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Prdlogo

“Be your best”
Andrew L. Warshaw MD

Inicio con un agradecimiento al lector por su participacion en nuestro VII
Simposio de Actualizacion en Cirugia General. Apoyar este evento y acce-
der a estas memorias aportan no solo a la formacion académica de los asis-
tentes, sino que es una recompensa a los esfuerzos del grupo de residentes
del programa de Cirugia General de la Universidad Pontificia Bolivariana
en la realizacién de este evento.

También extiende mi gratitud a los docentes que participaron en las
charlas y elaboracion de los capitulos de estas memorias. De una manera
desinteresada han contribuido al alto nivel académico del simposio.

En estas memorias encontramos una revision actualizada de temas de
gran importancia en cirugia general y se exponen de una forma que sea util
para cualquier médico en diferentes momentos de su formacion.

Como coordinador del postgrado de Cirugia General dela Universidad
Pontificia Bolivariana, es un motivo de orgullo ver finalizado el trabajo de
los residentes del programa y la gran calidad con que se desarrollé esta
obra.

Gabriel Arroyave Uribe
Jefe de postgrado de Cirugia General
Universidad Pontificia Bolivariana
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Abordaje diagnostico del paciente
con disfagia. Disfagia: no sélo es
endoscopia y manometria

Verénica Villa'
Felipe Aristizabal Arjona’

Introduccion

La disfagia, definida como la imposibilidad para el paso de material ali-
mentario so6lido o liquido, es un sintoma de alteracién en la deglucién que
se presenta cuando hay disfuncion en alguna o todas las fases que confor-
man dicho mecanismo. Esta reduce la calidad de vida, compromete el esta-
do nutricional y puede resultar en penetracion (paso de secreciones hacia
la laringe sin sobrepasar las cuerdas vocales) o aspiracion (paso mas alla de
las cuerdas vocales) comprometiendo asi la ventilacion.®

Cerca de 1 mill6n de personas son diagnosticadas con disfagia cada
afo y solo una minoria consulta por ello. Se ha estimado una prevalencia
aproximada del 20 % en la poblacion general y es mas frecuente en mujeres
y ancianos™?. En este tltimo grupo se calcula que alrededor del 60% de
los residentes de hogares geriatricos y cerca de la mitad de la poblaciéon por
encima de los 60 afios experimenta alguna alteracion de en la deglucién
debido principalmente a la atrofia natural de los musculos deglutorios y
alteraciones en el estado de alerta.?

1 Médica general, Universidad CES. Residente de | afio de cirugia general, Universi-
dad Pontificia Bolivariana.

2 Cirujano general, Universidad Pontificia Bolivariana. Gastroenterdlogo, Universi-
dad de la Sabana.



Ademas de lo anterior, la disfagia es una importante causa de morta-
lidad con més de 60.000 muertes anuales relacionadas con complicaciones
de trastornos deglutorios siendo la neumonia por aspiracion la principal
de ellas®”. También representa una de las principales causas de hospitali-
zacion, estancias hospitalarias prolongadas, malnutricion, sarcopenia, des-
hidratacion y reingreso hospitalario, lo que se traduce en un mayor uso de
los servicios de salud y costos que pueden ascender hasta los 7 billones de
dolares™.

o Otros términos que se deben tener en cuenta son:

o Afagia se define como el rechazo o la inhabilidad a deglutir.©

o Odinofagia es la sensacion dolorosa en la region esofagica que ocurre
en relacion con la deglucién.”

«  Globus faringeo o globus se define, de acuerdo a los criterios de Roma
IV, como la sensacién persistente o intermitente de cuerpo extrafio en
ausencia de alteraciones estructurales o inflamatorias; es una altera-
cion sensorial o funcional gastrointestinal®.

Fisiologia de la deglucion

La deglucién se divide en distintas fases:

e  Preoral anticipatoria: la identificaciéon de alimento a través de sen-
tidos como el olfato o gusto, de manera involuntaria estimula la pro-
duccidn de saliva la cual facilita la masticacion y deglucion con sus
funciones mecanica y enzimatica

o  Preparatoria oral: es voluntaria y consiste en la transformacién de la
comida en bolo mediante manipulacién con la lengua, masticacion y
mezcla con saliva.

o  Transporte oral: la comida es propulsada a la hipofaringe por la len-
guay al tocar los pilares amigdalinos, estimula el reflejo deglutorio.

o  Fase faringea: iniciada por el reflejo deglutorio consiste a su vez de
4 subfases: cierre velofaringeo, contraccion peristaltica de los cons-
trictores de la faringe, elevacion y cierre de la laringe y apertura del
esfinter esofagico superior (EES).

Abordaje diagndstico del paciente con disfagia



10

o  Fase esofagica: la fase final. La comida pasa por el eséfago por con-
tracciones peristalticas involuntarias y el esfinter esofagico inferior se
relaja y permanece relajado mientras el bolo avanza hasta el estomago.

Conocer las diferentes fases de la deglucion permite clasificar la dis-
fagia en 2 tipos principales: orofaringea (por disfunciéon en alguna de las 4
fases iniciales) y esofagica.*-1?

La disfagia orofaringea se describe como la dificultad de iniciar la de-
glucion o sensacion de impactacion previo al paso del bolo alimentario de
la cavidad oral al es6fago®. Ocurre como resultado de una pobre coordina-
cion en la fase orofaringea del mecanismo de la deglucion. Puede a su vez
subdividirse en 2 categorias: de fase oral y fase faringea: la primera se asocia
con pobre formacién y control del bolo alimentario; y la segunda ocurre
por mala propulsion del bolo u obstruccion en el EES y ocurre por retardos
en el reflejo deglutorio, cierre velofaringeo disminuido, disminucién del
cierre epiglético o poca elevacion laringea.

La disfagia esofagica, descrita como la sensacién de atascamiento del
bolo alimentario en el térax por varios segundos posterior a la deglucion,
puede a su vez clasificarse como estructural, propulsiva o mixta y puede ocu-
rrir en cualquier porcion del eséfago (cervical, toracica o abdominal).*¥

Etiologia

Son multiples las patologias que pueden causar disfagia y estas varian segun
el tipo de disfagia que presente el paciente; desde enfermedades sistémi-
cas, patologias neuroldgicas por un dafo ya sea en la corteza o la médula,
lesiones directas de los musculos deglutorios por procesos inflamatorios,
neoplasia y medicamentos. Por lo anterior, al momento de la valoracion es
importante un adecuado interrogatorio y examen fisico, como se mencio-
nara mas adelante.

La disfagia orofaringea se asocia principalmente a enfermedades neu-
roldgicas crénicas como la enfermedad de Parkinson, la enfermedad ce-
rebrovascular y la demencia y, ademas puede ser la manifestacion inicial
de una enfermedad neurodegenerativa o sistémica. En estos pacientes se

VII Simposio de actualizacion en Cirugia General



presenta de 37 a 55%® y, como se menciond previamente, en los pacientes
ancianos tienen mayor prevalencia, presentandose en un 50.2% de aquellos
residentes en hogares geriatricos”?. Es importante aclarar que la disfagia
no hace parte del proceso de envejecimiento normal . Otras condiciones
que pueden estar asociadas con disfagia orofaringea son de origen bucal
como una dentadura en mal estado o xerostomia; efectos adversos de me-
dicamentos como movimientos coreiformes de la lengua por uso de antip-
sicoticos, la tos secundaria a uso de inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECAs); y alteraciones estructurales como diverticulos de
Zenker o barras cricofaringeas.>*!¥

La disfagia esofagica es mas frecuentemente asociada a enfermedad
por reflujo gastroesofagico, esofagitis eosinofilica y trastornos funcionales;
y con menor frecuencia lesiones obstructivas, neoplasias, medicamentos,
trastornos motores esofagicos o enfermedades sistémicas.

Otras etiologias que se deben tener en cuenta y que se salen de este
son la enfermedad pulmonar obstructiva crénica y otras condiciones res-
piratorias que alteran la mecanica ventilatoria y dificultan la coordinacién
entre respiracion y deglucion predisponiendo a alteraciones en esta ultima.

Enfoque diagnostico

La principal herramienta al enfrentarse a un paciente con disfagia es una
completa evaluacion e historia clinica pues esta ayuda a identificar adecua-
damente sintomas y signos de alarma. Durante esta es importante la correc-
ta ubicacion de los sintomas (cervicales o toracicos), su tiempo de evolucion
y forma de presentacion ademas de su progresion y asociacion con otros
sintomas pues esto ayudara a clasificar el tipo de disfagia y asi acercarse lo
mas posible a una etiologia exacta. En las tablas 1 se muestran los principa-
les sintomas y su asociacion con los tipos de disfagia y en la tabla 2 se sugiere
un cuestionario para la completa evaluacion del paciente con disfagia.

La disfagia orofaringea suele manifestarse como episodios de regur-
gitacion nasal, tos durante la deglucion o regurgitacion de alimentos. (ver

Abordaje diagndstico del paciente con disfagia
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Tabla 1). Esta puede a su vez subdividirse en 2 categorias: de fase oral y de
fase faringea. La de fase oral se asocia con pobre formacién y control del
bolo alimentario y resulta en retencién prolongada, sialorrea, escurrimien-
to y dificultad en la iniciacion de la deglucion. La de fase faringea ocurre
por mala propulsion del bolo u obstruccion en el EES y ocurre por retardos
en el reflejo deglutorio, cierre velofaringeo disminuido, disminucién del
cierre epiglético o poca elevacidn laringea.

La disfagia esofagica, descrita como la sensacion de atascamiento del
bolo alimentario en el térax por varios segundos posterior a la deglucién,
puede a su vez clasificarse como estructural, propulsiva o mixta y puede
ocurrir en cualquier porcidn del eséfago (cervical, tordcica o abdominal) y
se manifiesta con sintomas de reflujo, impactacion alimentaria y dolor tora-
cico. Es cominmente secundaria a causas estructurales o mecanicas como
estenosis esofagica ya sea por membranas, anillos o neoplasias; o funciona-
les como alteraciones inflamatorias incluyendo esofagitis erosiva, esofagitis
eosinofilica, la acalasia, entre otros.®

Dentro de los sintomas asociados se puede encontrar pirosis, regur-
gitacion, tos, disfonia, odinofagia y dolor toracico no cardiaco. (Tabla 1).

Tabla 1. Sintomas asociados con disfagia esofdgica vs. orofaringea.

Sintomas D. Orofaringea D. Esofagica

*

Antes de deglucién

Posterior a deglucion

Acidez estomacal

Regurgitacién de comida

Regurgitacién de 4cido

Acompafado de tos

Regurgitacién nasal

Dolor toracico subesternal

Neumonia

Impactacion

Fuente: Elaboracidn propia con base en la referencia®®
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Imagen 1
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Fuente: Elaboracién propia con base en la referencia®
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Tabla 2. Preguntas que ayudan a enfocar el diagndstico en el primer encuentro.

Preguntas que ayudan a enfocar el diagnéstico

+Qué sucede cuando traga?
¢ Tose posteriormente?

Sensacién de comida atorada es sugestivo de origen
esofagico

Dificultad al iniciar la deglucidn, sensacién de ahogo o
regurgitacion sugieren origen orofaringeo

¢Hace cuanto presenta
los sintomas? ¢Han
empeorado los sintomas?

Sintomas agudos pueden ser por esofagitis medicamentosa,
infecciosa, o impactacion de cuerpo extrafio

Intermitencia en los sintomas sugiere uso intermitente de
opioides u otros medicamentos, alteracion de motilidad
esofagica,

Progresion en los sintomas podrian indicar malignidad

¢ Presenta dificultad
masticando los alimentos?

Bruxismo o dolor en articulacion temporomandibular sugiere
artritis de dicha articulacion

Dificultad al masticar podria indicar xerostomia o enfermedad
dental

Debilidad con musculos de masticacién sugiere miopatias,
miastenia gravis y arteritis de células gigantes.

¢ Qué se le atora?
¢Unicamente liquidos o
solidos?

Dificultad con liquidos y sélidos indica alteracién de motilidad
esofdgica.

Dificultad unicamente con liquidos sugiere patologia
orofaringea.

Dificultad dnicamente con sélidos indica etiologia esofagica
mecanica ya sea intrinseca (estenosis, masa, membranas) o
extrinseca. (tumores mediastinales, entre otros)

¢Presenta algun otro
sintoma?

Dispepsia sugiere complicacion de reflujo gastro esofagico
como estenosis esofdgicas

Halitosis con regurgitacion sugiere diverticulo esofdgico u
acalasia

Pérdida de peso sugiere neoplasia o enfermedad avanzada.

¢ Qué medicamentos toma?

Medicamentos como los antiinflamatorios no esteroideos ,
cloruro de potasio, anticolinérgicos (como antihistaminicos),
antidepresivos triciclicos pueden causar xerostomia
generando alteraciones al deglutir.

Medicamentos coma inhibidores de bomba de protones
pueden sugerir antecedente de reflujo gastroesofagico.

¢ Tiene usted antecedente
de tabaguismo, alcohol o
uso de opioides?

Sustancias como el alcohol y el tabaco, pueden causar
xerostomia generando alteraciones al deglutir. Mientras que
los opioides causan alteraciones en la motilidad esofégica.

¢ Tiene usted alguna alergia
conocida?

Si la respuesta es afirmativa debe considerar esofagitis
eosinofilica.

Fuente: Elaboracidn propia con base en la referencia®™
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Ademas, es importante indagar por sintomas de alarma como sangrado
digestivo, hiporexia, pérdida de peso no explicada, véomito y/o anemia con
el fin de descartar la presencia de neoplasias.>!>1

Deben evaluarse los antecedentes médicos, quirtrgicos y farmacold-
gicos del paciente e identificar factores de riesgo como radiacién de cabeza
y cuello, historia personal o familiar de patologia tiroidea o enfermedad
inflamatoria intestinal, hospitalizaciones, estancia en UCI, alergias, atopia
e historia de infecciéon por VIH!7.

El examen fisico debe hacer de forma completa puesto que la disfagia
puede ser solo una manifestacion de una enfermedad sistémica; por esto
deben buscarse de forma activa manifestaciones de enfermedades neuro-
musculares como disartria, ptosis o disfonia; masas en cuello, lesiones en
cavidad oral o lesiones cutdneas que puedan asociarse con patologias del
tejido conectivo. En la disfagia esofagica este es limitado para evaluar ade-
cuadamente la laringe y el es6fago y en caso de no encontrar ningtn hallaz-
go, se sugiere referir el paciente a otorrinolaringologia o gastroenterologia
para una evaluacién mas avanzada y profunda.

Ayudas diagnosticas

En el diagndstico avanzado de estos pacientes se requiere la participacion
de maltiples especialidades como gastroenterologia, radiologia, otorrinola-
ringologia y fonoaudiologia.

Si con el interrogatorio y el examen fisico la principal sospecha es
una disfagia orofaringea se recomienda una valoracion por fonoaudiologia
para la realizacion de un examen clinico de deglucién (CSE, por su sigla
en inglés) el cual da informacién sobre fonacion, el estado de los nervios
craneales implicados en la deglucion y la tos que permite ver como el pa-
ciente maneja las secreciones. Posteriormente se debe realizar una evalua-
cion fibroendoscopica de la deglucion (FEES por su sigla en inglés) la cual
consiste en una visualizacién directa de la faringe y la laringe mientras el
paciente deglute. Tiene como limitacién una fase de “blanqueado” durante
la deglucion que impide la directa evaluacion del mecanismo.

Abordaje diagndstico del paciente con disfagia
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El estudio videofluoroscopico de la deglucién o prueba modificada
de bario se usa para evaluar las fases oral y faringea de la deglucién, da
informacién dindmica de estas fases y permite visualizar en tiempo real
contraccion y relajacion de los musculos faringeos y esofagicos y la canti-
dad de aspiracion o penetracion. No se recomienda como estudio inicial si
se sospecha alteracion estructural o hay riesgo de aspiracion.

Cuando se sospecha disfagia esofagica 2 estudios son los tipicamente
usados: la esofagastroduodenoscopia (EGD) y el eséfagograma. La primera
como test diagndstico inicial debido a que evalua directamente el eséfago
visualizando la luz y la mucosa determinando asi presencia de inflamacién,
ulceras o masas; permite la toma de biopsias y mas importante, permite
intervenciones terapéuticas inmediatas. El esofagograma con bario evalua
todo el esofago y permite ver alteraciones estructurales y se prefiere sobre
la EDS en caso de sospecha de la presencia de estas en el tercio proximal.
Ademas permite evaluar la presencia de masas, estenosis, diverticulos, dis-
motilidades y retraso en el paso del medio de contraste.**!1>17-20

Todo paciente con disfagia de novo requerira realizaciéon de una EGD
asi el esofagroma sea normal, razén por la cual varios estudios sugieren
iniciar abordaje diagnoéstico con realizacion de ésta logrando una disminu-
cion de costos en la atencidn entre 63,6 - 79,4 %9,

Sila etiologia de la disfagia no se logra determinar con EGD vy esofa-
gograma, se debe de realizar una manometria esofagica de alta resolucién
para evaluar la presencia de trastorno de la motilidad esofagica 7. Este
procedimiento utiliza un catéter equipado con sensores de presion para
medir las presiones generadas por la contraccion del peristaltismo esofagi-
co durante el transporte del bolo alimentario desde la faringe al estémago
y permite una visualizacién de la funcién motora esofagica y su asociacion
con variables como tiempo, espacio y presion. Se han desarrollado varios
valores métricos para cuantificar la funcién esofagica motora facilitando
asi la clasificacion de las alteraciones de la motilidad esofagica por medio
de la Clasificaciéon de Chicago (CC) la cual ademas provee una terminolo-
gia estdndar y dando mayor exactitud en la interpretacion, diagndstico y
tratamiento®.
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Tratamiento

El tratamiento depende de la causa y en casi todos los casos es multidisci-
plinario, incluyendo personal médico, de fonoaudiologia y nutricionistas.
Si la disfagia es parte de una condicion sistemdtica como una enferme-
dad neuromuscular o enfermedad autoinmune, el tratamiento se basa en el
control de la enfermedad adyacente.

Para la disfagia orofaringea secundaria a déficits funcionales, el trata-
miento debe enfocarse en la educacién del paciente y su familia en cémo
ingerir alimentos seguramente y reducir asi el riesgo de aspiracion. Si es
secundaria a medicamentos, estos se deben suspender y en caso de no
poder hacerlo, se debe iniciar terapia de deglucién inmediatamente con
fonoaudiologia quienes ademas brindardn informacién al paciente y sus
cuidadores de posiciones seguras en las cuales ingerir alimentos y asi prote-
gerlos de la broncoaspiracion; en aquellos pacientes con disfagia por ACV
o condiciones neuroldgicas, la disfagia puede mejorar con el tiempo pero
aquellos que progresan se debe considerar el uso de sonda nasogastrica o
la gastrostomia.

En pacientes con barras cricofaringeas o diverticulo de Zenker, el ma-
nejo endoscépico o quirurgico mediante miotomia debe considerarse.

En la disfagia esofagica causada por alteraciones estructurales como
neoplasias o acalasia pueden requerir manejo quirurgico o dilataciones en-
doscdpicas como medidas paliativas para mejorar la calidad de vida. En el
caso de estenosis la primera opcion terapéutica serd dilatacion esofagica
con bujias o balén y en los casos severos debe considerarse la realizacion de
una miotomia por via endoscodpica.

Un escenario importante son lo pacientes adultos mayores con en-
fermedades cronicas progresivas, el diagndstico de disfagia esofagica debe
llevar a una discusion de metas del tratamiento por lo que se debe brindar
guianza acerca de las consecuencias de la disfagia y un asesoramiento de las
condiciones del paciente y su prondstico a largo plazo. Las intervenciones
para la disfagia orofaringea tienen beneficios limitados en dichos pacientes
debido a su inevitable declive funcional. El uso de sonda nasogastrica no
tiene evidencia en reducir las tasas de neumonia aspirativa ni mejorar la

Abordaje diagndstico del paciente con disfagia
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supervivencia a largo plazo, por lo que se recomienda alimentacién manual
por medio de la educacion al paciente y su entorno.

Si la causa de la disfagia es infecciosa como una candida o CMV en-
tonces se indica manejo antibiotico, antifungico, antiviral segun sea el caso.

Pacientes con RGE, esofagitis o estenosis péptica deben iniciar terapia
con inhibidores de bomba de protones a dosis estandar por 8-12 semanas ),
en el caso de la esofagitis eosinofilica el tratamiento mas efectivo consiste
en eliminar alimentos alergénicos, uso de inhibidores de bomba de proto-
nes y esteroides en aerosol deglutidos; en los casos severos ademads de el
uso de esteroides topicos pueden requerir dilataciones esofagicas si se ha
desarrollado estenosis.®%10-21:2)
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Enfoque del paciente con ictericia

Santiago Salazar Ochoa"?
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Introduccion

Se define como ictericia la coloraciéon amarillenta de la piel, las escleras y
las membranas mucocutdneas secundaria a una acumulacion de los niveles
séricos de bilirrubina, dada por un metabolismo alterado de esta, que a
menudo es la manifestacion de una disfunciéon hepatica. El enfoque clinico
de los pacientes con ictericia debe estar orientado a identificar la causa de
la desregulacion en el metabolismo de la bilirrubina e identificar las condi-
ciones clinicas que requieran una intervencion urgente!?.

Metabolismo de la bilirrubina

Mas del 75% de la bilirrubina se produce a partir del grupo hemo derivado
de la lisis de globulos rojos senescentes que tiene lugar en el sistema reticu-
loendotelial. En un porcentaje menor, se produce a partir de otras fuentes
como las proteinas hemo (ejemplo: la mioglobina), de los productos de la
eritropoyesis inefectiva, los citocromos y las catalasas®?.

La formacién de la bilirrubina es un proceso de dos fases. El grupo
hemo se convierte inicialmente en biliverdina y esta es convertida a través
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2 Cirujano general, Universidad Pontificia Bolivariana

8 Médico general, Universidad de Manizales

4 Especialista en epidemiologia, Universidad Area Andina

5> Médica general, Universidad Remington



de una reductasa en bilirrubina no conjugada. La bilirrubina no conjugada
es insoluble en agua y se transporta, unida a la albumina, hacia el higa-
do. La bilirrubina en el higado es conjugada a través de la Uridin difosfato
glucuronil transferasa (UDP transferasa) y transportada al sistema biliar
donde es excretada. En el intestino, los enterocitos absorben predominan-
temente bilirrubina conjugada que posteriormente es eliminada en la orina
en forma de urobilinégeno, mientras que la bilirrubina no absorbida se eli-
mina en las heces en forma de estercobilinégeno (Figura 1). Un aumento de
la bilirrubina conjugada o no conjugada es el reflejo de una alteracion en el
metabolismo de la bilirrubina que resulta en ictericia®.

Figura 1. Metabolismo de la bilirrubina.
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Fuentes de grupo hemo Sistema Torrente sanguineo Higado
reticuloendotelial

. Glébulos rojos Bilirrubina no
@ conjugada

' . Albimina
\ Mioglobina Grupo hemo

ﬁ Citcromos Biliverdina
Bilirrubina no
Catalasas conjugada

Bilirrubina
conjugada

Conducto biliar

Fuente: creacion propia del autor.

Fisiopatologia

Entendiendo el metabolismo de la bilirrubina, podemos clasificar las cau-
sas de hiperbilirrubinemia e ictericia en 3 categorias: prehepaticas, hepati-
cas y posthepaticas.

La ictericia prehepatica ocurre antes de que la bilirrubina ingrese en

los hepatocitos y es causada por un aumento en la produccién de bilirrubi-
na o por una interferencia en la captacion de la bilirrubina por los hepato-
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citos. Muchos desérdenes subyacentes pueden estar asociados a la ictericia
prehepitica, entre los cuales esta la hemolisis, la eritropoyesis inefectiva,
las transfusiones sanguineas, o la reabsorcion de hematomas. Algunos me-
dicamentos como los antivirales, los antibidticos y los inmunosupresores
pueden interferir con la capacidad de captacion de la bilirrubina por los
hepatocitos.

Las causas de ictericia hepatica son multiples. Dentro de estas encon-
tramos los sindromes adquiridos como el sindrome de Gilbert, Crigler-Na-
jjar, Dubin Jhonson y el sindrome de Rotor. Otras patologias, relacionadas
ademds con lesion hepatica aguda o crénica son las hepatitis virales, la he-
patitis autoinmune, los desdrdenes metabdlicos, la hepatitis toxica e isqué-
mica y las enfermedades infiltrativas.

La ictericia posthepatica es secundaria a la obstruccion del drenaje
biliar, ya sea por coledocolitiasis, por causas infecciosas, inflamatorias o
neoplasicas de la via biliar o por compresiones extrinsecas .

Aproximacion diagndstica

Una historia clinica y un examen fisico adecuados son fundamentales para
realizar un diagndstico adecuado en los pacientes con ictericia. La evalua-
cidn clinica sola tiene una sensibilidad del 86% para realizar un diagndstico
certero. Es necesario enfatizar en la importancia de tomarse el tiempo en
interrogar al paciente y en evaluarlo para evitar retrasos en el diagndstico
que aumenten los desenlaces clinicos desfavorables y para evitar sobrecos-
tos en la atencion en salud derivados de la solicitud de estudios, tanto de
laboratorio como imagenoldgicos, no pertinentes. Guiados por una his-
toria clinica y un examen fisico adecuados, los estudios de laboratorio y
de imagen son de gran ayuda y aportan elementos fundamentales para el
diagnéstico definitivo®.

Historia clinica

Algunos elementos claves a ser preguntados durante la historia clinica ini-
cial en un paciente con ictericia son: inicio de los sintomas, progresion de la
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ictericia, sintomas asociados a su cuadro actual (principalmente dolor ab-
dominal, fiebre, pérdida de peso no intencionada, prurito, malestar general
y artralgias); uso de alcohol y drogas y vias de administracion de estas; uso
de medicamentos naturistas, homeopaticos o no prescritos; habitos sexua-
les; viajes; cirugias previas y el antecedente de cuadros similares anterior-
mente. Adicionalmente, se debe indagar sobre los antecedentes familiares
con énfasis en enfermedades que sean congénitas®>*.

Examen fisico

La ictericia suele ser evidenciada con mayor facilidad en las escleras. Se
recomienda observar la parte superior de las escleras pidiéndole al paciente
que mire hacia abajo, especialmente en los pacientes de raza negra pues la
pigmentacion

Se debe evaluar la presencia de signos sugestivos de hepatopatia cro-
nica como la circulacién colateral, ascitis, eritema palmar y contracturas de
Dupuytren.

Estudios de laboratorio

Los estudios de laboratorio iniciales en la evaluacion de un paciente con
ictericia incluyen principalmente un cuadro hematico completo, Alanino
aminotransferasa (ALT), Aspartato aminotransferasa (AST), Fosfatasa Al-
calina (FA), la Gamma-Glutamil Transferasa (GGT) y la bilirrubina total
con el valor de sus fracciones directa (conjugada) e indirecta (no conjugada).

Algunas puntualizaciones sobre estos estudios se presentan a conti-
nuacion:

o  La AST, ALT y la FA son marcadores de lesion hepatica y NO marca-
dores de la funcién hepatica.

o Labilirrubina es a su vez un marcador de lesion hepatica y un marca-
dor de funcién hepatica.

Enfoque del paciente con ictericia
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o La albimina y el Tiempo de Protrombina (TP) son marcadores de
funcién hepdtica y que pueden ser influenciados por factores extra-
hepaticos.

o La ALT, presente principalmente en el higado, es un marcador mas
especifico de lesion hepatica que la AST, la cual ademas se estar pre-
sente en el higado, también se encuentra en el musculo cardiaco y
esquelético, riflones y cerebro.

o La FA es una enzima presente en los hepatocitos y se localiza en la
membrana canalicular, no en las células ductales biliares. También
esta presente en el hueso (localizacion extrahepatica mas comun), la
placenta, los rifiones y el intestino. La elevacion de la FA en presen-
cia de alteraciones de otras pruebas de lesion hepatica (AST, ALT y/o
bilirrubina) confirma que la elevacion de la FA es de origen hepatico.
Cuando se presenta una elevacion aislada de la FA se debe confirmar
que es de origen hepatico solicitando la medicion de la GGT, la cual es
una enzima localizada en las células ductales biliares.

o La albumina es una proteina plasmatica sintetizada exclusivamente
por el higado. Su vida media es alrededor de 3 semanas. Niveles bajos
de esta proteina indican una alteracion de mas de 3 semanas de du-
racion.

o EITP es un marcador mas sensible de la funcién hepatica, sin embar-
go, este se puede alterar por multiples factores como una lesion he-
patocelular, una lesion obstructiva, por deficiencia de vitamina K y el
uso de medicamentos como la Warfarina y la heparina, la hipotermia
y la Coagulacién Intravascular Diseminada (CID).

Teniendo en cuenta estas puntualizaciones sobre los estudios de la-
boratorio utilizados en la evaluacion del paciente con ictericia, debemos
definir el patrdn de la lesion, los cuales son cuatro:

o Ictericia aislada: en la cual hay elevacion de las bilirrubinas sin eleva-
cion de la AST/ALT ni la FA.

o Patron de lesion hepatocelular: en el cual hay una elevacion despro-
porcionada de la AST/ALT en comparacién con la FA.

o  Patrén delesion colestasico: en el cual hay una elevacion despropor-
cionada de la FA en comparacion con la AST/ALT.

o Patrdn de lesion mixto: en el cual hay elevacion tanto de la AST/ALT
como de la FA.
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Para diferenciar entre el patron hepatocelular, el patrén colestasico y
el patron mixto, usamos la Tasa R cuya férmula es: R=(Valor de ALT/Valor
superior normal de ALT del laboratorio)/(Valor de FA/Valor superior nor-
mal de FA del laboratorio). Una Tasa R >5 define un patrdn de lesion he-
patocelular, entre 2 - 5 un patrén de lesién mixto y <2 un patrén de lesion
colestasico. Mi recomendacion es usar aplicaciones que realicen el célculo
de forma automdtica insertando los valores solicitados. Aunque estos pa-
trones evaliian la enzima que estd predominantemente elevada, los valores
de los demas estudios también se pueden encontrar alterados.**

Estudios de imagen

Existen diferentes modalidades de estudios imagenoldgicos que pueden te-
ner utilidad en el estudio de pacientes con ictericia.

La ecografia se considera el estudio de imagen de primera, especial-
mente en los pacientes con sospecha de obstruccion biliar, debido a su
amplia disponibilidad, bajo costo y ausencia de radiacion ionizante. Puede
evaluar la presencia de dilatacion de la via biliar, presencia de calculos en la
via biliar incluyendo la vesicula y el uso de Doppler puede evaluar la per-
meabilidad de la circulacién portal, venas y arteria hepatica. La ecografia
tiene limitaciones importantes en pacientes obesos y con abundante gas
intestinal, ademas de ser operador dependiente.

La tomografia computarizada (TC) es un estudio ampliamente dis-
ponible, es operador independiente y permite la evaluaciéon de todo el ab-
domen en busca de otras patologias asociadas. Tiene una alta sensibilidad
en la evaluacion de la dilatacion de la via biliar y la presencia de estenosis,
ademds puede evaluar las alteraciones en el flujo sanguineo hepatico y las
posibles complicaciones asociadas como los abscesos en colangitis. La sen-
sibilidad para el diagndstico de célculos en la via biliar es baja, llegando a
ser de apenas el 42%.

La resonancia magnética (RM) de abdomen es muy util en la detec-
cién de lesiones focales hepaticas y para diferenciar lesiones benignas de
las malignas. La colangiopancreatografia por resonancia (conocida como
colangioresonancia) tiene un papel preponderante en la evaluacion de la
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via biliar siendo superior a la ecografia y la TC. La RM de abdomen y la
colangioresonancia se pueden realizar en el mismo acto, lo cual puede pro-
veer informacidn adicional.

La ultrasonografia endoscdpica, es un método de imagen que ha ve-
nido ganando terreno en los ultimos afios. Tiene una alta sensibilidad y
especificidad en la deteccién de célculos biliares menores a 5 mm y en la
evaluacion de alteraciones anatomicas y vasculares asociadas?.

Patologias que no se deben dejar pasar

1. Hepatitis viral aguda, desordenes vasculares, hepatopatia isquémi-
ca/higado de choque y hepatitis inducida por toxicos/drogas:

Estas tres entidades que, aunque difieren en su etiologia, tienen en co-
mun que se presentan con elevaciones, usualmente desproporciona-
das, de la AST/ALT (6sea un patron de lesion hepatocelular) pudien-
do ser moderada (entre 5 — 15 veces el valor superior normal), grave
(>15 veces el valor normal) o masiva (valores por encima de 10.000
UI/L), esta ultima cominmente presente en la hepatopatia isquémica/
higado de choque y en la hepatitis inducida por téxicos/drogas. Adi-
cionalmente, todas estas entidades se pueden presentar con una Falla
Hepatica Aguda definida como la presencia de encefalopatia y un INR
prolongado en pacientes sin una previa enfermedad hepatica obvia.

Todos los pacientes con elevaciéon moderada, grave o masiva de la
AST/ALT requieren atenciéon inmediata y la distincion entre las dife-
rentes etiologias y la solicitud de estudios adicionales debe estar guia-
do por una adecuada historia clinica y examen fisico.

En términos generales, estos pacientes requieren como parte de sus es-
tudios iniciales un cuadro hematico completo, tiempo de protrombi-
na, albimina y una ecografia de abdomen con Doppler como estudio
imagenoldgico inicial; adicionalmente se deben suspender todos los
medicamentos y sustancias que puedan tener un efecto hepatotoxi-
C0(1’2’4).
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Hepatitis viral aguda: se produce por virus hepatotropos (virus A,
B, C, D y E) y virus NO hepatotropos (citomegalovirus, Epstein
-Barr, adenovirus, etc.), siendo mds comunes las infecciones por
los primeros.

A pesar de que las formas anictéricas son mas frecuentes en todas
las hepatitis, estas pueden presentar un curso clinico agudo con
ictericia como una de sus manifestaciones clinicas. Tienen dife-
rentes formas de transmision (fecal-oral, parenteral, zoonéticas,
etc.) y diferentes factores de riesgo que estan asociados a su apa-
ricion y que deben ser detectados durante la evaluacion inicial. El
periodo prodrémico suele consistir en anorexia, nduseas, astenia
y fiebre y en la fase sintomatica suele aparecer el dolor abdominal
y la ictericia (cuando se presenta).

La hepatitis fulminante puede ocurrir con todos los virus, pero se
asocia mas al virus de hepatitis B, D y E.

Se caracteriza por un patrén de lesion hepatocelular con una AST/
ALT entre 20 - 40 veces por encima del valor superior normal. La
FA suele estar moderadamente elevada al igual que la bilirrubina
total que no suele elevarse por encima de 10 mg/dl y se eleva a
expensas de la bilirrubina directa.

Su diagndstico se basa en la solicitud de marcadores seroldgicos
de acuerdo con el virus asociado y el tratamiento de estos pacien-
tes es de soporte. En los casos de falla hepatica aguda puede ser
necesario un trasplante urgente®”.

Desérdenes vasculares del higado: el higado posee un flujo san-
guineo unico. Cerca del 75% del flujo sanguineo hepitico se da
a través de la vena porta y el 25% restante a través de la arteria
hepatica.

Los desérdenes vasculares se pueden clasificar en 3 categorias: (i)
anormalidades del flujo de salida entre los que se encuentra el sin-
drome de Budd-Chiarij, el sindrome de obstruccién sinusoidal y la
hepatopatia congestiva; (ii) anormalidades en el flujo de entrada
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entre los que se encuentra los aneurismas de la arteria hepatica, el
infarto hepatico, la trombosis de la porta, la pileflebitis y la hiper-
tension portal; y (iii) las conexiones arteriovenosas aberrantes.

Aunque no es el proposito de este capitulo revisar las caracteristi-
cas clinicas de cada una de estas entidades, es importante tenerlas
en cuenta como diagndsticos diferenciales dentro de la evaluacion
de los pacientes con ictericia y alteracién de la quimica hepatica,
ya que estas patologias suelen compartir muchas de las manifes-
taciones clinicas con otras enfermedades hepaticas. De aqui sale
la recomendacién de realizar en todos los pacientes una ecografia
abdominal con analisis Doppler ya que nos va a permitir evaluar
el flujo sanguineo hepético y evidenciar posibles alteraciones®*¥.

Hepatopatia isquémica/higado de choque: esta entidad, también
conocida como hepatitis hipdxica, es mas comun en los pacien-
tes criticamente enfermos y es el resultado de una hipoperfusion
aguda hepitica. Se define como una elevacion rapida y transitoria
de la AST y/o ALT (usualmente >10 veces por encima del valor
superior normal y pudiendo llegar a valores por encima de 10.000
UI/L) en las primeras 24 a 48 horas de iniciado el evento y en el
contexto de una falla cardiaca, circulatoria o respiratoria.

Se caracteriza por un patrén de lesion hepatocelular sin evidencia
de colestasis; la bilirrubina total suele tener elevaciones leves (< 3
mg/dl) yla FA suele estar en valores normales. El INR puede estar
levemente elevado. Los valores de albimina van a estar directa-
mente relacionados con el estado nutricional del paciente.

El prondstico y tratamiento de esta entidad dependen de la enfer-
medad subyacente del paciente®.

Hepatitis inducida por téxicos/drogas: se produce por una lesion
del higado o del sistema biliar secundario al consumo de sustan-
cias hepatotdxicas y es la causa mas comun de falla hepética aguda
en el mundo occidental. Se clasifica en tres categorias: (i) directa,
la cual es predecible, dosis dependiente y no se asocia a respuestas
de hipersensibilidad; (ii) idiosincratica, la cual no es predecible ni
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dosis dependiente y hasta el 25% de los pacientes tienen respuesta
de hipersensibilidad; e (iii): indirecta, la cual es un tipo de lesion
hepatica secundaria a los efectos producidos por una sustancia
mas que al efecto hepatotoxico intrinseco o idiosincratico de esta.

El diagndstico de esta patologia puede ser desafiante ya que es en
esencia un diagnoéstico de exclusion. Se requiere una relacién tem-
poral entre el inicio de una droga/toxico y lesién hepatica y la ex-
clusion de otras causas especificas de lesion hepatica. Esta entidad
debe hacer parte de la lista de diagndsticos diferenciales, espe-
cialmente cuando nos enfrentamos a un paciente con elevaciones
graves de la AST/ALT y colestasis con una imagen hepatobiliar
normal.

Los patrones de lesion hepatica pueden ser hepatocelular, mixto
o colestasico y va a depender en mayor medida de la sustancia
causante, incluso un mismo medicamento puede presentarse con
diferentes patrones de lesion en diferentes pacientes. Asimismo,
los pacientes pueden presentar un TP prolongado.

Las manifestaciones clinicas pueden imitar todas las formas de
enfermedad hepatica aguda y crénica y van desde una elevacion
leve de las enzimas hepaticas hasta una falla hepatica aguda.

El pilar fundamental en el tratamiento de estos pacientes es la sus-
pension del agente causal. Todos los pacientes con ictericia asocia-
da alalesion hepatocelular y con signos de coagulopatia deben ser
manejados intrahospitalariamente ya que estos pacientes tienen
mayor riesgo de falla hepatica aguda.

El uso de tratamientos especificos como la N-Acetilcisteina y los
corticosteroides va a depender del tipo de sustancia involucrada
en la lesion hepatica™®!?,

2. Colangitis aguda:

La colangitis aguda es un sindrome caracterizado clinicamente por la pre-
sencia de fiebre, dolor abdominal e ictericia. Se debe a la infeccion del sis-
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tema biliar usualmente secundario a una obstruccién ductal que vence los
mecanismos de defensa naturales de la via biliar para prevenir el sobrecre-
cimiento bacteriano.

Existen multiples causas asociadas a la obstruccion biliar (Tabla 1).
La coledocolitiasis representa cerca de la mitad de todos los casos de obs-
truccion biliar en la poblacién mundial, seguida por las neoplasias; juntas
representan entre el 60 — 80% de todas las obstrucciones biliares!'?.

Tabla 1. Causas de obstruccion biliar.

Causas de obstruccion biliar

Coledocolitiasis

Céncer de pancreas

Tumor o metdstasis de la porta

Colangitis esclerosante primaria

Sindrome de Mirizzi

Parasitos

Estenosis benigna

Adenoma o cancer ampular

Obstruccidn por stent biliar

Depdsitos amiloides en la via biliar

Sindrome de Lemmel

Colangiopatia por SIDA

Colangitis post CPRE

Fuente: adaptado de la referencia 11.

El diagnéstico definitivo de la coledocolitiasis requiere la presencia de
criterios clinicos, criterios de laboratorio y criterios imagenologicos segin
lo publicado en las guias Tokio de 2018 (Tabla 2). Asi mismo, de acuerdo
con los parametros clinicos del paciente esta puede ser clasificada de acuer-
do con su gravedad (Tabla 3)"".
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Tabla 2. Criterios diagndsticos de colangitis.

Criterios diagnodsticos de colangitis

Criterios A: inflamacién sistémica
Fiebre o escalofrios (T > 38°C)
Leucocitos <4000 o > 10000/mm3
PCR > 1 mg/dl

Criterios B: Colestasis
Ictericia
+ Quimica hepética alterada (AST, ALT, FA y GGT > 1.5 veces el valor superior normal)

Criterios C: Iméagenes
+ Dilatacion de la via biliar (>6 mm)
Evidencia etioldgica en la imagen (estenosis, calculo, stent, etc.)

+ Sospecha diagndstica: Un criterio A + un criterioBo C
Diagndstico definitivo: Un criterio A + un criterio B + un criterio C

Fuente: adaptado de la referencia .

Tabla 3. Clasificacidn de la gravedad en colangitis aguda.

Clasificacion de la gravedad en colangitis aguda

Grado | (leve): no cumple criterios de la colangitis grado Il ni lll

Grado Il (moderada): dos de los siguientes criterios
+ Leucocitos > 12000 o < 4000/mm3

Fiebre (T > o igual a 39°C)

Edad > 75 afios

Hiperbilirrubinemia (BT > 5 mg/dl)

Hipoalbuminemia menor al valor normal superior x 0.7

Grado lll (grave): cualquiera de los siguientes criterios
Disfuncidn cardiovascular (hipotension con necesidad de vasopresor)
Disfuncidn neuroldgica (alteracion del estado de conciencia)
Disfuncidn respiratoria (PaFi < 300 mmHg)
Disfuncidn renal (oliguria o creatinina > 2 mg/dl)
Disfuncion hepatica (INR > 1.5)
Disfuncién hematoldgica (plaguetas < 100000/mm3)

Fuente: adaptado de la referencia .

Los estudios de imagen usualmente utilizados son la ecografia (estu-
dio de primera linea), la TC de abdomen, la colangiopancreatografia por
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RM vy la ultrasonografia endoscopica, esta ultima tiene como ventaja que
permite la realizacién de una CPRE en el mismo acto anestésico>'?.

Los pilares fundamentales para el tratamiento de estos pacientes son
una adecuada reanimacion hidrica, el uso de antibiéticos de amplio espec-
tro y el drenaje de la via biliar. La Colangio Pancreatografia Retrégrada
Endoscopica (CPRE) urgente/emergente (en las primeras 24 a 48 horas) es
el estandar de oro para el drenaje de la via biliar!»#1%),

El drenaje percutaneo transhepatico se considera como segunda linea
de tratamiento en aquellos pacientes en quienes fallo la CPRE, paciente con
multiples comorbilidades o en aquellos pacientes con anatomia alterada en
quienes no sea posible realizar la CPRE. Esta via es ademads la via de elec-
cién en aquellos pacientes con una obstruccion biliar proximal o cuando se
requiere drenar segmentos hepaticos individuales. Estd contraindicada en
pacientes con coagulopatia y ascitis 1%,

La cirugia es el dltimo recurso para lograr el drenaje de la via biliar
cuando las demds estrategias no estan disponibles o estdn contraindicadas".

3. Hemolisis:

La hemodlisis, ya sea intravascular o extravascular, es una causa comun de
ictericia e hiperbilirrubinemia a expensas de la bilirrubina indirecta. En
términos generales, los niveles totales de bilirrubina no exceden los 5 mg/
dl a menos de que exista una enfermedad renal hepatica o renal subyacente
o en los casos de hemolisis masiva. Los estudios de laboratorio en estos
pacientes suelen evidenciar, ademas de la hiperbilirrubinemia indirecta en
ausencia de alteraciones de otras de quimica hepatica, un aumento en el
conteo de reticulocitos, anemia, niveles altos de deshidrogenasa lactica y
niveles bajos de haptoglobina. La anemia de estos pacientes puede llegar a
ser grave y amenazar la vida del paciente, requiriendo el uso de hemode-
rivados con el fin de lograr la estabilizacion clinica. Multiples causas estan
asociadas a hemolisis, entre estas se encuentran las patologias hereditarias,
como la enfermedad de células falciformes, la esferocitosis hereditaria y la
deficiencia de 6 fosfato deshidrogenasa; la hemdlisis inducida por drogas;
la hemolisis autoinmune; entre otras. El tratamiento de estos pacientes va
a depender de su estado clinico, las complicaciones asociadas y la causa
subyacente de la hemolisis®**.
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Conclusiones

La ictericia es una manifestacion clinica presente en multiples enfermeda-
des con diferentes etiologias, prondsticos y manejos. El diagndstico ade-
cuada de la enfermedad subyacente requiere experiencia y juicio clinico,
asi como el conocimiento de los diferentes estudios diagndsticos e image-
noldgicos al igual que su correcta interpretacion e indicacién. Se sugiere
establecer mapas mentales estructurados que permitan al médico seguir
una secuencia sistematica, ordenada y coherente en el estudio de estos
pacientes.
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Aneurisma de aorta abdominal
incidental ;como hacer el seguimiento?

Marby Sharyne Forero Gaviria'

Historia

La primera descripcion que conocemos del Aneurisma de Aorta Abdomi-
nal data del siglo XVI, cuando Vesalius describié un tumor pulsatil para-
vertebral al cual llam¢ “dilatacion de la aorta” En este momento esta condi-
cion fue considerada intratable y mortal. En 1923, Rudolph Matas realizd la
primera ligadura exitosa de un Aneurisma de la Aorta Abdominal (AAA).
Posteriormente, en 1948, se intento, sin obtenerse adecuados resultados uti-
lizar la técnica de recubrimiento de un Aneurisma con celofan (wrapping),
tratando de reforzar externamente la pared aértica. Con la evolucion de las
técnicas vasculares, Charles Dubost, en Francia, en 1951, llevo a cabo a la
primera reseccion y reemplazo de un AAA con un injerto tomado de un ca-
daver, y en 1954 Charles Rob, en Londres, colocé el primer injerto sintético
de aorta.’) Un poco més tarde, Michael DeBakey y su grupo elaboraron las
bases del tratamiento actual con la practica de Endoaneurismorrafia con
colocaciéon de Injerto Intraluminal. Este manejo, con escasas variaciones
técnicas, ha perdurado en el tiempo. En 1995, Juan Carlos Parodi realizé el
primer tratamiento de un AAA, con la colocacién de una protesis por via
endovascular, utilizando el sistema disefiado por Palmaz®, técnica la cual
ha ido avanzando en el tiempo, contando en la actualidad con multiples
dispositivos que nos permiten manejar patologias cada dia mas desafiantes.

1 Cirujana Vascular, Hospital Pablo Tobdn Uribe - Clinica Universitaria Bolivariana
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Definicion

La definicion general de un aneurisma es la dilatacion (focal) de una arte-
ria mas del 50% de su diametro comparada con el didmetro normal de la
arteria en cuestion®,

En la practica clinica didametro mayor a 30 mm se define como Aneu-
risma de Aorta Abdominal®, lo cual usualmente en mds de dos desviacio-
nes Standard por encima del promedio del didmetro en los hombres®®.

Tipos de Aneuriamas

Aw. wa Sew

Fuente: De Brito, Cirugia Vascular, Endovascular, Angiologia 2 Ed 2011

Epidemiologia

La prevalencia y la incidencia del Aneurisma de Aorta Abdominal ha dis-
minuido en los ultimos afios debido a la disminucién del tabaquismo. La
prevalencia es minima antes de los 50 — 60 aflos, pero incrementa con la
edad, siendo en promedio en hombres mayores de 65 afios 1,7% en Suecia®
y en mujeres mayores de 60 afios 0,7% ©.

El cigarrillo es el factor de riesgo mds fuerte para desarrollar Aneuris-
ma de Aorta Abdominal, con una relacion de > de 3®, siendo mas alto en
las mujeres'” y con una prevalencia mias lata de 5,1% en hombres fuma-
dores blancos"".
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Otros factores de riesgo son la Aterosclerosis, Hipertension Arterial,
Historia Familiar de Aneurisma de Aorta Abdominal®'®!V. El riesgo de de-
sarrollar Aneurisma de Aorta Abdominal en una persona con Diabetes es
la mitad comparada con una persona sin diabetes!>1%).

La historia natural es el crecimiento progresivo, el cual aumenta el
riesgo de ruptura, la cual estimada como <1% al afio si el didmetro es de
50 mm, a cuatro afos si el diametro en 40 mm y ocho afos is el diametro
es 30 mm"*.

Diagnostico

Los aneurismas usualmente son asintomaticos, o si presenta signos o sinto-
mas generalmente con dolor a la palpacién, dolor en la espalda o irradiado
a los genitales, muchos de los sintomas son relacionados con complicacio-
nes, dentro de los cuales se incluyen fendmenos compresivos (vena cava
inferior, obstruccion duodenal) o embolismos distales.

El examen fisico puede revelar una masa pulsatil en el abdomen la
cual se siente a la palpacion con una sensibilidad (33%-100%), especifici-
dad (75%-100%), valor predictivo positivo (14%-100%), siendo afectado
por el didmetro de la aorta, experiencia del médico y el habito corporal del
paciente.

Métodos Diagndsticos

o  Ultrasonografia: la ultrasonografia abdominal o el Ultrasonido
Duplex, son la primera linea de imagen para detectar y manejar los
Aneurismas de Aorta Pequeos, con una alta sensibilidad y especifici-
dad (97%)"°). Se tienen en cuenta el didmetro Anteroposterior, Trans-
verso y Longitudinal.

Aneurisma de aorta abdominal incidental ;como hacer el seguimiento?
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Fuente: UpToDate 2006

o Angiotomografia: es el método diagndstico ideal, juega un rol funda-
mental para lograr evaluar la extension de la enfermedad y poder de-
finir la mejor opcion de manejo de la misma, provee grandes ventajas
para planear las intervenciones a realizar.

Fuente: Majer, Radiology.2003

o Screening para Aneurisma de Aorta Abdominal
La principal razén para realizar screening de Aneurisma de la Aorta
Abdominal es reducir la mortalidad relacionada con la ruptura del
aneurisma de Aorta. La alta rata de mortalidad asociado a la ruptura,
combinado con el bajo riesgo perioperatorio observado en la cirugia
electiva, resulta en el nimero de hombres necesarios de screen y tra-
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tamiento (667) para prevenir la muerte relacionada con el Aneurisma
de Aorta"”. Hay evidencia limitada del screening en las mujeres, ba-
sada en la baja prevalencia de Aneurismas de Aorta en las mujeres,
realizar screening en la poblacion, no seria considerada®.

Existe alta coexistencia de Aneurismas de Aorta Abdominal con otros
Aneurismas Periféricos (iliacofemoral, popliteo), es por ello que pa-
cientes con Aneurismas Periféricos, son rutinariamente estudiados
para descartar Aneurismas de Aorta y Viceversa*.

Algunos estudios pequefios indican una alta incidencia de Aneuris-
mas de Aorta Abdominal en paciente con otras Enfermedades Car-
diovasculares. Estenosis Carétidea, Enfermedad Coronaria, Enfer-
medad Arterial Oclusiva Crénica®’. La ultrasonografia de screening
concomitante en el estudio de otras enfermedades cardiovasculares
puede sere sugerida como estrategia para pacientes de alto riesgo.*?

o Deteccion Incidental:

Las imdagenes diagndsticas utilizadas para investigar otras patologias
incluyendo dolor en regién lumbar, dolor toraxico, abdominal y sin-
tomas genitourinarios pueden llevar a detectar Aneurismas de Aorta
Abdominal, en los cuales la ultrasonografia y tomografia son las mas
comunmente usadas, lo recomendado es que una vez se detecta de
forma incidental un aneurisma se remitido evaluacién por Cirugia
Vascular®.

Manejo de Pacientes con Aneurisma de Aorta
Abdominal Pequerios

e Monitoreo de Aneurismas Aodrticos Pequeios: Se define como
Aneurismas de Aorta pequefios aquellos que miden entre 30 y 55 mm
de didmetro en el estudio RESCAN®. Las guias actuales recomien-
dan en los hombres utilizar ultrasonografia cada cinco anos para Aor-
tas Ectasicas (25-29mm), cada tres afios (30-39mm) , cada afio (40-
49mm) y cada 6 meses para los que miden 50-54 mm. En las mujeres
se recomienda seguimiento mas seguido debido al mayor riesgo de
ruptura, ultrasonografia cada cinco afos (25-29mm), cada tres afos
(30-39mm), cada afio (40-44mm). Cada 6 meses > 45mm®.
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o Manejo Médico de Aneurismas Adrticos Pequeiios: 21 articulos de-
muestran 3% riesgo de muerte cardiovascular en pacientes con Aneu-
rismas de Aorta Pequefios, con un alto riesgo de Enfermedad Isque-
mica Cardiaca (45%), Infarto de Miocardio (27%) y Stroke (14%). En
2021 las Guias para Manejo de Prevencion de Enfermedad Cardio-
vascular clasifica a los paciente con Aneurisma de Aorta Abdominal
como alto riesgo cardiovascular, recomendando dejar de fumar, cam-
bios en estilo de vida, dieta saludable, ejercicio, reducir colesterol mas
del 50% usando estatinas de alta intensidad, mantener presion arterial
sistolica menor de 130 mm Hg, utilizacion de antiplaquetario®®.

Indicaciones para Reparo Electivo

La decision de definir reparo del Aneurisma de Aorta esta basado entre el
balance de riesgo de ruptura y riesgo de mortalidad quirurgica. Los con-
sensos refieren que aneurismas menores de 55 mm pueden manejarse con-
servadoramente en los hombres, el riesgo de ruptura es muy bajo 0,3 a 0,8%
por afio®®,

Las mujeres tienen mayor riesgo de ruptura, a tres afos la incidencia
de ruptura es 3,4% para un tamaio inicial de 50-54 mm, por lo cual se re-
comienda intervencionismo a partir de los 50 mm®.

Manejo Prequirdrgico

o  Se recomienda screening de aorta completa y de las arterias femo-
ro-popliteas para definir manejo

. Evaluacion de Funcién Cardiaca: Las complicaciones cardiacas, son la
causa de 42% de las muertes perioperatorias.®”

o  Evaluacidn clinica del riesgo pulmonar, la espirometria o radiografia
de torax no es superior para definir las complicaciones respiratorias
perioperatorias.®

o Optimizacion de Funcion Renal: El deterioro de las funcion renal en
un predictor conocido de incremento en la morbilidad y mortalidad
alardo plazo. Remision a Nefrologia si la tasa de filtracion glomerular
es menor de 30 ml/min.®
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Manejo Perioperatorio

Se recomienda Profilaxis antibidtica tanto en intervenciones abiertas como
endovasculares.C?

Técnicas para Reparo Electivo de Aneurisma
de Aorta Abdominal

Reparo Abierto
o Acceso Transperitoneal:
Laparotomia mediana xifo-pubica.

Revision de la cavidad y sus érganos buscando patologias asociadas.
Evisceracion hacia la derecha. Apertura del retroperitoneo desde el
angulo de Treitz hasta la bifurcacion adrtica. En este punto, es impor-
tante ligar los linfaticos periadrticos. Se localiza la vena renal izquier-
da cruzando la aorta y usualmente se encuentra con facilidad el cuello
del Aneurisma. Ocasionalmente se requiere seccionar la vena renal
izquierda para acceder facilmente al cuello, otras veces, se puede mo-
vilizar esta después de ligar y seccionar la vena suprarrenal y la vena
gonadal izquierdas. Una vez reparado el cuello del Aneurisma y co-
locada la pinza adrtica sin cerrar, se procede a disecar ambas arterias
iliacas visualizando las internas y las externas; si estas se encuentran
comprometidas, debera procederse a disecar las arterias femorales
por medio de las incisiones clasicas. Una vez reparadas, las arterias
distales, se procederd a informar al anestesiélogo sobre la proximidad
del pinzamiento. Se realiza heparinizacion sistémica, se realiza re-
construccion adrtica, efectuando la anastomosis proximal con sutura
continua de polipropileno 3-0. Se debe prestar especial atencidn al re-
flujo sanguineo de la arteria mesentérica inferior (AMI). Si hay buen
reflujo, esta se podra ligar al nivel mas proximal a la aorta; de igual
manera se procedera si esta ocluida, pero si el reflujo es escaso debera
disefarse un parche de Carrell para anastomosarla a la aorta. Se podra
medir la presion del munoén de la AMI y proceder a la anastomosis si
esta es menor de 60 mmHg.
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Si las arterias iliacas son adecuadas, se hard la anastomosis distal de
igual manera que en la proximal, a la bifurcacién adrtica, utilizando
un injerto recto, pero si hay compromiso de ellas, debera utilizarse
uno bifurcado segun los hallazgos se realizara reconstruccion de las
arterias iliacas o femorales. Debemos anotar que, dentro de lo posible,
se tratara de preservar al menos una iliaca interna para prevenir el
desarrollo de isquemia coldnica. Realizadas las anastomosis, se abrira
cuidadosa y lentamente el paso del flujo sanguineo, por etapas, pri-
mero a una extremidad y luego a la otra. Preferimos dar flujo primero
por las iliacas internas para barrer detritos y disminuir el riesgo de
embolizacion.

Liberado el flujo y estabilizado el paciente, se cerrara la pared del
Aneurisma sobre el injerto, para disminuir el riesgo de desarrollo de
Fistula Aorto-enterica y se procedera al cierre de la pared abdominal
de manera convencional.®)

Acceso Retroperitoneal:

Esta via es una excelente alternativa a la reconstruccién transperito-
neal y ofrece, de liquidos por exposicion visceral, el leo posoperato-
rio, y parece incidir menos en la funcién pulmonar. Encuentra una
clara indicacion en los abddmenes hostiles por multiples cirugias o
por presencia de estomas, o en abdomenes irradiados. Muchos grupos
reservan esta via para las reparaciones que no comprometan los vasos
iliacos derechos, por las dificultades técnicas para manejarlos.

Se le han definido algunas contraindicaciones: Aneurisma de Aor-
ta Roto, Estenosis de Arteria renal derecha asociada, Aneurisma de
Arteria Iliaca Derecha concomitante y Aneurisma con vena Cava
Izquierda.

Desde el punto de vista técnico, es de primordial importancia la ubi-
cacion y posicion del paciente, el tamafo de la incisién y las manio-
bras para lograr una adecuada exposicion. El paciente estara ubicado
para incisién de lumbotomia, antero lateral, con una rotacién aproxi-
mada de 45° y en una mesa que facilite el quiebre a nivel de flancos y
con rodillo de elevacion para abrir al maximo la zona; la cresta iliaca
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podra rotarse ligeramente para despejar la region femoral derecha en
caso de que sea necesario utilizar esta via para anastomosis distal. La
incisidn cldsica se inicia en el nivel umbilical desde el borde del recto
anterior del abdomen, dirigida a la costilla 12, pero en los obesos se
podra extender por el espacio entre las costillas 11 y 12. Una vez que
se ha llegado al espacio retroperitoneal, el peritoneo es reflejado ha-
cia delante y se continua en el plano avascular entre el peritoneo y la
fascia de Gerota, logrando una visualizacion excelente de la vena re-
nal izquierda y desplazando el rifén izquierdo posteriormente. Aqui
debera ligarse la vena gonadal izquierda. Asi, se llegara facilmente al
cuello del aneurisma. Distalmente se logra la visualizacién y el reparo
de la arteria iliaca izquierda y de la porcién proximal de la derecha.

El pinzamiento adrtico y distal y la colocacion del injerto se hacen
de la manera usual como en la técnica transperitoneal. Igualmente, el
cierre de la pared se hace de manera convencional.)

Iméagenes propiedad del autor

Reparo Endovascular

La eleccidon de esta técnica va ha depender de el estado clinico del paciente
y de sus coomorbilidades, en la medida que se mejoran los dispositivos, por
medio de esta técnica, se permite manejar casos mas complejos con buenos
resultados.
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Enfoque del paciente
con absceso hepatico

Sara Patifio Franco’
Sergio Ivan Hoyos Duque®>*

Introduccion

Se define como absceso hepatico toda aquella coleccién encapsulada en el
parénquima hepatico originada por algiin microorganismo bien sea bacte-
ria, hongo o parasito”). Recientemente, algunos autores afirman que refe-
rirse a un absceso hepatico amebiano como “absceso” es incorrecto dado
que en estos casos el dafio que el microorganismo produce en el parénqui-
ma causa necrosis y no un acimulo de detritos y alta carga de neutroéfilos
como ocurre normalmente en las colecciones de origen bacteriano®.

Generalidades

Anatomia

El higado es el 6rgano solido mas grande del cuerpo humano, con un peso
que puede variar entre 1.2 a 1.8 kg segun el sexo, edad, caracteristicas fisi-
cas y comorbilidades de las personas. Cumple un papel fundamental en la
hematopoyesis durante el periodo fetal y es por esto que al nacer representa
entre un 4 a 5% del peso corporal ocupando ambos hipocondrios®.

I Médica y cirujana, Universidad de Antioquia. Residente de lll afio de cirugia gene-
ral, Universidad Pontificia Bolivariana.

2 Cirujano hepatobiliar y de trasplante hepatico, Hospital Pablo Toboén Uribe.

% Epidemidlogo, Universidad CES.

4 Grupo de Gastrohepatologia, Universidad de Antioquia.



Esta conformado por dos l6bulos, derecho e izquierdo, separados por
el ligamento falciforme; sin embargo la division funcional y para cuestiones
quirurgicas estd dada por la linea de Cantlie que aunque también los divide
en derecho e izquierdo, no coincide con el ligamento y se trata de una linea
imaginaria que se traza desde la vena cava en su porcioén suprahepatica
hasta la fosa vesicular®®.

En un adulto promedio sano, el higado, se encuentra en la regién
toracoabdominal derecha, especificamente en el hipocondrio derecho y
epigastrio; protegido principalmente por los arcos costales 5-6-7-8-9-10;
y adicionalmente se relaciona en su superficie superior con el diafragma,
en la superficie visceral inferior con el angulo hepatico del colon y el colon
transverso, y en la superficie visceral posterior con el rifidén derecho, glan-
dula suprarrenal, el estdmago y el bazo®*.

El aporte sanguineo del higado proviene en un 20-25% la arteria he-
patica propia rama de la arteria hepatica comun que proviene del tronco
celiaco, y el 75-80% restante de la vena porta a la cual drenan la mayoria de
los 6rganos intrabdominales. Por su tamaio, el l6bulo hepdtico derecho re-
quiere mayor irrigacion; y es por esto por lo que, pese a contar con una am-
plia red de mecanismos de defensa encabezados por la células de Kupfter
para evitar el dafio producido por microorganismos y diferentes antigenos;
el higado y en especial el l6bulo hepético derecho, es el sitio donde se pue-
den manifestar multiples infecciones intrabdominales o la complicacién de
éstas®. Aproximadamente 69% de los abscesos hepaticos se localizan en
el 16bulo hepatico derecho™*”. El drenaje venoso se da a través de las tres
venas suprahepaticas (derecha, media e izquierda) las cuales desembocan a
la vena cava inferior®.

Por ultimo cabe recordar la estrecha relacion entre el higado y la ve-
sicula biliar, ubicada en la fosa vesicular en la cara visceral inferior del hi-
gado, y que actiia como reservorio para la bilis, la cual se elimina a través
de los conductos cistico y colédoco a la segunda porcién duodenal para
favorecer la emulsion de los 4dcidos grasos ingeridos en la dieta®*?.
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Fisiopatologia

Los diferentes microorganismos pueden llegar al parénquima hepatico de
multiples formas: 1. Via hematogena bien sea a través de la circulacion sis-
témica o la portal, 2. Por contigiiidad debido a infecciones o patologias bi-
liares, 3. Por traumatismos principalmente penetrantes o 4. De forma iatro-
génica por manipulacion de la via biliar o durante diferentes intervenciones
para el manejo de neoplasias hepdticas®*%?).

Actualmente la principal causa son las infecciones de la via biliar, lle-
gando a responder por cerca del 50% de los casos de absceso hepatico 9,
entre este grupo de infecciones predomina la colangitis causada por cole-
docolitiasis que genera obstruccion, proliferacion bacteriana y ascenso de
los microorganismos hasta el parénquima hepatico®.

Figura 1.

Hepatic veins

Via hepatic artery:
-Bacteremia

il
Via contiguous sprfz; / )

Via portal vein:
-Bacteremia
-Intra-abdominal infections
-Non-metastatic colon cancer

Via bile ducts:
-Gallstone stone disease
-Malignancy

-Stricture

Fuente: J Clin Transl Hepatol.2016 Jun 28; 4(2): 158-168
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Los abscesos hepaticos asociados a malignidad se pueden dividir en
aquellas lesiones primarias o metastasicas del higado que se infectan, o las
neoplasias que cursan con necrosis espontdnea. En el primer escenario, los
abscesos pueden ocasionar retraso en el diagnoéstico dado que no se piensa
en un primer momento en que se trata de una patologia maligna. En el
caso de las necrosis espontaneas pueden aparecer en 1.4% de los pacientes
luego del uso de terapias como la quimioembolizacién transarterial o la
radiofrecuencia, dos métodos ampliamente usados en la actualidad para
el tratamiento del hepatocarcinoma no candidato a manejo quirtrgico®.

Cerca del 26% de los pacientes que requieren algun tipo de interven-
cion en la via biliar desarrollan un absceso hepatico, bien sea por la inser-
cién de un stent, por una esfinterotomia o incluso una derivacién bilioen-
térica®.

Clasificacion microbioldgica

Absceso piogeno

Antes del afo 1980 la principal bacteria implicada en la formacién de abs-
cesos hepaticos era Escherichia coli, en la actualidad otros gérmenes co-
munmente relacionados son Stretococcus, Staphylococcus, Pseudomonas,
Enterobacter y Proteus©*1).,

No obstante, en los abscesos de origen piégeno predominan los aisla-
mientos polimicrobianos, observandose desde el 16% hasta el 55% de los

casos(:69,

Es una entidad mads frecuente en hombres que en mujeres, en una
relacion 1.5-2.5:1¢).

En imagenes se caracterizan por ser abscesos multiples y en ocasiones
septados con aire en su interior®.

Sumado a lo descrito previamente, cabe resaltar que durante las dos
ultimas décadas"? debido a la epidemia de obesidad mundial y la alta inci-
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dencia de diabetes mellitus predomina la infeccion por Klebsiella pneumo-
niae, aislandose en el 50 a 73% de los cultivos™?, siendo el microorganismo
mas frecuentemente aislado en pacientes con cancer de colon y abscesos
hepaticos concomitantes, y convirtiéndose actualmente en el principal
germen causal de abscesos hepaticos pidgenos en lugares como Singapur,
Hong Kong, Korea, Taiwan y Vietnam®'. Ademas se ha descrito el “sin-
drome invasivo por Klebsiella” que hace referencia a un absceso hepatico
secundario a las cepas K1 y K2 de este germen con complicaciones extrahe-
paticas en sistema nervioso central, fascitis necrotizante o endoftalmitis“?.

Absceso amebiano

Es la principal manifestacion extraintestinal de la amebiasis invasiva”®'?),
siendo la Entamoeba histolytica el parasito implicado, la cual es endémica
en Africa, India, México, Centroamérica y Suramérica, incluyendo nuestro
pais®®'?. Solo 2-5% de los pacientes con amebiasis intestinal desarrollan
absceso hepatico®.

El proceso infeccioso en estos casos se produce por la ingesta de un
quiste en comidas mal preparadas o alimentos sin un adecuado lavado, al
llegar al intestino se libera el trofozoito el cual puede infiltrar al mucosa del
colon y migrar via circulacion portal hasta el higado®?.

Este tipo de absceso es mas comun en hombres jovenes®'? que en
mujeres en una relaciéon 10:1?, y en pacientes con antecedente de consumo
pesado de alcohol, diabetes y cirrosis”®.

Se caracteriza por tener un cuadro clinicomaslarvado (2 a4 semanas)®,
con sintomas inespecificos que se exacerban de forma intermitente en el
tiempo; y en imagenes se caracterizan por ser abscesos tinico de gran tama-
o en el I6bulo hepatico derecho, que al drenarlos se obtiene un material
viscoso color chocolate o similar a la “salsa de anchoas” debido a la necrosis
del parénquima hepatico>**!?, Pese a lo previamente mencionado, 35% de
los pacientes pueden cursar con abscesos hepaticos amebianos en el lobulo
izquierdo y 15% pueden tener abscesos multiples®.

Recientemente algunos autores coinciden en que los abscesos amebia-
nos se pueden dividir en tres grupos segun su presentacion clinica y tiempo
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de evolucion: 1. Absceso hepatico amebiano subagudo leve, 2. Absceso he-
patico amebiano agresivo agudo o 3. Absceso hepitico indolente crénico®.

Absceso micotico

Es una entidad que se presenta de forma mads frecuente en pacientes in-
munosuprimidos, por migraciéon de hongos desde la via biliar o el tracto
gastrointestinal al higado. Son mas susceptibles a este tipo de infecciones,
pacientes que se hayan expuesto por largos periodos de tiempo a diferen-
tes antibioticos. El antimicético generalmente se inicia de forma empirica,
variando segun el estado clinico del paciente, y debe ser adecuadamente
dirigido una vez se haya aislado el hongo causal y su perfil de sensibilidad®.

Epidemiologia

A principios del siglo XX se consideraba como principal causa de abscesos
hepaticos la pileflebitis secundaria a apendicitis aguda”?, con una morta-
lidad cercana al 80%, sin embargo para finales del mismo siglo y atn en la
actualidad sabemos que las infecciones de la via biliar son la primera causal
de esta patologia, y en segundo lugar los diferentes procedimientos para el
manejo de malignidades hepaticas como la ablacién por radiofrecuencia y
la quimioembolizacién, con una mortalidad que varia entre 10-40%, siendo
significativamente menor gracias al desarrollo de los antimicrobianos').

Dado que lo mas habitual en muchas regiones del mundo es el subre-
gistro de multiples enfermedades, contamos con datos precisos de la pobla-
cién norteamericana en la cual la incidencia de absceso hepatico de origen
pidgeno es de 1.1 a 2.3 casos por 100.000 habitantes®, mientras que en
Taiwan puede ser tan alta como de 275 casos por 100.000 habitantes™.

Los abscesos hepaticos corresponden a aproximadamente el 13% de

todos los abscesos intrabdominales®® y s6lo 43% de los pacientes con bac-
teriemia desarrollan absceso hepatico™.

Enfoque del paciente con absceso hepatico
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Son mas comunes los abscesos hepaticos unicos que multiples”, 58%
de los abscesos son solidos y el resto de contenido quistico; ademas puede
haber gas en el 17% de todos ellos™".

Finalmente, 30% de los abscesos hepaticos son de origen criptogénico®”.

Factores de riesgo

El estudio de esta patologia a lo largo del tiempo ha permitido reconocer
tanto factores de riesgo asociados con la apariciéon de abscesos hepaticos
como factores que favorecen la mortalidad por esta entidad™.

Tabla 1.

Factores asociados a mortalidad por
absceso hepatico

Factores de riesgo para el desarrollo de
absceso hepatico

Diabetes mellitus
+ Cirrosis
+ Género masculino

Diabetes mellitus
+ Cirrosis
Estados de inmunodeficiencia
Uso de inhibidores de bomba de protones
Edad avanzada
+ Género masculino

Malignidad
Falla multiorgénica

+ Sepsis

Infecciones polimicrobianas
Rotura del absceso

+ Absceso de mas de 5cm

Dificultad respiratoria
Ictericia

+ Compromiso extrahepatico

Fuente: J Clin Transl Hepatol.2016 Jun 28; 4(2): 158-168

En el caso de los pacientes diabéticos, éstos ademas de tener mayor
riesgo de presentar un absceso hepatico y morir por el mismo, es mas fre-
cuente que cursen con abscesos multiples; todo lo anterior debido a los
efectos de la hiperglicemia en la actividad de los neutrdfilos, la disminucién
en su quimiotaxis y en la fagocitosis de microorganismos.
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Por otra parte, los pacientes cirrdticos tienen 15.4 veces mas riesgo
de presentar un absceso hepético debido a las diferentes alteraciones en el
metabolismo y arquitectura hepatica®.

El consumo de inhibidores de bomba de protones (IBP) ha sido un
tema de amplia discusion; el mecanismo por el cual favorecen la aparicion
de abscesos hepiticos se basa en el aumento del pH gastrico que favorece la
supervivencia de multiples microorganismos que en un estado natural se-
rian sensibles a la acidez gastrica . Sin embargo parece ser un efecto ligado
ala dosis y a la duracion del tratamiento con IBP. En un estudio de casos
y controles realizado por Lin y colaboradores y publicado en el afio 2016,
encontraron que luego de comparar cerca de 3.000 pacientes que usaron
algun tipo de IBP durante los 3 meses previos al analisis con personas que
no los habian usado, el grupo de intervencion tuvo un OR de 7.5 para el
desarrollo de absceso hepatico pidgeno?.

Relacidn con los polipos colonicos y el cancer de colon

Recientemente se ha encontrado una relacion directa entre el cancer de
colon no metastésico y el desarrollo de abscesos hepaticos; esto debido al
dano que el tumor per se produce en la mucosa facilitando la traslocacion
bacteriana y finalmente la migracion via hematdgena hasta el higado™. Del
mismo modo ocurre durante la reseccion de pdlipos coldnicos, la cual pue-
de variar entre una escisidon de la mucosa o hasta la submucosa, favorecien-
do la exposicion de la microvasculatura y la invasion bacteriana®.

Diagnostico

No existen signos o sintomas patognomonicos que sugieran la presencia
de un absceso hepatico, es por esto que lo mas importante al momento del
diagnostico es hacer una anamnesis detallada y un examen fisico completo
que le permita al médico tratante enfocar de forma adecuada al paciente.

Los signos y sintomas mas comunes son la fiebre y el dolor abdomi-

nal®, no obstante la mayoria de los procesos inflamatorios/infecciosos in-
trabdominales se presentan de la misma forma, ésta la razén por la cual
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el diagnostico de absceso hepatico se hace con iméagenes en el 90% de los
casos, el 10% restante se divide entre un falso positivo en iméagenes, o abs-
cesos que se diagnostican de forma intraoperatoria debido a que debutan

como un abdomen agudo por la rotura®.

Tabla 2.
Signos y sintomas
Malestar 89%
Escalofrio 69%
Fiebre 59-90%

+ Taquicardia 52%
Nauseas 43-68%
Dolor abdominal 38-84%

+ Vémito 30%
Derrame pleural derecho 28%
Pérdida de peso 26%
Ictericia 20%

+ Ascitis 20%

+ Signos de Murphy 16%
Hepatomegalia 16-52%
Hipotension 13-30%
Diarrea 11%

+ Anorexia 11%

Fuente: Modificada de J Clin Transl Hepatol.2016 Jun 28; 4(2): 158-168

Respecto a los laboratorios generalmente los pacientes con abscesos
pidgenos cursan con leucocitosis, elevacion de reactantes de fase aguda
como la proteina C reactiva, elevacion de la aspartato aminotransferasa
(AST) y de la alanino aminotransferasa (ALT), hiperbilirrubinemia y pro-
longacién de los tiempos de coagulacion. Por su parte los pacientes con
abscesos amebianos o micdticos pueden tener conteo de leucocitos normal
y menos compromiso sistémico®.
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Tabla 3.
Alteracion en los laboratorios
Proteina C reactiva 100%
+ Anemia 82%
Leucocitosis 4%
Hiperbilirrubinemia 5%
Elevacién de gamma glutamil transferasa 75%
Elevacion de AST 67%
Elevacion de ALT 73%
+ Tiempos de coagulacion prolongados 13%
Hipoalbuminemia 73%

Fuente: Modificada de de J Clin Transl Hepatol.2016 Jun 28; 4(2): 158-168

En la medida de lo posible se debe tomar una muestra del absceso
bien sea mediante aspiracion o con la insercion de un catéter (como se
detallara mas adelante) para hacer un gram y cultivo del material obtenido,
que permita guiar adecuadamente el tratamiento antimicrobiano, evitando
la exposicion innecesaria a antibidticos de amplio espectro y favoreciendo
la resistencia bacteriana®.

En caso de sospecha de absceso amebiano, la evaluacidon de la materia
fecal en busca de quistes es limitada dado que solo entre el 10-40% de los
pacientes tienen simultaneamente amebiasis intestinal. Ademas, los quistes
de E. histolytica no son facilmente distinguibles de los de E. dispar o E. mos-
hkovskii; por esto se hace necesario la realizacion de pruebas de reaccion
en cadena de polimerasa o PCR pero no estan ampliamente disponibles”?.
Otra opciodn para el diagndstico especifico de infecciones amebianas son las
pruebas de inmunoensayo como ELISA o de hemoaglutinacién, que tienen
una sensibilidad y especificidad cercana al 95%>*'?, sin embargo pueden
permanecer positivas hasta 6-12 meses luego de la resolucion del absceso®.

Tanto la ecografia como la tomografia de abdomen tienen una sensibi-
lidad que oscila entre el 96 y 100%, siendo ésta ultima el gold standard para
el diagndstico. En la ecografia se caracteriza por ser una lesion hipoecoica,
que puede tener septos o gas en su interior; y en la tomografia contrastada
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de abdomen generalmente se caracteriza por ser una lesion hipodensa, de
bordes grue sos que realzan con el medio de contraste, pueden o no tener
multiples septos en su interior que dependiendo de su vascularizacion pue-
den captar el medio de contraste, adicionalmente pueden tener aire en su
interior™.

Figura 2. Corte coronal y axial de una tomografia de abdomen contrastada en
la que se evidencia un absceso hepatico amebiano que compromete la totali-
dad del segmento lateral derecho y desplaza estructuras vasculares y el rifion
derecho.

Imagen propiedad del autor.

Recientemente se ha descrito el uso de la ecografia de abdomen con-
trastada en el diagnostico del absceso hepatico, obteniendo diferentes ima-
genes segun el tiempo que haya transcurrido entre la inyeccion intravenosa
del medio de contraste y el momento en el que se evalta la lesion®. Segtin
diferentes autores, es un método diagnostico con una especificidad cercana
al 93%, sin embargo se requieren radidlogos entrenados en la interpreta-
cién de estas imagenes y particularmente en nuestro pais el medio de con-
traste necesario no esta disponible.
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Diagnosticos diferenciales

o Quiste hidatidico: causado por Echinococcus granulosus, los pacien-
tes cursan con eosinofilia y requieren tratamiento por 2-6 meses con
albendazol. En caso de requerir manejo quirurgico se debe evitar la
rotura dado que el paciente puede morir por un choque anafilactico®.

o Neoplasias primarias hepaticas

. Lesiones metastasicas

Tratamiento

Durante los primeros afios de conocimiento de esta entidad, el drenaje qui-
rurgico era el tratamiento de eleccidn; sin embargo el surgimiento de los
drenajes percutaneos aproximadamente en la década de 1950 permitié que
actualmente ésta sea considerada la primera linea de tratamiento.

El tratamiento antibiotico debe ser la primera conducta a tomar luego
de hacer el diagndstico, y se debe completar independiente de si el paciente
es o no llevado a drenaje percutaneo o cirugia®.

Antibidtico

Multiples estudios han demostrado la eficacia del tratamiento antibidtico
como unico manejo en abscesos menores a 5cm de didmetro”. La admi-
nistracion del antibidtico deberia hacerse luego de la toma de hemoculti-
vos con el fin de evitar falsos negativos en éstos, e inicialmente de forma
intravenosa, buscando cubrir bacilos gran negativos, cocos gran positivos
y anaerobios.

Se recomienda iniciar de forma empirica e intravenosa con una cefa-
losporina de tercera generacion o piperacilina/tazobactam, sumados a me-
tronidazol (recordar que la dosis del metronidazol debe ser 750mg cada 8
horas) para cubrir también las amebas™®. Una vez se obtenga el respectivo
antibiograma se debe guiar el tratamiento segun las sensibilidades que éste
identifique®.

Enfoque del paciente con absceso hepatico
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La duracién del tratamiento antibidtico oscila entre 2-6 semanas, y
se podria prolongar segun la respuesta clinica, el germen causal, comor-
bilidades del paciente y ubicacidon del absceso; éstos parametros tambien
definen el momento del cambio de la terapia intravenosa a la oral®*®, En
casos de confirmar que se trata inicamente de un absceso causado por E.
histolytica se requieren 10 dias de tratamiento con metronidazol y 7 dias de
tratamiento con paromomicina (500mg/8h por 3 dias)® con el fin de erra-
dicar las formas luminales®®®®. Otras opciones en caso de no disponibilidad
o alergia al metronidazol son el tinidazol o la nitazoxanida (500mg/12h por
10 dias), sin embargo la respuesta clinica sigue siendo mas rapida con el
metronidazol”®.

Drenaje percutaneo

Aproximadamente en 15% de los pacientes falla el manejo antibiético ex-
clusivo por lo que requieren drenaje percutaneo®. El drenaje percutaneo
se recomienda para abscesos de mas de 5cm de didmetro, y se puede reali-
zar tanto por aspiracion con una aguja de 16 a 18Ga hasta que el volumen
del absceso sea evacuado en su totalidad, o mediante la insercién de un
catéter multipropdsito tipo pigtail de 8 a 14Fr que permita el drenaje por
gravedad del contenido del absceso durante varios dias de forma conti-
nua'’. No hay diferencias estadisticamente significativas entre ambos mé-
todos de drenaje®.

El drenaje percutdneo tiene multiples beneficios, por ejemplo, reso-
lucién mas rapida del cuadro clinico, no requiere anestesia general, tiene
bajo costo, y no genera las complicaciones derivadas de una cirugia ab-
dominal®”. Sin embargo, puede tener una tasa de fallo de hasta el 36%,
especialmente en pacientes con abscesos loculados, con contenido viscoso
y necrotico”.

Ademas se recomienda de forma rutinaria en aquellos pacientes que

no presentan mejoria clinica luego de 3-5 dias de tratamiento antimicro-
biano intravenoso®”?.
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Cirugia

El abordaje quirtrgico esta indicado cuando no hay respuesta al drenaje
percutaneo, cuando hay rotura del absceso o cuando se trata de una lesion
con potencial maligno que se ha abscedado o sobreinfectado™*®. El acce-
so via laparoscopica ha demostrado tan buenos resultados como el acceso
mediante laparotomia, por lo que reconociendo las ventajas de la laparos-
copia es un abordaje recomendable y seguro®®. Ademads, en una revision
sistemadtica publicada en 2022, se sugiere el uso de la laparoscopia para el
drenaje de abscesos hepaticos localizados en el l6bulo caudado debido a las
dificultades técnicas para su drenaje via percutanea®.

Complicaciones

Cerca del 15% de los pacientes con absceso hepatico pueden presentar al-
gun tipo de complicacidn, siendo las mas frecuentes los embolismos sép-
ticos en otros 6rganos como ojos (endoftalmitis), sistema nervioso central
(ACV isquémico o abscesos cerebrales), pulmén (abscesos pulmonares)
etc; trombosis portal, la rotura o fistulas®7.

o Rotura: la rotura espontanea intraperitoneal ocurre en aproximada-
mente 6% de los pacientes, y en un porcentaje que puede ser un
poco mayor si el absceso es debido a Klebsiella, si es subcapsular, si
estda ubicado en el lobulo hepatico izquierdo o en el caudado, si el
paciente tiene antecedente de cirrosis o de diabetes, si mide mas de
8cm de didmetro o si tiene gas en su interior**>”). Adicionalmente, no
todos los abscesos de rompen de forma libre a la cavidad abdominal,
cerca del 80% de los que presentan rotura lo pueden hacer al espacio
pleural!?,

o  Fistulas: se pueden presentar fistulas peritoneopleurales, hepatogas-
tricas, hepatoduodenales o hepatocolénica®®”.

. Recurrencias: se presentan en aproximadamente 9% de los pacientes
principalmente en aquellos con abscesos de mas de 10cm de diametro
y aquellos causados por gérmenes con alto perfil de resistencia®.

Enfoque del paciente con absceso hepatico
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Papel de la colonoscopia

Entre el 15-30% de los pacientes con abscesos hepaticos amebianos cursan
con diarrea siendo este un signo a tener en cuenta a la hora de considerar
la presencia de cancer de colon, sin embargo, solo en la mitad de los casos
se encuentran ulceras en la colonoscopia, principalmente en el ciego o en
el colon ascendente®.

Es raro encontrar abscesos hepaticos en pacientes con cancer de colon
sin lesiones metastasicas en higado, aproximadamente 4.5% de los pacien-
tes con abscesos hepdticos tienen céncer de colon?.

Se recomienda realizar colonoscopia a todos los pacientes con absceso
hepitico, especialmente en aquellos sin una causa clara, aunque no se tiene
un dato preciso de cual es el momento ideal para su realizacion"?.

Conclusiones

El absceso hepatico es una patologia frecuente especialmente en personas
con factores de riesgo como limitacion al acceso de servicios sanitarios
completos o comorbilidades que generen algtn tipo de inmunosupresion.
Cabe resaltar la franca disminucién en la tasa de mortalidad relacionada
con el surgimiento de los antibiético y de terapias minimamente invasivas
como el drenaje percutdneo. Pese a recomendarse en todas las personas la
realizacion de una colonoscopia luego del diagnéstico de un absceso hepa-
tico, falta informacion suficiente para definir el momento ideal de realiza-
cion de esta.
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Lesiones quisticas pancreaticas
spor qué preocuparme?

Carolina Sdnchez Castro’
Alvaro Andrés Duarte Garcés>

Introduccion

Un quiste pancredtico se define como una neoplasia formadora de cavida-
des unilocular o multilocular®.

Las neoplasias quisticas pancreaticas (NQP) estan presentes entre el
2% y el 45% de la poblacién general®?, son un grupo heterogéneo, con
diferentes comportamientos biologicos y riesgo variable de progresion a
malignidad”, ademas clinicamente desafiantes, en consecuencia, el manejo
correcto de la NQP puede prevenir la progresion hacia cancer de pancreas
y al mismo tiempo minimizar la necesidad de examenes de deteccion de
por vida y los costos relacionados®®. Cada vez se descubren incidentalmen-
te mas quistes pancredticos en las imdgenes transversales de rutina®, la
vigilancia 6ptima de los pacientes con NPC se esta convirtiendo en un pro-
blema clinico cada vez mas comun. La edad avanzada se correlaciona fuer-
temente con la presencia de NQP, mientras que el género no se correlaciona
con la presencia de estos quistes™?.

Las NQP se clasifican como neoplasias quisticas MUCINOSAS (neo-
plasias mucinosas papilares intraductales (IPMN), o neoplasias quisticas
mucinosas (MCN) las cuales estan revestidas por epitelio cilindrico de-
rivado del endodermo o NO MUCINOSAS (neoplasias quisticas serosas

1 Médica general, Universidad CES. Residente de Ill afio de cirugia general, Univer-
sidad Pontificia Bolivariana.
2 Cirujano hepatobiliar, Hospital Pablo Tobdn Uribe.



(SCN), neoplasias pseudopapilares sélidas (SPN) y tumores neuroendocri-
nos quisticos (cNET), revestidos por epitelio ctibico simple®.

Ademas, segun su riesgo de malignidad: con poco o ningtn riesgo
como pseudoquistes y neoplasias quisticas serosas (SNC) y aquellas con
riesgo variable segun el subtipo en el contexto de las neoplasias quisticas
mucinosas papilares intraductales (IPMN), y también en las neoplasias
quisticas mucinosas (MCN) y tumores quisticos neuroendocrinos®.

La gran mayoria de las lesiones son asintomaticas?, y los sintomas
pancredticos tipicos, es decir pancreatitis, ictericia, diabetes mellitus de
nueva aparicion estan ausentes en la mayoria de pacientes con NQP'. En
algunos casos se pueden presentar con dolor abdominal o lumbar, pérdida
de peso inexplicable o masa palpable®.

En el campo médico actual, se destacan dos referencias claves en el
abordaje de esta enfermedad: por un lado, las directrices europeas basadas
en la evidencia, que se centran en las neoplasias quisticas del pancreas®,
y por otro, las guias de Fukuoka®, un consenso internacional que aborda
el manejo de los IPMN del pancreas. Es esencial que los médicos y ciruja-
nos estén familiarizados con ambas, ya que proporcionan un marco crucial
para comprender y tratar esta patologia de manera efectiva.

Tumor pseudo papilar

Poco comun, representa aproximadamente el 9% de todas las neoplasias
quisticas del pancreas®”. Ocurre con mayor frecuencia en mujeres jovenes
con una incidencia maxima en la tercera década de la vida, lo que dio lugar
a su apodo de la lesion “de la hija” en pancreas. La mayoria son benignos,
pero con un riesgo en el 10% a 15% de los casos de observarse carcinoma
de bajo grado®. Se localizan en el cuerpo y cola del pancreas. Los tumores
grandes pueden causar dolor y obstrucciéon mecanica, aunque la mayoria
son asintomaticos®.

Lesiones quisticas pancreaticas jpor qué preocuparme?
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Clasicamente estan bien delimitados, y son grandes en el momento del
diagnostico, entre 5 a 10 cm’. Suelen ser tumores mixtos, solidos y quisti-
cos® con apariencia heterogénea, dreas de hemorragia interna, necrosis cen-
tral y calcificaciones observadas en el 30%® como se ilustra en la figura 1¢).

Figura 1. Tumor pseudopapilar en Tac

(A) y resonancia magnética posconstraste potenciada en T1 (B) que demuestra una
lesion quistica en la cola del pancreas con una pared grande y tabiques que realzan

Fuente: Imagen tomada de®®,

Hallazgo imagenoldgico confiable es la capsula fibrosa que rodea el
tumor®”.

La tasa de supervivencia a 5 afios es muy favorable, incluso en el car-
cinoma maligno, la tasa de supervivencia es del 96%. El tratamiento es
quirurgico, incluso en el caso poco comun de enfermedad metastasica hay
indicacion de metastasectomia asociada a reseccién de tumor primario®.

Neoplasias quisticas mucinosas (MCN)
Representan el 10% al 45% de todas las masas pancredticas quisticas y el

2.5% de todas las neoplasias exocrinas®. Es casi exclusivo de las mujeres,
con una edad promedio de aparicion entre la cuarta y la quinta década de
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la vida, por lo tanto se denomina la “lesion de la madre” en pancreas®>®.
La mayoria de los pacientes son asintomaticos, pero las lesiones grandes
pueden desarrollar sintomas relacionados con el efecto de masa®. El riesgo
de malignidad oscila entre 10% y el 39% %, ademas los niveles de antigeno
carcinoembrionario (CEA) y antigeno canceroso (CA) 19-9 son variables
en estos pacientes y no son diagndsticos’.

Suelen ser grandes en la presentacion inicial, con diametros medios
que oscilan entre 6 a 11 cm. Se encuentran con mayor frecuencia en la cola
pancreatica (72%), cuerpo pancreatico (13%) y con menos frecuencia en la
cabeza (6%)®.

Clasicamente son masas macroquisticas redondas u ovaladas, que
pueden ser multiloculares o uniloculares (80% de los casos). En la figura
2 se ve un ejemplo de MCN septado y en la figura 3 un ejemplo de unilo-
cular®. Caracteristicamente en las imagenes transversales se observa como
una “naranja’.

Figura 2. MCN en cola pancreatica.

Las iméagenes de la TAC (A, B) muestran una lesién quistica en la cola del pancreas con
algunos tabiques y posible componente nodular sélido. Las imagenes de resonancia magnética
potenciadas en T2 en el plano axial con saturacién grasa (C) y en el plano coronal sin saturacién
grasa (D) muestran mejor el quiste brillante en T2 con tabiques hipointensos en T2 ligeramente
engrosados y componente nodular. Imagen tomada®.
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Figura 3. MCN unilocular en la cola pancreética.

Las imagenes coronales potenciadas en T2 muestran un quiste unilocular que contiene liquido
hiperintenso en T2 y una cdpsula gruesa hipointensa en T2 (A). Las imagenes potenciadas en T1
poscontraste muestran realce de la cépsula tumoral (B). Imagen tomada®.

Se han descrito en la literatura factores preoperatorios asociados a
malignidad. El sexo masculino, la ubicacién en la cabeza y el cuello del
pancreas, tamafio mayor a 4 cm, la presencia de un componente sélido o
ndédulo mural y la dilatacién del conducto pancreatico se asociaron de for-
ma independiente con adenocarcinoma o displasia de alto grado®?.

Pollini Et al. realizd una revision sistematica publicada en el afio 2023,
donde el resultado primario fue la tasa de malignidad en los MCN reseca-
dos. Los resultados evidenciaron que la tasa de malignidad fue del 16.1%
(IC 95%: 13,1-19,0). Ademas, los MCN malignos fueron mas grandes que
los benignos (diferencia media de 25,9 mm, IC 95%: 14,50-37,43, p <0,001)
con una correlacion directa entre el tamafo y la presencia de malignidad.
Identificaron un umbral del tamafio de 65 mm, asociado a malignidad ma-
nifiesta. La MCN benigna tenia un diametro medio de 50 mm, mayor que
el umbral de 40 mm considerado en las guias europeas y otros estudios®.

Seguido de la presencia de nddulos murales que también se asocié con
el diagndstico de MCN maligno (OR = 4,34, IC 95% 3,00-6,29, p < 0,001).
El estudio concluye que la vigilancia puede desempefar un papel impor-
tante en el tratamiento, y se puede proponer en personas mas jovenes con
quistes menores de 6 cm y sin nddulos murales®.
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Sin embargo, en la actualidad, y ante circunstancias puntuales como la
imposibilidad de hacer un seguimiento estricto, el riesgo persistente relati-
vamente alto de malignidad y la necesidad de mas estudios clinicos, la pro-
puesta actual por las guias mundiales es ser llevados a reseccion quiriirgica
si el paciente no tiene contraindicacion médica para esta.

Neoplasias quisticas serosas (SCN)

Representan aproximadamente el 1% a 2% de todas las neoplasias pancrea-
ticas resecados y hasta un tercio de los quistes pancreaticos por imagenes.
E1 80% de estas lesiones ocurren en mujeres y la edad media de aparicion es
entre la sexta y la séptima década, de ahi el apodo de la “lesién de la abuela”
del pancreas. La mayoria de pacientes son asintomaticos y se encuentran
de manera incidental®. Se localizan con mayor frecuencia en la cabeza del
pancreas (40%), seguido del cuerpo (34%) y con menos frecuencia en la
cola (26%)'9). Si se realiza, el analisis del liquido del quiste muestra niveles
bajos de amilasa, CEA y CA 19-99.

Se componen clasicamente de multiples microquistes de unos pocos
milimetros de tamafo con aspecto poliquistico (70%) o de panal de abejas
(20%). En menos del 10% de los casos, los SCN pueden tener una apa-
riencia oligoquistica, estas lesiones pueden confundirse con una neoplasia
quistica mucinosa. SNC aparecen como una masa microquistica lobulada y
bien circunscrita y se cree que una cicatriz fibrosa, estrellada e hipointensa
en T1y T2 central es una caracteristica especifica, pero solo se observa en
aproximadamente el 33% de los casos, como se muestra en la figura 4©.

Las neoplasias quisticas serosas se consideran esencialmente lesiones
benignas, aunque se han informado casos extremadamente raros de trans-
formacién maligna (<1%) con posibilidad que fuesen otra etiologia®'”.

Este tipo de lesiones no tiene indicacion de cirugia aun sin importar
el tamano, la Unica indicacidon relativa es si realmente son sintomaticos o
si hubiese una duda diagnoéstica en la imagen, lo cual hoy en dia es mucho
menos probable.
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Figura 4. SNC poliguistico y en forma de panal en el cuello pancreatico mos-
trado en la TAC

(A). Imagenes de resonancia magnética en T2 y saturadas de grasa en los planos axial (B) y
coronal (C) demuestran una cicatriz central caracteristica (flecha azul) y que el componente
poliquistico (flecha roja) es ligeramente mas hiperintenso en T2 que el componente en panal
(flecha amarilla). Las imagenes T1 pre-contraste (D) y pos-contraste saturadas de grasa (E)
muestran un realce de los septos en el componente poliquistico (flecha roja) y un realce mas
denso del componente en forma de panal, que casi parece sélido (flecha amarilla). Muestra
patolégica macroscdpica vista en (F). Imagen tomada de®.

Tumores quisticos neuroendocrinos del pancreas (cPNET)

Representan entre el 13-17% de los tumores neuroendocrinos (PNET) y el
9-10% de los tumores quisticos resecados.

El diagnostico diferencial con otras lesiones quisticas y solidas del
pancreas puede ser dificil, ya que en muchos casos se diagnostican de for-
ma incidental y presentan gran variabilidad clinica: funcionales, no funcio-
nales, esporadicos o hereditarios. Entre el 65%- 85% son no funcionales,
unicos y son menos agresivos que las lesiones solidas". Los cPNET tienen
a ser mas grandes, con un promedio de 8.4 cm’.

Aunque el manejo de los cPNET generalmente ha sido quirtrgico, el
incremento de la sensibilidad y el mayor uso de las técnicas de imagen ha
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ocasionado un aumento del diagndstico incidental de cPNET; siendo su
tratamiento motivo de controversia, especialmente en pacientes de edad
avanzada o con elevado riesgo quirtrgico!V.

Dejando claro que las indicaciones absolutas para manejo quirargico
son: un tamafo mayor de 2 cm de la lesion, que sean funcionales, un creci-
miento en el seguimiento mayor de 5 mm cada afio, FDG capte en el PEG,
y biopsia con resultado maligno.

Neoplasias mucinosas papilares intraductales (IPMN)

Representan el 21% al 33% de todas las lesiones quisticas del pancreas. Hay
un ligero predominio entre los hombres (60%). Por lo general, ocurre entre
la sexta y la séptima década de la vida®®. Las IPMN se pueden clasificar en
tres tipos, es decir IPMN de conducto principal (MD), de rama lateral (BD)
o mixtos segun los estudios de imagenes y/o histologia®® como se muestra
en la figura 5.

MD-IPMN se caracteriza por una dilatacion segmentaria o difusa del
conducto pancreatico principal (MPD) de>5 mm sin otras causas de obs-
truccion. Un quiste pancreatico que se comunique con el MPD, pero sin
dilatacién concomitante deben considerarse como BD-IPMN. Los pacien-
tes con tipo mixto cumplen con criterios tanto para MD-IPMN como para
BD-IPMN®G>0,

Las MD-IPMN son a menudo segmentarios y afectan solo la cabeza
pancreatica (58% de los casos), seguido del cuerpo pancreatico (23% de
los casos), involucrando difusamente la glandula hasta la ampolla (12%)
y menos comunmente solo a la cola pancreatica (7%). De manera similar,
las BD-IPMN ocurren con mayor frecuencia en la cabeza o en el proceso
uncinado del pancreas (60% de los casos) y se diferencian de otras lesiones
macroquisticas del pancreas por su conexion caracteristica con el MPD’.
Asi mismo, entre el 21% y el 40% de los casos de BD-IPMN son multifoca-
les, lo anterior, no se asocia con mayor riesgo de malignidad?.

La importancia real de diferenciar entre un IPMN de conducto princi-
pal y uno de rama lateral es la incidencia de malignidad, ya que en los pa-
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Figura 5. Colangiopancreatogramas por resonancia magnética que muestran
los tres tipos morfoldgicos de neoplasia mucinosa papilar intraductal.

A. Tipo conducto principal con nédulo mural (flecha). B. Rama lateral. C. Tipo mixto.
Fuente: Imagen tomada de'®.

cientes resecados de lesiones de ducto principal puede haber mas inciden-
cia (hasta el 60% de malignidad), en contraste, los pacientes con de IPMN
de rama lateral resecados, la malignidad es hasta el 30%, pero siendo estos
pacientes un subgrupo muy bajo, ya que raramente se llevan a cirugia. Es
por esto que las guias permiten entender cuando los pacientes de IPMN de
rama lateral tienen indicacion de un seguimiento estrecho o una indica-
cién quirurgica ya que los pacientes de conducto principal o mixto persé
son indicacién quirurgica si el paciente no tiene una contraindicacion mé-
dica para el procedimiento.
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Importancia de la dilatacion del conducto
pancreatico principal

El manejo clinico correcto de las IPMN es crucial para la prevencion del
cancer de pancreas"’?.

Del Chiaro, Et al. realizaron un analisis retrospectivo de 901 pacientes
sometidos a reseccion pancreatica por IPMN comprobada histolégicamen-
te. Encontrando que una dilataciéon de MPD entre 5 a 9.9 mm (n: 286) se
asocié con mayores probabilidades de displasia de alto grado (OR = 2,74;
IC del 95% = 1,80-4,16) e invasién (OR = 4,42; IC del 95% = 2.55-7.66).
Ademas, una dilatacion MPD > 10 mm (n = 150) tenia probabilidades ain
mayores de displasia de alto riesgo (OR = 6,57; IC del 95% = 3,94-10,98) e
invasién (OR = 15,07; IC del 95% = 8,21-27,65)1%,

Concluyen que el mejor predictor individual de displasia de alto gra-
do o invasion en IPMN es la dilatacion del MPD, incluso en puntos de corte
de 5a 7mm"%. Sin embargo, aunque es un predictor, no es una indicacién
unica y se debe individualizar su seguimiento estricto, y tener en cuenta
estrictamente su evolucién en el tiempo.

De hecho, en la actualidad la mayoria de los pacientes con un MPD
de 52 9.9 mm se manejan de forma expectante, con conversion a cirugia
solo cuando se produce una progresiéon morfologica. Bassi y colaboradores
analizaron los datos de pacientes que permanecieron bajo vigilancia, en-
contrando que una dilatacion aislada del MPD no se asocié6 comtinmente
con malignidad (1 de 30 pacientes), dicho esto, en este grupo de pacientes
la dilatacién del MPD se correlacion6 con malignidad solo cuando existian
otras ‘caracteristicas preocupantes”, es por esto que es importante enfatizar
que una pequena dilatacion del MPD, sin tener en cuenta otros factores de
riesgo concomitantes es probable que aumente el nimero de resecciones
innecesarias”.

El papel de la dilatacion del MPD es importante para establecer la
indicacién quirurgica. En el 2021 se publica una revision sistemadtica y un
metaanalisis, con un total de 3982 pacientes con diagndstico de IPMN de
cualquier tipo resecados, en un total de 20 estudios retrospectivos, 1516
casos malignos y 2466 casos no malignos, encontraron que un punto de
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corte de 5 mm tuvo una especificidad del 70,1% y 69,7% y una sensibilidad
del 72,2% y 75.6% para la clasificacién de displasia de alto riesgo (DAG) y
carcinoma invasor, respectivamente, y un corte de 10 mm tuvo una espe-
cificidad del 88,7% y 88.2% y una sensibilidad del 35,7% y 36.6% para la
clasificacion de DAG y carcinoma invasor respectivamente. En conclusion,
el papel predictivo de MPD =10 mm para malignidad es incuestionable,
pero el punto de corte de MPD =5 mm también debe considerarse como
un factor altamente sensible para detectar DAG y/o carcinoma invasor',
Por lo cual de nuevo es fundamental la individualizacion y el seguimiento de
estos pacientes en el tiempo.

Modalidades de imagen utilizadas para evaluar
lesiones pancreaticas quisticas

Las lesiones quisticas estan siendo reconocidas cada vez con mayor fre-
cuencia mediante estudios de imagen, con mayor prevalencia en la reso-
nancia magnética de abdomen (20%) en comparacion con la tomografia
computarizada de abdomen (1.2%- 2.6%)©.

Las principales modalidades utilizadas para la caracterizacién de las
lesiones quisticas pancreaticas son la tomografia de abdomen, la resonancia
magnética contrastada/colangiopancreatografia por resonancia magnética
(MCRP) y la ecografia endoscopica (USE) con o sin muestreo de liquido®.

Para quistes mayores de 5 mm de tamafio se recomienda una TAC
de protocolo pancredtico o una resonancia magnética contrastada (RMN),
siendo esta ultima la imagen de eleccién para evaluar un quiste pancreatico,
basandose en una resolucién de contraste superior que facilita el reconoci-
miento de septos, nodulos murales y comunicaciéon de conductos. Ademas,
dado que muchos pacientes requerirdn imagenes frecuentes para el segui-
miento, la RM tiene la ventaja de evitar la exposicion a la radiacion®®.

Lo realmente importante de la USE es la posibilidad de complemen-
tar a la RMN abdominal, permitiendo valorar situaciones puntuales como
nodularidad, comunicacién con el conducto pancreatico principal, pared,
septos y posibilidad de biopsia o muestra del liquido si esta indicado.
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Las guias mundiales y europeas dejaron en consenso unas caracteris-
ticas preocupantes o riesgos relativos y unos estigmas de alto riesgo o riesgo
absoluto, respectivamente, que son aplicadas solo para los pacientes con

lesiones quisticas de rama lateral.

Las “caracteristicas preocupantes” o “riesgo relativo” en las imagenes
incluyen quiste >3 ¢cm, néddulo mural con realce <5 mm, paredes realza-
das y engrosadas, tamafio del conducto pancreatico de 5 a 9.9 mm, cambio
abrupto en el calibre del conducto principal con atrofia pancreatica distal,
linfadenopatia, nivel sérico de CA19-9 elevado (> 37 U/L), tasa de creci-
miento del quiste > 5 mm en 2 afos y pancreatitis®®.

Estos pacientes pueden de ser evaluados mediante ecografia endos-
copica (USE) para estratificar mejor las caracteristicas preocupantes y para
definir realizar seguimiento (y su intervalo) o si al contrario deben ser lle-
vados a reseccion®.

Los quistes con “estigmas de alto riesgo” (guias mundiales) o de “in-
dicaciones absolutas” (guias Europeas) evidenciadas en las imagenes, es
decir ictericia obstructiva en un paciente con una lesion quistica de la ca-
beza pancredtica, nodulo mural con realce> 5 mm y tamaifio del conducto
pancredtico principal > 10 mm, deben someterse a reseccion en paciente
aptos quirurgicamente, sin mds pruebas®'®.

En comparacién con las MD-IPMN, el manejo clinico de las BD-
IPMN con o sin dilatacién del conducto pancreético principal sigue siendo
controvertido"”.

En una revisién sistematica y un metaandlisis publicado en el 2022,
donde se analizaron 38 estudios con un total 3114 pacientes, Zhao et al.
muestran la precision diagndstica de cada caracteristica de imagen estadis-
ticamente significativa para diagnosticar displasia de alto grado/neoplasia
maligna en BD-IPMN, encontrando que un didametro MPD mayor o igual
de 10mm, componente sélido y realzado del nédulo mural y linfadenopatia
mostraron un drea bajo la curva (AUC) grande (0,95, 0,89 y 0,89, respecti-
vamente) y una especificidad alta (0,98, 0,95 y 0,97, respectivamente), pero
una baja sensibilidad (0,14, 0,38 y 0,09, respectivamente), concluyendo que
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el didmetro del MPD y la presencia del nédulo mural con realce fueron las
caracteristicas mds sospechosas de malignidad"”.

USE con contraste puede proporcionar informacién sobre la micro-
vascularizacion tisular, lo que contribuye al diagndstico diferencial entre
nddulos murales con realce y otros componentes sélidos sin realce (es de-
cir, codgulos mucosos o desechos)®.

sTodos los pacientes con IPMN rama lateral se operan?

Indicaciones para la reseccion de IPMN de rama lateral

Solo el 5% o menos de los pacientes con IPMN de rama lateral son rese-
cados. De estos, la frecuencia media de carcinoma invasivo y displasia de
alto riesgo es del 31,1% (rango 14,4-47,9%) y la de cancer invasivo es del
18,5% (6,1%-37,7%)°. Ademas, la tasa de progresion anual es relativamente
baja (1.4%-6.9%), esto apoya el manejo conservador con seguimiento en
los pacientes que no tienen caracteristicas que predigan carcinoma invasivo
o DAG®.

Las indicaciones absolutas son los pacientes con “estigmas de alto
riesgo” o “caracteristicas preocupantes” que hayan tenido un cambio en el
seguimiento. Sin embargo, la decisién siempre debe ser individualizada y
depende no solo del riesgo de malignidad sino también de la expectativa
del vida, comorbilidades y la ubicacion del quiste®.

Si se estd ante un caso de BD-IPMN multifocal, como se muestra en
la figura 6, la decision se basa en el quiste que me esté definiendo la malig-
nidad. Cuando estd indicada la reseccion, se debe realizar una pancreatec-
tomia anatomica segmentaria en los casos en que la enfermedad multifocal
se limite a una regién pancredtica‘®.
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Figura 6. Colangiopancreatografia por resonancia magnética que demuestra
neoplasias mucinosas papilares intraductales de rama lateral multifocales.

Fuente: Imagen tomada de®.

IPMN de conducto principal

La frecuencia media de carcinoma invasivo y DAG en MD-IPMN es del
61,6% (rango, 36%-100%) y la frecuencia media de IPMN invasivo es del
43,1% (rango, 11%-81%) en los resecados®'. Teniendo en cuenta esta
alta incidencia de lesiones invasivas y altas tasas de supervivencia a 5 afios
(31-54%) se recomienda reseccion quirdrgica en todos los pacientes con
MD-IPMN. El objetivo es conseguir la extirpacién completa del tumor con
margen negativo®©.

Reseccion quirdrgica

La pancreatoduodenectomia (Whipple), la pancreatectomia distal con es-
plenectomia o la pancreatectomia total segtn el sitio y la extension de la
enfermedad con diseccion de los ganglios linfaticos sigue siendo el trata-
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miento estandar. Siempre se debe de hacer una cirugia con intencién onco-
légica y enviar margen de congelacion®.

Las resecciones locales no se sugieren®.

Seguimiento

IPMN de rama lateral

Debido al riesgo acumulativo de cancer, los pacientes con BD-IPMN que
pudiesen requerir cirugia y no presentan contraindicaciones clinicas para
esta, que constituyen la gran mayoria, deben ser sometidos a un segui-
miento protocolario individualizado en los casos en que se opta por un
manejo conservador®®”). Aquellos pacientes que, por sus comorbilidades,
estado funcional o no deseo de manejo quirtrgico si fuese indicado, las
guias abren las puertas a la opcidn de no realizar un seguimiento image-
nolégico.

El seguimiento se debe de hacer con evaluacién clinica (nueva apa-
ricién de sintomas posiblemente relacionados), evaluacién de marcado-
res (CA 19-9) e imagenes preferiblemente no ionizantes (es decir, RM
o USE)®,

= Evaluacion clinica

Hacer un seguimiento de

Pamentgs sin |n’d|caC|on_ 6 meses en el primer afio Niveles de CA 19-9
e cirugia ‘ SO

—‘ RM y/o USE
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Si no se producen cambios durante este tiempo, se recomienda®”:

— Evaluacion clinica

\

Seguimiento anual _| |
con: | Niveles de CA 19-9

L RMylo USE

sPor cuanto tiempo se debe hacer seguimiento
a los pacientes con IPMN manejados de manera
no operatoria?

Nuestro conocimiento sobre el seguimiento estd sesgado por series quirur-
gicas retrospectivas y estudios observacionales®"?. Hay un conocimiento
limitado sobre la historia natural y el potencial maligno de los quistes pan-
creaticos mas alla de los 5 afos y practicamente ninguno después de 10
anos®). Hay guias que recomendaban detener la vigilancia después de 5
anos®’, mientras que otras no han dado un punto final a la vigilancia®".
Esto ya no es asi.

En un andlisis retrospectivo de los datos de 577 pacientes con sos-
pecha o diagnéstico de BD-IPMN donde evaluaron los resultados a largo
plazo sobre el riesgo de desarrollar cancer de pancreas después de 5 afos
de seguimiento, informd neoplasias malignas (displasia de alto grado o in-
vasiva) en 5.5% y cancer invasivo en 4.4% de los pacientes, en comparacién
con lo que fueron vigilados hasta los 5 afios, donde se informé neoplasia
maligna en 4.3% y cancer invasivo 2.4% de los pacientes, es decir que el
riesgo de malignidad persiste después de 5 afios. Debido a esto se sugiere
no detener la vigilancia a los 5 afios®".

Ya para el 2023 en un estudio de cohorte que investigé la prevalencia
de IPMN y su asociacién con el riesgo de cdncer de pancreas (CP) en una
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mediada de seguimiento de 12 (8-15) afios, encontré que el desarrollo de
CP a partir IPMN de rama lateral es poco frecuente y el riesgo de cancer
en pacientes con IPMN sin “caracteristicas preocupantes” o de “alto riesgo”
fue similar al de los individuos sin IPMN. Ademas, en comparacién con
los pacientes con CP sin IPMN, los individuos con IPMN-CP tenian menos
probabilidad de tener enfermedad metastasica en el momento del diagnoés-
tico y tuvieron una mejor supervivencia®?.

:Cuando y como se debe realizar el seguimiento
de los pacientes después de la reseccion de un
IPMN?

Se ha informado recurrencia en un 5-10% de los IPMN no invasivos rese-
cados, pero también en el 8% de los pacientes con margenes de reseccion
negativos®”). Estas lesiones a menudo se desarrollan més alld de 5 a 10 afos
después de la cirugia inicial, y por lo tanto, la vigilancia debe continuar
mientras el paciente sea apto para manejo quirdrgico y esté dispuesto a
aceptarla®.

Antecedentes familiares de

7 adenocarcinoma de pancreas
Imagenes transversales (RM o P

USE) cada 6 meses por 2
anos.
Si no hay cambios, se continua
cada afio

Pacientes con mayor riesgo de
recurrencia

Margen positivo para displasia de
alto grado

En pacientes sin estos factores de riesgo se recomienda un seguimien-
to anual con iméagenes transversales®”.

Si se produce una recurrencia, el paciente puede beneficiarse de una
reseccion adicional®.
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sQué hacer con los pacientes con indicacion
de manejo quirdrgico, sometidos a manejo no
operatorio?

Las razones para no realizar un manejo quirdrgico son por lo general por
recomendacion médica, eleccion personal del paciente o sus comorbilida-
des contraindican el procedimiento®. Se ha encontrado que la sobrevida
general de estos pacientes es del 81% a 5 afios. Ademds, tienen mejor sobre-
vida los pacientes con BD-IPMN (86%) que los pacientes con MD-IPMN
(74%). Asi mismo, los pacientes con “caracteristicas preocupantes” tuvieron
mejor sobrevida especifica a 5 aflos en comparacion con aquellos con “es-
tigmas de alto riesgo” (96% frente a 60.2%, respectivamente)??.

Ademas, se ha evidenciado que la co-presencia de un conducto pan-
credtico principal > 10 mm y nddulos murales > 5 mm se relacionan con
peor supervivencia a 5 afios en comparacion con otras caracteristicas (60%
vs 95%, respectivamente). Y si se comparan nédulos murales > 10 mm vs
< 10 mm, la sobrevida disminuye al 77%. Esta es una informacién impor-
tante que puede ayudar a facilitar la toma de decisiones clinicas adecuadas,
especialmente en pacientes de edad avanzada o con IPMN de alto riesgo
quirargico®).

Cabe sefalar, que ocurren mas muertes en estos pacientes por otras
enfermedades que por la misma IPMN.

Conclusion

Las lesiones pancreaticas quisticas son comunes y frecuentemente se detec-
tan de manera incidental en imagenes transversales. Estas lesiones repre-
sentan un desafio clinico debido a su comportamiento bioldgico variable,
que puede oscilar entre poco o ningun riesgo de malignidad y aquellas con
riesgo variable segtn su subtipo.

Por ello, es crucial conocer en detalle las caracteristicas de cada tipo de
neoplasia quistica pancredtica, ya que su manejo difiere significativamente.
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La participacién de un equipo multidisciplinario es fundamental para ga-
rantizar un enfoque integral y efectivo en el tratamiento de estos pacientes.
Ademas, es esencial individualizar el manejo de cada caso, adaptando las
estrategias terapéuticas a las necesidades y condiciones especificas de cada
paciente para optimizar los resultados clinicos.
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Enfoque del paciente con
estreiiimiento cronico

Maria Antonia Veldsquez'
Cristina Martinez Hincapié’

Introduccion

El estrefiimiento crénico afecta alrededor del 10-15% de la poblacién y se
encuentra entre las afecciones gastrointestinales mas prevalentes como mo-
tivo de consulta. Este sintoma, impacta enormemente la calidad de vida e
incurre en un importante gasto sanitario de los sistemas de salud a nivel
mundial.

Los criterios de Roma IV clasifican los trastornos cronicos de estre-
fimiento en cuatro subtipos: (a) estreflimiento funcional, (b) sindrome del
intestino irritable con estreimiento (SII - C), (c) estrefiimiento inducido
por opioides y (d) trastornos funcionales de la defecacion, incluidos Pro-
pulsién defecatoria inadecuada y disinergia defecatoria.

El manejo inicial de todos estos desérdenes es muy similar, en el que
el primer eslabon de impacto es principalmente los cambios en el estilo de
vida: aumento del consumo diario de fibra, optimizacion de la dieta, reali-
zacion de actividad fisica regular y por ultimo el uso de laxantes.

El objetivo con este capitulo es, proveer herramientas al lector para
realizar un ejercicio diagnostico y terapéutico de forma gradual y légico,
con impacto positivo sobre los pacientes a manejar.

1 Cirujana General, Universidad Pontificia Bolivariana
2 Cirujana General, Universidad Pontificia Bolivariana. Cirujana Coloproctdlogo de
la Universidad del Rosario. Coloproctdloga Hospital Pablo Tobdn Uribe
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Definicion

La palabra constipacion es usada para describir los sintomas relacionados
con las dificultades en la exoneracion o defecacion. Estos incluyen movi-
mientos intestinales infrecuentes, heces duras o grumosas, esfuerzo defe-
catorio excesivo, sensacion de evacuacién incompleta o de bloqueo y, en
algunos casos, el uso de maniobras digitales para facilitar la salida de la ma-
teria fecalV. Estos puedes ser agudos (< de 1 semana) y generalmente son
precipitados por un cambio en el estilo de vida, la dieta, o alguna situaciéon
estresante especifica. Por otro lado la que es crénica se define como dichos
sintomas con una duracion > 3 meses/12 semanas®®.

Epidemiologia

De acuerdo a un meta- analisis que incluy6 45 estudios poblacionales, con
un total de 261,040 adultos, estimaron una prevalencia del 14% (95% inter-
valo de confianza 12-17%)®. Sin embrago este porcentaje puede variar de
acuerdo a la geografia de la poblacion estudiada y la edad, reportando datos
hasta del 33.5% en pacientes entre los 60 y 101 afios. Con una frecuencia
mucho mas alta en mujeres que en hombres ( 35% vs 26%) , de estatus so-
cioeconémico bajo y de una raza no blanca™>*.

Similares valores han arrojado otros estudios, entre ellos uno de corte
transversal, publicado en el 2016, el cual usé los criterios de Roma IV y
mostré una prevalencia del 9%, y de éste, un 6% es explicado por la consti-
pacion funcional y el 3% restante lo explican el sindrome de intestino irrita-
ble de tipo constipado ( SII - C) y la constipacién inducida por opioides®.
Por otro lado la prevalencia poblacional de trastornos funcionales de la
defecacidn, incluyendo

Propulsion defecatoria inadecuada y disinergia defecatoria se desco-
noce con precision ya que el diagndstico requiere pruebas de laboratorio.
Sin embargo en centros de tercer nivel, este diagnostico ha sido realizado
hasta en la mitad de los pacientes con constipacién cronica”.
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Fisiopatologia

La fisiopatologia de los desérdenes funcionales en relacién a constipacién
crénica ain no estan bien dilucidadas, sin embrago investigaciones al res-
pecto, proponen la hipétesis de un desbalance en la interaccion intestino-
cerebro en relacion a varios factores adicionales como la hipersensibilidad
visceral, alteraciéon en funcién motora/sensitiva, en la mucosa y la inmuni-
dad, transito colénico retardado y alteracion en la percepcion ya de origen
central®. Por otro lado si nos referimos a la constipacioén en relacion a los
opioides, sabemos que etiologia estd en relacion al agonismo de los recep-
tores de opioides en el tracto gastroinestinal que finalmente induce a la
reduccion de las secreciones y su motilidad.

Diagnostico

La evaluacion del paciente con constipacion, debe hacerse tal cual como
se hace con alguna otra entidad gastroinestinal de etiologia organica como
por ejemplo una enfermedad inflamatoria intestinal o cancer colorrectal.
El médico debe tener en mente los signos de banderas rojas y realizar un
interrogatorio, examen fisico y solicitud de laboratorios o imagenes de for-
ma organizada.

Lo primero es establecer la duracion de la constipacion, asi mismo la
forma de las deposiciones en relacion a la escala de Bristol, la cual, evalua
la consistencia de las mismas en un espectro de 7 tipos, y puede ser de gran
utilidad por su graficacion en la practica clinica. El tipo 1 y 2 denotan heces
duras y apilonadas o grumosas; mientras que el 6 y 7 son indicativos de
exceso de agua en las mismas®. Esta escala es el indicador mas confiable de
transito coldnico, incluso més que la frecuencia.

Por otro lado se debe indagar por sintomas de alarma como pérdida
de peso no intencionada, sangrado con las deposiciones ( hematoquecia o
rectorragia), historia familiar de cdncer de colon o enfermedad inflama-
toria intestinal, anemia, inicio subito de la constipacidn, alteraciones en el
comportamiento, signos tempranos de demencia, o uso de medicamentos

Enfoque del paciente con estrefiimiento crénico

87



como opioides, antidepresivos triciclicos, bloqueadores de canales de cal-
cio, antagonistas de serotonina entre otros**. Asi mismo se deben tener en
cuenta las causas secundarias de la constipacion considerando, trastornos
neuroldgicos, metabolicos, alteraciones endocrinologicas y psiquiatricas.

De acuerdo a los criterios Roma IV (Tabla 1), los pacientes para ser
considerados con constipacion crénica deben tener sintomas de al menos
tres meses de duracion en los 6 meses previos, que las deposiciones rara
vez se presenten si no hay consumo de laxantes. Y para estar en el espectro
de trastornos funcionales no debe haber una causa organica subsecuente.

Tabla 1.
Deflnlcllone‘slde Criterios roma IV Clinica Imagenes
constipacion
Fuerza al menos en el 25%
de las deposiciones
Deposiciones duras o o
grumosas en mas del 25% | No historia de
Sensacion de evacuacion con.stlpamon desde el
incompleta en mas del periodo ngqnatal )
25% Examen fisico rectal Sin
Constipacion ., ” normal o tono anal anormalidades,
. Sensacioén de obstruccid N ) :
funcional ) disminuido, ampolla intestino
32//% blogueo en mas del rectal dilatada, dilatado distal.
5/°, o impactacion fecal, masa
Manlob.rgs digitales para en cuadrante inferior
extraccion de las heces en izquierdo.
mas del 25%
Menos de 3 movimientos
intestinales espontaneos
Dolor abdominal de al
menos un dia a la semana
+al menos dos de los
siguientes Aumento del tono rectal
+ Cambio en la frecuencia | Distensiony
de deposiciones meteorismo abdominal
Sll-C (infrecuentes) gue mejora con Normalidad
Cambios en la forma de | larelajaciéno la
las deposiciones (mas defecacion
duras) > 25% bristol 1-2
menos bristol 6-7
Relacionado a la
defecacion
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Definiciones de

Alteraciones

demostrado por 2 de los
siguientes
+ Test de expulsion de baldn

Aqui puede estar la
dismotilidad rectal o la
disinergia defecatoria

de los musculos del piso
pélvico o esfinter anal
durante la defecacién

soiling persistente

L Criterios roma IV Clinica Imagenes
constipacion
Similar a la constipacion
Constipacion funcional con el dato de - ... | Noexiten
) . . Similar a la constipacion .
inducida por consumo reciente o que ) laboratorios
- L funcional ”
opioides concuerde con el inicio de los especificos
sintomas, de opiaceos.
Pueden cumplir criterios
de SlI- C o Constipacion
funcional + alteracion Contraccion paradgjica Manometria
de la evacuacion rectal 0 ausencia de relajacién con test de

expulsion de
baldn alterada,
coordinacion

funcionales alterado Retencién de la materia alterada o

defecatorias Patrdn de evacuacion fecal en la ampolla, con dismotilidad
anorrectal alterado heces duras apiladas rectal
(manometria o Distensién rectal Defecografia
defecografia) crénica que lleva a alterada

Examen fisico

Se debe buscar de forma activa la presencia de masas abdominales que pue-
dan orientar a causas secundarias de la constipacion.

Ademas de realizar un tacto rectal completo, el cual sin duda es la
herramienta mas util que tenemos a disposicién inmediata, con una Sen-
sibilidad y especificidad para disinergia que va desde el 75% al 87%""?. Es
importante en esta fase del diagndstico buscar, estenosis anales, malfor-
maciones congénitas como ano imperforado o desplazamiento anterior del
ano, hipotonias anales en relacidn a trastornos neurolégicos y/o espinales
como el mielomeningocele. Se debe adicionalmente saber dirigir al pacien-
te a que contraiga los musculos pélvicos y el esfinter, ademads de evaluar la
manera en cémo él, dirige su esfuerzo defecatorio y, si con ¢l hay relajacién
y descenso perineal activo. En caso contrario, estariamos frente a una disi-
nergia defecatoria, trastorno adquirido en el cual, hay una incapacidad de
coordinar la pared abdominal, los musculos recto anales y del piso pélvico.
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Estudios de laboratorio

En general este tipo de estudios carece de utilidad, sin embargo ante la sos-
pecha de una enfermedad inflamatoria intestinal o por presencia de signos
de alarma, lo mejor es pedir un cuadro hematico completo, reactantes de
fase aguda como proteina C reactiva (PCR) Velocidad de sedimentacion
globular (VSG), perfil metabdlico y tiroideo e identificaciéon de sangre en
materia fecal.” Y todo con la finalidad de buscar anemia, inflamacién, hi-
potiroidismo, hipercalcemia o enfermedad celiaca. Si bien en esta tltima es
mucho mas frecuente las deposiciones liquidas, en 1 de cada 10 pacientes
se presenta con constipacién®.

Estudios adicionales

1. Colonoscopia: Esta es una imagen de suma importancia la cual per-
mite excluir o confirmar condiciones como cancer colorrectal y en-
fermedad inflamatoria intestinal, especialmente en personas que pre-
sentes signos de alarma. Si bien esta indicada en estos casos un meta
analisis mostr6 que no hay relacion entre el desarrollo de ésta y el can-
cer colorrectal™?

2. Testde expulsion del balon: es una herramienta de gran utilidad cuan-
do se sospecha un desorden evacuatorio rectal, tal como disinergia.
Esta prueba en conjuncién con la manometria, permite la medicion del
tiempo en el que paciente logra “defecar” o simular una defecacién con
un balén que se introduce en su recto y, que esta lleno de 50 ml de aire
o agua. En un paciente sano el tiempo estandar es de 1- 2 minutos, sin
embrago es de notar que si el balon no tiene la consistencia usual de las
deposiciones del paciente, éste puede lograr una defecacién aun tenien-
do un trastorno evacuatorio. Otro de los problemas de esta prueba es
que puede no llegar a ser muy comoda para el paciente y con ello limitar
su expulsion sin llegar a conformar un trastorno defecatorio perse.®

3. Manometria anorrectal: este estudio se debe realizar en todos aque-
llos pacientes en quien yo sospecho una alteracion funcional defecato-
ria ya sea inadecuada propulsion o contracciéon paradojica del esfinter
al momento de defecar. Esta nos puede arrojar 4 patrones diferentes de
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alteraciones en las presiones anorrectales. Lo primero en reconocer es
que un esfuerzo defecatorio fisiolégico en una persona sana evoca La
contraccion rectal y con ello la relajacion del esfinter anal. Mientras
que en una persona con disinergia hay una falla en la relajacion del
esfinter anal ( contraccién paraddjica) con subsecuente “cierre” de la
puerta de salida. A continuacion se describirdan dichos patrones.
« Tipo I: adecuada presion de propulsion anorrectal pero aumento
de la presion del esfinter anal
 tipo II: Inadecuada propulsion anorrectal con aumento de la pre-
sion del esfinter anal.
o tipo III: Adecuada presion de propulsion rectal pero ausente /in-
suficiente relajacion esfinteriana
o tipo IV: Inadecuada presion de propulsion rectal con ausente /in-
suficiente relajacion esfinteriana®
Defecografia: este estudio radioldgico, es un compendio de imagenes
dinamicas del recto y del piso pélvico durante un intento de defeca-
cion. De esta manera puede identificar trastornos anatéomicos que fa-
vorecen a la defecacion obstructiva como rectoceles, prolapso rectal e
intusepcion a la vez que valora parametros funcionales como el angulo
anorrectal en reposo y a la maniobra de pujo. Inicialmente era realiza-
do mediante fluoroscopia, sin embrago ahora se realiza con resonancia
magnética con contraste rectal lo que ha disminuido la exposicién a
radiacion®.
Estudios de transito colonico: se reserva para pacientes que han falla-
do ala terapia médica inicial, con la finalidad de guiar una opcién qui-
rurgica. Sin embargo este estudio carece de utilidad en pacientes con
disinergia, dado que el retraso en el transito de estos pacientes surge
como un problema secundario al trastorno evacuatorio rectal, mas que
por un problema primario en la motilidad colénica."?
Colon por enema: este estudio normalmente es menos costoso, dis-
pendioso y proporciona informacion similar a la defecografia. Sus
imagenes nos puedes mostrar zonas de transicion o de estenosis en la
union rectosigmoidea o imagenes que sugieren megarrecto, los cuales
estén a favor de una enfermedad de Hirschsprung. También se puede
ver si hay retencién de mas del 50% del bario lo que estd a favor de un
trastorno funcional de vaciamiento y/o expulsion.

Enfoque del paciente con estrefiimiento crénico
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Tratamiento

Como ocurre con todos los trastornos funcionales gastrointestinales, los
pacientes deben recibir una explicacion clara de la presunciéon diagnostica
y no simplemente que se le diga lo que se ha excluido a través de los es-
tudios. Sin duda esto hace parte de una relacién médico paciente exitosa,
dado que mejorara la satisfaccion del paciente y la adherencia a la terapia
descrita.

Adicionalmente el medico debe escuchar e identificar activamente las
preocupaciones del paciente y la comprension de su enfermedad, asi como
fijar objetivos realistas en los cuales involucre al paciente en las decisiones
de tratamiento en lugar de dar 6rdenes.

Medidas no farmacoldgicas

Este es el pilar del manejo para todo paciente que llegue refiriendo altera-
ciones en la evacuacion de las heces. Incluye cambios en el estilo de vida y
dieta, los cuales en algunos casos podrian ser suficientes para mejorar sus
sintomas.

Dentro de las recomendaciones se encuentra el aumento de la ingesta
liquidos, medida que aun no cuenta con sustento cientifico solido para re-
comendarse. Dentro de los estudios que recomiendas su uso se encuentra
uno controlado y aleatorizado en pacientes con estrefiimiento crénico en
el cual, encontraron que los asignados a 2 litros de agua mineral por dia
aumentaron la frecuencia de las deposiciones en comparacion con el grupo
al que se le asigno la ingesta de liquido de forma auténoma (promedio de
1Lt por dia). Hallazgos que puedes verse puestos en duda, debido a que el
agua mineral contiene magnesio, y éste a su vez propiedades laxativas."?)

Otro de los pilares es la actividad fisica respaldado por una revision

sistematica y un metanalisis de nueve estudios controlados aleatorizados,
con 680 participantes®. El mecanismo por el cual esta medida se vuelve
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exitosa incluye hipdtesis como modulador anti inflamatorio y de mecanis-
mos anti oxidantes.

El aumento de consumo de fibra en la dieta, resulta ser la modifica-
cién mas significativa y con mayor sustento ya que sirve para mejorar las
propiedades de retencién de agua de las heces, favoreces la formacion de
geles para lubricarlas y proporcionar un volumen adecuado con el subse-
cuente estimulo del peristaltismo. Sin embargo, el beneficio parece limitar-
se a la fibra soluble es decir, psyllium y cascara de ispagula con un nimero
necesario a tratar de 7; y la fibra no insoluble como el salvado*'®. La dosis
recomendada de inicio es de 3-4 gr y aumentar gradualmente segun la to-
lerancia hasta una dosis de 20 a 30 g/dia en total.

Medidas farmacologicas

o  Laxantes: Pueden ser osméticos o estimulantes, los primeros son
usualmente la terapia de primera linea, debido a su facil disponibili-
dad y bajo costo. Un metanalisis de seis ensayos controlados aleatori-
zados encontrd que los laxantes osmoticos son superiores al placebo
para la constipacién funcional, con un niimero necesario para tratar
de 317, Ya en comparaciones cabeza a cabeza el polietilenglicol (PEG)
fue superior a la lactulosa y no inferior al prucalopride®'. En cuanto
al SII-C También han comparado al PEG frente al placebo y si bien
muestra superioridad en cuando al aumento en la frecuencia y mejo-
ria en la consistencia, no hubo diferencias en cuanto a la mejoria del
dolor abdominal®. Los que son estimulantes (bisacodilo y picosul-
fato de sodio) también cuentan con bibliografia que respalda su uso
y mejor respuesta cuando se compara con placebo, con uno nimero
necesario a tratar también de 3?"??. Sin embrago generan mucho mas
dolor abdominal, distension y deposiciones liquidas.

o Secretagogos: son agentes prosecretores de acciéon luminal que se
consideran terapia de segunda linea para el manejo de SII-C y cons-
tipacién funcional y son: lubiprostone, linaclotide y plecanatide. El
unico de estos que es de comercializacion en Colombia es el lubipros-
tone. Este es un activador de los canales de cloro el cual, estimula la
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Tabla 2. Opciones terapéuticas

Medicamentos Dosis maxima T|emp9 = Comentarios
accion
Laxantes formadores ) Sgstanma que absorbe ggua,
Fibra que va a degradacion
de bolo bacteriana
Psyllum 20 gr 12-72 . L
) Fibra sintética que es
Meticelulosa . -
. o resistente a la degradacion
Policarbofilo :
bacteriana
Laxantes osmdticos
+ Sales de Magnesio 30-45 ml dia 1-6 horas
o sodio 150-300 ml dia Usar con precaucién en enfermos
+ Hidréxido de Mg 20-45mlen 12 renales y nifos
- Citrato de Mg onz de agua 3-6 horas
+ Fosfato de sodio
AzUcares de absorcion | 15-30 mL16 2 Disacarido sintético que no se
. 24-48 horas . .
pobre veces al dia absorbe en intestino delgado
Lactulosay sorbitol | 17gr263 Polimeros organico no
., 12-24h ! .
PEG veces al dia oras metabolizados por bacterias
Laxantes estimulantes 8-34 ma dia
+ Senna 9 , 6-12 horas | Estimula la secrecidn intestinal
) ) 5-10 mg dia
Bisacodilo
Ablandadores de 10 mg dos En muchos estudios no es
heces veces al dia ) mejor que el placebo.
Docusato de sodio 5-10mlenla 24-48 horas Provee lubricacidén al paso de
+ Aceite mineral noche las heces
Nuevos agentes 24 Meg 1-,2 1 hora
. veces al dia
Lubiprostone 812 m
Metilnaltrexona g 2-6 horas
subcutaneos

Tabla tomada y modificada de Marx JA et al: Rosen's emergency medicine, ed 8, Philadelphia,

2014, Saunders

secrecion luminal de fluidos. Un metanalisis de nueve ensayos clini-
cos aleatorizados y controlados, que incluy6 1468 pacientes, encon-
traron que el lubiprostone fue superior al placebo en lo que respecta a
mejorar los sintomas de constipacion funcional y SII-C; sin embargo,
el efecto beneficioso se observé al mes pero ya no fue significativo a
los 3 meses.

o Agonistas de 5HT4: La serotonina (5- hidroxitriptamina o 5 HT) es
un neurotransmisor que acelera la motilidad gastroinestinal. La pru-
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caloprida es un medicamento agonista de dichos receptores. Un and-
lisis integrado de seis ensayos controlados aleatorizados, en total 2484
pacientes con estrefiimiento funcional, demostr6 que la prucaloprida
era superior al placebo para lograr al menos 3 deposiciones esponta-
neas por semana®. Dentro de los efectos adversos mas frecuentes se
encuentra la distension, dolor abdominal y cefalea, los cuales desapa-
recen luego de la primera semana de uso

Antagonistas periféricos de los receptores mu- opiodes: Los opioi-
des ejercen sus efectos analgésicos al atravesar la barrera hematoen-
cefélica y al unirse a receptores opioides dentro del sistema nervioso
central. Sin embargo, el tracto gastrointestinal también tiene una gran
cantidad de receptores opioides y su agonismo conduce a una reduc-
cion secrecion y motilidad intestinal, dando lugar a constipacién in-
ducida por opioides. Esta ocurre entre el 51 a 87% de los pacientes que
reciben opioides para el tratamiento de alguna condicion neoplasica y
entre el 41% y el 57% de los pacientes que los reciben por dolor créni-
co no oncoldgico?”. Los medicamentos que bloquean estos receptores
en el tracto gastroinestinal es decir, el nalexagol, naldemedina y me-
tilnaltrexona, tienen como finalidad aliviar los sintomas de este tipo
de constipacion al permitir un Bloqueo de los receptores opioides mu
dentro del tracto gastrointestinal, sin cruzar barrera hematoencefa-
lica, generando asi nula disminucién de su efecto analgésico centra.

Otras terapias

Terapias de biofeedback anorrectal: Esta es una técnica de entrena-
miento conductual que se puede utilizar de forma eficaz con el fin de
tratar a personas con defecacion disinérgica, con una tasa de respues-
ta de aproximadamente el 70%. Esta terapia implica que los pacientes
se sometan a una manometria anorrectal con una sonda que permita
medir las presiones y el comportamiento de los musculos anorrec-
tales y pélvicos al momento de la defecaciéon in vivo, demostrando
cuales de sus comportamientos usuales son erraticos y ensefarles de
forma practica el como debe ser el habito adecuado para ir al baio,
mejorando el esfuerzo de pujo (aumentar la presion intraabdominal)
la presion rectal y favoreciendo la relajacion del suelo pélvico. Los en-
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sayos controlados aleatorizados han demostrado que la terapia de re-
troalimentacion o biofeedback es superior a la retroalimentacion falsa
y a la terapia estandar es decir, laxantes; para aquellos pacientes con
defecacién disinérgica® las limitaciones de esta terapia son mds en
cuanto a si disponibilidad y al necesidad de que esta sea presencial.

o Lairrigacién transanal también es una terapia descrita esencialmen-
te para disfuncién de origen neurolédgico. Especialmente cuando ya
ha fallado todas las terapias farmacoldgicas y aun no pretendemos
ofrecer manejo quirurgico.

. Estimulacion de nervio sacro: es una terapia costosa, invasiva con
alta tasa de complicaciones y variabilidad importante en su efectivi-
dad ( del 57% al 86%)>"

. Cirugia: Las resecciones colonicas (es decir, anastomosis ileorrec-
tal o ileostomia) Rara vez estan indicadas y solo debe considerarse
como ultimo recurso, especialmente en pacientes con constipacioén
funcional intratable, en quienes existe evidencia clara de transito len-
to delimitado solo al colon y no a todo el tracto gastrointestinal y los
cuales las terapias farmacolédgicas han fracasado a pesar de tener la
dosis y duracion optimas. La evidencia que demuestra el beneficio de
las resecciones colonicas es muy débil y esta supeditado casi que ex-
clusivamente a estudios observacionales. Una revision sistematica de
40 articulos, que proporciona datos de 2045 pacientes, informé que
la colectomia total puede beneficiar a algunos pacientes con consti-
pacidén funcional pero a costa de una morbilidad sustancial a corto
y largo plazo®). Las complicaciones cuando se toman este tipo de
medidas, ocurren en el 25% de los pacientes, con episodios recurren-
tes de obstruccion del intestino delgado hasta en el 15%, altas tasas
de rehospitalizaciéon y con ello tasa de reoperaciones también muy
elevadas. Por lo tanto, la evidencia actual es insuficiente para reco-
mendar esta terapia como primera linea.

Conclusion

Los trastornos defecatorios en conjunto con el estrefiimiento crénico, son
entidades que generan un gran desgate no solo del sistema de salud por
su alta prevalencia, sino también del paciente que lo padece y del grupo
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interdisciplinario que la maneja. Es por ello que en las tltimas décadas se
han hecho un sin nimero de esfuerzos para aumentar el arsenal de terapias
disponibles para su manejo, que lo que permite es, que el médico tratante
pueda hacer un paso a paso logico y escalonado del manejo, dejando las
medidas invasivas al final, con el fin de garantizar mejor calidad de vida al
paciente y su entorno.
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Enfoque del paciente con derrame
pleural maligno

Pablo Posada Moreno!
Natalia Banoy Restrepo?

Introduccion

El derrame pleural es un diagnostico frecuente en el quehacer médico. Su
etiologia es guiada; como en la mayoria de diagnosticos, por una adecuada
anamnesis o interrogatorio médico, un buen examen fisico y finalmente
por ayudas diagnosticas, tanto paraclinicos como imagenes. Es una entidad
amplia, ya que, puede afectar a todas las poblaciones sin importar edad,
género, raza o estrato social y abarcar entidades tanto benignas como ma-
lignas; esta tltima es en la que se hara énfasis en este capitulo.

El derrame pleural maligno, es una patologia comun y seria, relacio-
nada con pobre calidad de vida, alta morbilidad y mortalidad, con pobre
prondstico, a pesar de los avances en tecnologia de las tltimas décadas, su
manejo sigue siendo principalmente paliativo.

Anatomia y Fisiopatologia

La pleura, es una serosa originada del mesodermo, que a su vez se divide
en pleura visceral y parietal. Estas recubren los pulmones, la pared costal
interna, el diafragma y las estructuras mediastinales. Entre estas dos ca-
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pas se forma el espacio pleural, lugar en donde, a partir del ultrafiltrado
del plasma, se produce el liquido pleural, el cual permite los movimientos
respiratorios proporcionando lubricacién entre las pleuras. La formacion
y absorcidn de este liquido depende de las diferencias hidrostaticas y on-
coticas entre la presion sistolica de la circulacion pulmonar y el espacio
pleural®. El balance en estos procesos permite que de manera fisioldgica
sea suficiente un aproximado de 0.3 mililitros de liquido por kilogramo de
masa corporal®.

El derrame pleural se denomina entonces al proceso patoldgico que
ocurre cuando existe un desequilibrio entre el proceso de formacion y ab-
sorcion’. Durante la acumulacién del liquido el paciente puede permanecer
asintomatico, sin embargo eventualmente, y dependiendo del contexto y la
etiologia del derrame pleural, este afectard la mecanica de la caja toracica,
la funcion de los musculos respiratorios y finalmente el intercambio gaseo-
so, llevando al paciente a consultar principalmente por disnea®. Otros
sintomas a los que puede estar relacionado y que no deben ser pasados por
alto, es a dolor de caracteristicas pleuriticas, deterioro de la clase funcional,
intolerancia al ejercicio y pérdida de peso no intencionada.

Como fue mencionado anteriormente, la etiologia del derrame pleu-
ral puede ser clasificada en benigna o maligna, y para esto se requiere de
estudios citoquimicos del liquido. Como regla general, siguiendo los Cri-
terios de Light®, descritos desde 1972, inicialmente el derrame pleural se
clasifica como exudado o trasudado.

El derrame pleural exudativo es aquel en donde existe una relacién
superior de proteinas, y lactato deshidrogenasa (LDH) en el espacio pleu-
ral a comparacion del del plasma sanguineo®. Mientras que en el derrame
pleural trasudativo es aquel en donde ocurre lo contrario. Un trasudado
se desarrolla entonces cuando existen factores sistémicos que afecten la
formacion y absorciéon de liquido, siendo la causa mas comun la insufi-
ciencia cardiaca”. El exudado es el que se desarrolla contexto de enferme-
dad pleural, dado por infecciones; neumonias complicadas, o tuberculosis
pleurales de manera frecuente, sobre todo en nuestro medio y en contexto
de malignidad®.
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Definicion

El derrame pleural maligno es por definicion, una efusion pleural tipo exu-
dado linfocitario, en donde se evidencia invasion de células cancerosas en
el tejido pleural, encontradas por medio de una biopsia pleural o en un blo-
que celular de una citologia. Existe otra terminologia para aquellos derra-
mes pleurales que ocurren por efectos tumorales indirectos sobre el espacio
pleural, a estos se les denomina derrames paramalignos. Estos ocurren en
el contexto de una obstruccion bronquial, infiltracion de ganglios linfaticos
mediastinicos, tromboembolismo pulmonar o sindrome de vena cava su-
perior; por lo anterior, en estos casos, al momento de estudiar la biopsia o
la citologia pleural no se encontraran células cancerosas, ya que no habran
invadido las membranas pleurales®.

Epidemiologia

El derrame pleural maligno es una entidad frecuente en la practica clini-
ca, son la segunda causa de efusiones exudativas, luego de los derrames
paraneumonicos. La informacién epidemioldgica en Colombia es limi-
tada, pero son la causa de alrededor de 125,000 ingresos hospitalarios al
aflo solamente en los Estados Unidos, generando costos al sistema de salud
de mas de 5 mil millones de délares anualmente®. Al afo se diagnostican
aproximadamente 50,000 nuevos casos en el Reino Unido"?. Dando asi a
entender su alta prevalencia a nivel mundial.

Esta entidad afecta a alrededor de 15% de todos los pacientes con can-
cer’. La amplia mayoria, alrededor de 95% de los derrames malignos sue-
len ser de origen metastasico, principalmente de mama y pulmon, siendo
estos dos alrededor del 50 al 65% de todos los derrames pleurales malig-
nos"?, seguido de tumores del del tejido linfatico tales como el linfoma,
cancer de ovario y finalmente del tracto gastrointestinal'?. Su presencia,
lamentablemente, es un signo de mal prondstico, y corto periodo de vida
con una mediana que oscila entre 3 a 12 meses segun la Guia de la Sociedad
Toracica Americana (ATS por sus siglas en inglés) y 3 a 12 meses segun la
Sociedad Europea de Respiracion (ERS), variando segun el contexto del
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paciente y la etiologia tumoral. Por ende, es imprescindible comprender
que el objetivo del tratamiento sera en su gran mayoria paliativo, con el fin
de aliviar sintomas y no curativo.

Dado que la etiologia del derrame pleural maligno es en gran parte
metastasica, se suele pasar de alto el cancer de células mesoteliales, es decir,
el cancer propio de la pleural, a este se le denomina Mesotelioma. Es un
cancer muy agresivo, poco frecuente, segun la CDC se estima que al afio
en los Estados Unidos se diagnostican 3,000 casos nuevos, con una super-
vivencia después del diagndstico de aproximadamente 1 afo. Se relaciona
con la exposicion a fibras minerales tales como asbesto, sin embargo, suele
aparecer 30 a 50 afos después de dicha exposicion. Se calcula que la inci-
dencia y mortalidad disminuyen desde la creacion de medidas de protec-
cion personal y acciones reguladoras estatales contra el uso del asbesto?.

Diagnostico

Como fue mencionado previamente, para realizar el diagndstico de esta
entidad es necesario correlacionar la clinica del paciente con imagenes que
determinen la presencia de un derrame pleural y finalmente mediante estu-
dios citoldgicos e histoldgicos determinar el diagndstico.

La finalidad de la evaluacion citologia es identificar y caracterizar cé-
lulas, definiendo si son benignas o malignas segiin parametros inmuno-
histoquimicos y morfolégicos. En caso de que se evidencie presencia de
células malignas, se requiere determinar el origen de las mismas; primarias
o metastasicas, para lo cual se necesitan de marcadores inmunohistoquimi-
cos, descritos en la tabla 1%,

En la actualidad, las opciones terapéuticas son amplias y especificas
segun la etiologia. Por ende los estudios citoldgicos e histoldgicos cum-
plen un doble propdsito, obtener un diagnoéstico y determinar las opcio-
nes terapéuticas?.
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Tabla 1. Marcadores inmunohistoquimicos con alta especificidad para diferen-
ciar tipos de tumores en derrame pleural maligno™

Marcadores Marcadores de Marcadores de carcinoma M{:n"cadores
. . ! especificos de otros
mesoteliales adenocarcinoma de células escamosas .
érganos
Calretinina CEA P40 Pulmon: TTFL,
Napsina A
Mama; Mamabglobina,
CK5/6 B27.3 P63 GCDFP-15, ER, PR,
GATA3
D2-40 ,
(Podoplanina) Ag8 CK5/6 Préstata PSA, PSMA
Rifdn: PAX-2, PAX - 8,
WT-1 BerEP4 RCC, CAIX
MOC-31 Pancreas: CA 19-9
Gastrintestina: CDX-2,
CK20
Ginecologico: PAX8,
WT1

El rendimiento de la citologia en liquido pleural es dependiente de
multiples factores, tales comos; el tipo de tumor, la calidad de la muestra, la
carga tumoral, la experiencia de quien toma la muestra y la disponibilidad
de pruebas como el panel de expresion genética’®.

La sensibilidad de estas pruebas para detectar malignidad es del 49 al
91%, siendo el nimero mas alto alcanzado con dos muestras separadas!’®.
Se ha evidenciado que tiene un mejor rendimiento para adenocarcinoma
en comparacion con mesotelioma, en donde la sensibilidad puede ir desde
el 30% hasta valores tan bajos como 16% . Se ha visto que la sensibilidad
puede mejorar con volumenes mayores de liquido pleural, con un techo
de 75 mililitros cuando se utiliza frotis directo y hasta 150 mililitros para
bloque celular®1),

Aunque la biopsia pleural sea la prueba de eleccion para el diagndstico

de derrame pleural maligno, pueden ocurrir resultados falsos negativos. En
estudios observacionales se encontré que hasta el 15% de los pacientes cu-
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yos resultados iniciales fueron negativos, posteriormente fueron diagnos-
ticados con malignidad pleural, con mayor frecuencia mesotelioma®”. La
decision de repetir las biopsias dependera de la sospecha clinica y factores
individuales del paciente.

Recientemente, se han desarrollado estudios sensibles para identificar
ADN tumoral circulante, medible a partir de muestras sanguineas, proceso
conocido como Biopsia liquida®. Esta, ha demostrado ser 1til en pacientes
con cancer pulmonar para detectar mutaciones basales de factor de creci-
miento epidérmico (EGFR por sus siglas en inglés) e identificar mutaciones
que confleren resistencia a la terapia dirigida®. Aun estas pruebas no son
muy accesibles y se necesitan mas estudios para poderlas llevar a la practica
clinica.

Manejo

El objetivo del manejo del derrame pleural maligno es el alivio de los sin-
tomas, disminuir la disnea, mejorar la calidad de vida y aumentar la so-
brevida®. Inicialmente, si el paciente tiene un derrame pleural y este es
asintomatico, el manejo puede ser expectante, sin embargo, cuando existen
sintomas, es importante determinar que estos si sean causados por el derra-
me pleural y que no exista otra causa subyacente que los explique.

Entre las opciones terapéuticas del derrame pleural maligno, se tienen
la pleurodesis mecanica y quimica, los drenajes pleurales prolongados, asi

como también procedimientos mas invasivos como la pleurectomia y la
decorticacion pulmonar.

Toracentesis

Dentro de las estrategias del manejo del derrame pleural maligno, la tora-
centesis o el drenaje de liquido pleural, es uno de los métodos mas frecuen-
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temente utilizados en el mundo para el manejo de esta patologia, ya sea
mediante catéteres pleurales o sondas de toracostomia. Por medio de este
abordaje terapéutico, se le confiere al paciente un alivio rdpido de la disnea,
ademas permite realizar un estudio citoldgico del liquido llegando al diag-
nostico de malignidad hasta en 2/3 de los pacientes'®®. Por otra parte, evita
que se generen atelectasias pulmonares que pueden agravar la oxigenacion
del paciente.

Del mismo modo, en pacientes fragiles y con alto riesgo quirtrgico,
la toracocentesis puede ser considerada como una opcién de tratamiento
paliativo y puede ser repetida en caso de ser necesario. Siempre tomando
en consideracion las complicaciones que puede traer como infeccidn, san-
grado y neumotdrax, por lo que se debe de realizar un control radiolégico
posterior al procedimiento®.

Asi mismo, dentro de las posibles complicaciones asociadas a este
procedimiento, el edema pulmonar por reexpansion es una de las descritas
en la literatura y que podria ser mortal hasta en un 20% de los pacientes .
Para prevenirlo, se debe evitar la extracciéon de mds de 1.5 litros de la ca-
vidad pleural en un lapso de 24 horas, por lo que se recomienda controlar
el débito de cada aspiracion, nunca superando el rango de 1 - 1.5 litros, y
suspender la toracocentesis una vez el paciente presente dolor pleuritico o
accesos de tos.

En ocasiones, se puede dejar un catéter pleural permanente, con el
fin de hacer drenajes a repeticion, dejar a libre drenaje o realizar poste-
riormente pleurodesis con algun agente intrapleural una vez se haya evi-
denciado adecuada expansiéon pulmonar. En algunos casos se puede lograr
una pleurodesis espontanea, unicamente con el drenaje, cuando ocurre una
adecuada expansion pulmonar®.

En el ensayo clinico AMPLE-2, se incluyeron 87 pacientes los cuales
fueron aleatorizados en drenaje pleural agresivo, el cual consistia en dre-
najes pleurales diarios versus drenaje conservador (Gnicamente cuando
existian sintomas). Este concluyo, que aquellos pacientes a los que se les
realizaba un drenaje mas agresivo no tuvieron mejoria de la disnea cuando
se comparaba con drenaje guiado por sintomas. Sin embargo, si se logro
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una mayor tasa de pleurodesis espontdnea y de mejoria en la calidad de
vida cuando el drenaje era agresivo, siendo estos hallazgos estadisticamente
significativos®®.

La estancia hospitalaria fue uno de los temas abordados en el estudio
AMPLE, publicado en el 2017. En este se incluyeron 146 pacientes, y se
evidencid que aquellos a los que se les realizaba inicamente drenaje pleural
por medio de catéter permanente, tenian una estancia hospitalaria menor
(2,92 dias) respecto a quienes se les realizaba pleurodesis quimica con talco,
siendo esta diferencia estadisticamente significativa. Si bien esto podria no
tener un impacto grande en el paciente, silo pudiese tener en los costos del
sistema de salud derivados de la atencion®.

Por otra parte, En el estudio de Bhatnagar y colaboradores, publica-
do en el 2018, que incluyé 154 pacientes con derrame pleural maligno, se
demostré que los pacientes que fueron manejados con drenajes pleurales
permanentes sumado a la administracion de talco a través de estos, a los 35
dias de seguimiento, tenfan mayor tasa de éxito en alcanzar una pleurodesis
efectiva versus aquellos pacientes con drenajes pleurales permanentes y ad-
ministracion de placebo por el dren, 43% vs 23%, respectivamente, siendo
estos hallazgos estadisticamente significativos®®.

Pleurodesis

La finalidad de la pleurodesis, independiente de la técnica, es generar una
respuesta inflamatoria en la pleura, logrando que las dos capas se adhieran
entre ellas, con el objetivo de prevenir la acumulacion de liquido pleural en
la cavidad®.

Existen diferentes agentes que se pueden utilizar para la pleurodesis
quimica, tales como el talco estéril, la bleomicina, el yodo, el nitrato de
plata, la sangre autéloga y algunos antibidticos como las tetraciclinas, entre
otros agentes®.
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En la actualidad, el talco estéril es una de las sustancias mas frecuente-
mente empleadas para tal fin, ya que tiene una alta tasa de efectividad, hasta
del 93% y un bajo costo comparado con otras sustancias®. Ademas, se ha
evidenciado que, usando el talco, la tasa de fallo de la pleurodesis es menor,
comparado con otras sustancias como la bleomicina o la doxiciclina, des-
crito asi en la revisiéon de Cochrane que incluyé 55 estudios relacionados
con el tema®. Este talco, puede ser aplicado a través del catéter pleural
permanente instalado o directamente en la cavidad pleural y de forma uni-
forme durante la toracoscopia.

En cuanto ala efectividad de la pleurodesis con talco administrada por
medio de catéter pleural, es importante mencionar que el didmetro interno
del dren puede jugar un papel importante en el éxito de este procedimiento.

En el ensayo clinico TIME 1, en donde dentro de los desenlaces se
compard la tasa de fallo de la pleurodesis cuando se utilizaban drenes con
diferente calibre. Se observé que la tasa de fallo era del 24% con el calibre
12Fr y 30% con 24Fr, siendo esta diferencia estadisticamente significativa.
Ademas de no poderse demostrar no inferioridad de un diametro de dren
sobre el otro para este propdsito®®.

Acerca de la efectividad de aplicar el talco a través de un dren pleural
o0 por toracoscopia, un estudio reciente realizado por Bhatnagar y colabo-
radores, el cual incluyé 330 pacientes, compard el desenlace de efectividad
a 90 dias de la pleurodesis cuando el talco era administrado por una via o
por otra. Encontrando que la tasa de fallo en el grupo de pacientes a los
que se les administrd la pleurodesis por catéter pleural era del 24% vs 22%
cuando este se aplicaba en polvo via toracoscopia, siendo este hallazgo no
estadisticamente significativo®.

En ocasiones, como efecto secundario a estos procedimientos, puede
ocurrir la presencia de fiebre y dolor toracico secundario a la inflamacién
pleural. Sin embargo, es importante tener en cuenta que pueden ocurrir
desenlaces mayores como empiema, infeccion local, sepsis, arritmias, hi-
potension, infarto agudo del miocardio, falla ventilatoria, neumonia y sin-
drome de distrés respiratorio agudo®.
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Manejo del derrame pleural maligno con
pulmon atrapado

Hasta en el 5-20% de los pacientes con derrame pleural maligno puede ob-
servarse atrapamiento pulmonar, lo cual conlleva a que el pulmén no logre
ocupar en la totalidad el espacio de la cavidad pleural, agravando en ocasio-
nes la dinamica ventilatoria y de oxigenacion de los pacientes. Cuando esto
ocurre en contexto de un derrame pleural maligno, el prondstico empeora.

Este atrapamiento pulmonar se puede dar por compromiso directo
de la pleura visceral por la neoplasia subyacente, por presencia de fibrosis
pleural secundario a manejo con radioterapia, o por colapso pulmonar por
compromiso endobronquial con un derrame pleural maligno asociado®”.

Su diagnostico usualmente se puede realizar mediante radiografia de
térax, en donde a pesar de haberse drenado por completo el liquido de la
cavidad, no se logra observar adecuada expansion pulmonar, quedando un
espacio residual que podria asemejar a un neumotdrax®”.

Asi mismo, mediante la manometria y la medicion de la elastancia
pleural es posible predecir la presencia de atrapamiento pulmonar. Cuando
estas estan por encima de 14,5 cm H20/L se asocia a la presencia de atrapa-
miento pulmonar y cuando sobrepasa los 19 cm H20/L se determina como
predictor para fallo de la pleurodesis quimica®®".

El manejo de estos pacientes es tema de debate, ya que en la actualidad
no hay un manejo estdndar, sin embargo, la estrategia terapéutica debe de
ser individualizada dependiendo de las condiciones clinicas del paciente.

Como se menciond en un apartado anterior, el catéter de drenaje
pleural permanente es una estrategia efectiva para el manejo de este tipo
de pacientes, principalmente para aquellos en malas condiciones generales
y que no son aptos para manejo quirurgico. Este consiste en insertar un
dren de drenaje pleural usualmente siliconado, el cual estd compuesto en
su extremo distal de fenestras que se encargan de drenar el liquido pleural
hacia el exterior, este dren se puede tunelizar por el tejido celular subcuta-
neo para uso indefinido, facilitando el manejo de sintomas de los pacientes
de forma ambulatoria®.
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Asi mismo, El estudio realizado por Qureshi y colaboradores®? el cual
incluy6 127 pacientes con derrame pleural maligno, de los cuales 52 tenian
signos de atrapamiento pulmonar, demostré que es posible lograr una ade-
cuada pleurodesis con el paso del tiempo mediante el uso de estos dispo-
sitivos de drenaje pleural. Se describié que hasta el 48% de estos pacientes
podrian lograr una adecuada pleurodesis, siendo esto algo que impacta de
forma muy positiva en la calidad de vida de los pacientes®?. Dentro de las
contraindicaciones para su empleo se encuentran, la presencia de infeccion
en sitio de insercion del dren, coagulopatia, compromiso extenso neoplasi-
co en la pared toracica y derrames multiloculados, en donde el drenaje no
serd efectivo.

Aunque poco frecuente, algunos pacientes que desarrollan derrame
pleural maligno y empiema asociados a pulmoén atrapado, se ha descrito la
toracostomia abierta como opcién de manejo en estos paciente®”, sin embar-
go se debe tener en cuenta que es un procedimiento que requiere de ciertos
cuidados y en ocasiones puede afectar la calidad de vida de los pacientes.

Pleurectomia y decorticacion pulmonar

En estadios avanzados del derrame pleural maligno, el pulmén puede estar
atrapado por una capa gruesa de fibrina o tumor que se forma alrededor de
la pleural visceral, lo que previene la adecuada expansiéon pulmonar. Esto
conlleva, como se menciond anteriormente, a que ocurra CoOmpromiso res-
piratorio en el paciente y que ademas se afecte la calidad de vida del mismo.

En ocasiones, retirando de forma quirurgica esta capa se pueden me-
jorar los sintomas del paciente, optimizando la ventilacién y disminuyen-
do el dolor, ademas logrando prevenir la ocurrencia de nuevos derrames
pleurales. De esta forma se puede mejorar la capacidad vital pulmonar, el
volumen respiratorio forzado y la perfusion pulmonar®®.

Mediante la decorticacion pulmonar y la pleurectomia, se busca re-
tirar esta capa restrictiva para la adecuada expansién pulmonar, con el fin
de poder lograr que el parénquima pulmonar se adose adecuadamente a la
pared toracica®.
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Este procedimiento puede ser llevado a cabo mediante videotoracos-
copia o toracotomia. Sin embargo, se prefiere la realizacion de toracoscopia
por video dado que los pacientes presentan una recuperacién mas rapida,
hay preservacion muscular en las incisiones y menos dolor®?.

En la actualidad, se encuentra en curso el estudio prospectivo y alea-
torizado Meso-TRAP, el cual buscara determinar el rol que tiene la rea-
lizacion de pleurectomia y decorticacion en el manejo de pacientes con
derrame pleural maligno por mesotelioma y atrapamiento pulmonar, com-
parado con el empleo del catéter de drenaje pleural permanente. Es posible
que los resultados de este estudio puedan dar informacion importante acer-
ca del manejo de este tipo de pacientes*.

Manejo del derrame pleural maligno loculado

El derrame pleural maligno loculado, se entiende por el derrame que no
esta libre sino repartido en multiples bolsillos de liquido separados por
septos. Con el tiempo estos derrames septados, se pueden locular, lo cual
puede dificultar el drenaje adecuado del liquido pleural por medio de tora-
centesis y favorecer el atrapamiento y no expansién pulmonar?.

Para su manejo se han descrito diferentes abordajes y estrategias de
tratamiento, tales como el uso de la toracoscopia, decorticacion y pleurec-
tomia, el uso de fibrinoliticos en cavidad pleural como la uroquinasa, es-
treptoquinasa o activador tisular de plasmindgeno, mostrando efectividad
en el manejo de estas colecciones loculadas®?.

Pronostico

El manejo del derrame pleural maligno depende en gran medida de la su-
pervivencia del paciente. A pesar de que en general se sabe que esta entidad
hace referencia a una enfermedad usualmente metastasica, de un estadio
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avanzado con supervivencia corta, existen algunos factores que pueden ha-
cer mas especifico ese pronostico?.

El tamano del derrame pleural se ha descrito como un factor pronds-
tico. Se ha determinado que el derrame pleural masivo se asocia con una
peor supervivencia®. Algunos estudios encontraron que un pH menor a
7,28 también se asociaba a una mayor mortalidad, sin embargo, no fue lo
suficientemente preciso para el uso clinico®. La presencia de glébulos ro-
jos en el liquido pleural se asoci6 con disminucién en los tiempos de super-
vivencia en pacientes con cancer de pulmon®®.

Se han planteado varios sistemas de clasificacion pronoéstica para el
derrame pleural maligno. Solo una ha sido validada externamente. La esca-
la de LENT, emplea los niveles de LDH, la clasificacion de Eastern Coopera-
tive Oncology Group (ECOG), la relacion neutrdfilo-linfocito (NLR, por sus
siglas en inglés) y el tipo histolégico del tumor para predecir el prondstico.
Las puntuaciones finales separan a los pacientes en 3 grupos, riesgo bajo,
moderado o alto, con una mediana de supervivencia de 319, 130 y 44 dias
respectivamente. Es una escala precisa y simple que la hace practica para
entornos investigativos y clinicos®”.

Conclusiones

El derrame pleural maligno es una complicacion frecuente en pacientes
oncoldgicos, caracterizada por su alta morbilidad y mortalidad. A pesar de
los avances en diagnodstico y tratamiento, su manejo sigue siendo princi-
palmente paliativo. Los métodos diagndsticos, como la citologia del liqui-
do y las biopsias pleurales, son esenciales para identificar la malignidad y
guiar el tratamiento. Las opciones terapéuticas incluyen la toracocentesis,
la pleurodesis y el uso de catéteres pleurales permanentes, que ofrecen ali-
vio sintomatico y, en algunos casos, permiten la pleurodesis espontanea.
Procedimientos mds invasivos, como la pleurectomia y la decorticacion,
pueden ser necesarios en casos de atrapamiento pulmonar. El prondstico
del derrame pleural maligno es generalmente desfavorable, con una super-
vivencia limitada. La escala de LENT, que considera el tipo histolégico del
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tumor y otros factores clinicos, es una herramienta util para la estratifica-
cién del pronostico. Es crucial individualizar el tratamiento para cada pa-
ciente, a fin de proporcionar el mejor manejo posible y mejorar su calidad
de vida.
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Aspectos clave en la gestante con
apendicitis, colelitiasis sintomatica 'y
colecistitis aguda

Alejandro Gallego Visquez'
Natalia Riia Gutiérrez’
Estefania Ramirez Naranjo’

Introduccion

El abdomen agudo en el embarazo representa un desafio tanto diagnds-
tico como terapéutico debido a la amplia variedad de manifestaciones y
espectros de presentacion que pueden tener las distintas enfermedades”.
Se define como un dolor abdominal intenso que dura menos de 24 horas y
que puede llegar a requerir una intervencion quirurgica urgente®. El ab-
domen agudo en las embarazadas tiene una incidencia de 1 caso por cada
500 - 635 gestantes y aporta entre el 5% y el 10% de las consultas a urgen-
cias; sin embargo, el abdomen agudo de causas no obstétricas que requiere
intervencion quirurgica representa entre el 0.5% - 2% de los casos, siendo
la apendicitis aguda y la enfermedad biliar complicada las 2 urgencias qui-
rurgicas mas frecuentes®*>.

El abdomen agudo en el embarazo puede tener causas obstétricas y
no obstétricas (tabla 1), y es por esto que conocer los cambios anatémicos
y fisioldgicos normales que ocurren durante la gestacion es fundamental
para realizar un diagndstico acertado. Consecuentemente, esto tiene que
ver con las presentaciones clinicas, las interpretaciones de los hallazgos al

1 Médico general, Universidad CES. Residente de Ill afio de cirugia general, Univer-
sidad Pontificia Bolivariana.

2 Cirujana General, Clinica Universitaria Bolivariana.

8 Ginecdloga y Obstetra, Clinica Universitaria Bolivariana
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Tabla 1. Etiologia del dolor abdominal agudo en el embarazo

Causas
relacionadas
con el embarazo
(obstétricas)

Causas no
relacionadas con
el embarazo (no

obstétricas)

Causas exacerbadas
por el embarazo

Etiologias no
abdominales

Embarazo temprano

+ Aborto
Embarazo
ectdpico
Embarazo molar

+ Quiste ovérico
(torsion,
hemorragia,
rotura)
Degeneracion de
las fibras uterinas
Dolor del
ligamento
redondo

Embarazo tardio

+ Abruptio de
placenta
Higado graso
agudo del
embarazo
Embarazo
abdominal

+ Sindrome HELLP
Rotura uterina
Degeneracion de
fibras
Ruptura de
musculos rectos
Polihidramnios
Didstasis de la
sinfisis pubica

+ Sangrado
intraperitoneal

Quirurgicas

+ Apendicitis

+ Colecistitis

+ Colico biliar
Pancreatitis
aguda
Ulcera péptica
Urolitiasis

+ Obstruccién
intestinal
Enfermedad
inflamatorio
intestinal
Ruptura de
aneurismas

+ Trauma

Medicas

+ (Gastroenteritis
Porfiria

+ Crisis de dolor
por enfermedad
de células
falciformes

+ Trombosis venosa
profunda

Enfermedad
por reflujo
gastroesofagico

+ Colecistopatias
+ Cistitis aguda

Pielonefritis aguda
Dolor
musculoesguelético

Dolor de origen
cardiaco

Dolor abdominal
de causa no clara
Dolor pleuritico
Dolor psicolagico
por drogas de
abuso o sindrome
de abstinencia
Infeccidn por
herpes zoster

Fuente: Cuadro tomado, adaptado y traducido al espafiol de Zachariah SK, Fenn M, Jacob K,
Arthungal SA, Zachariah SA. &lt;p&gt;Management of acute abdomen in pregnancy: current
perspectives&lt;/p&gt; [Internet]. Vol. Volume 11, International Journal of Women's Health.
Informa UK Limited; 2019. p. 119-34.
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examen fisico, asi como los cambios en los parametros normales de labo-
ratorio. Por ejemplo, en ausencia de cualquier infeccion, el embarazo por
si solo puede producir variaciones en leucocitos que pueden ir desde 6.000
hasta 30.000, simulando una infeccién aguda®”. Ademds la limitacion para
usar ciertas modalidades diagnosticas que emiten radiacién ionizante, ta-
les como rayos X o tomografia computarizada hacen que el abordaje sea
dispendioso, y por ende una aproximacion sistémica es necesaria para un
diagndstico acertado y oportuno, sobre todo para patologias que pueden
llegar a comprometer la vida no solo de la madre, sino también del feto®.

Cambios anatomicos en el embarazo

El utero, normalmente un 6rgano pélvico, aumenta su tamafo y se convier-
te un drgano intraabdominal alrededor de la semana 12 de gestaciéon. Du-
rante el embarazo, el utero puede incrementar su peso de 70 a 1110 gr con
un volumen intrauterino resultante de hasta 51t®. Durante la fase temprana
de la gestacion, el crecimiento del ttero se debe a la hiperplasia e hipertro-
fia de las fibras musculares, con una subsecuente transformacion del ttero
en un 6rgano muscular de paredes muy gruesas. Alrededor de la semana
20, el utero se puede llegar a sentir a nivel del ombligo y su crecimiento
intrinseco estd a punto de parar.

El crecimiento a futuro del tamafio del utero se debe a la expansion
causada por la distension y el alargamiento mecanico de las fibras muscula-
res por el feto en crecimiento. A las 36 semanas, el utero alcanza el margen
costal. Los vasos sanguineos uterinos también se hipertrofian, lo cual es
importante para adaptarse a las demandas metabdlicas que cada vez son
mayores.

Los organos intraabdominales adyacentes tienden a ser desplazados
de su posicién normal para darle cabida al utero (Figura 1). El estémago,
el omento y los intestinos son desplazados hacia arriba y/o lateralmente, y
el colon puede tornarse un poco mas estrecho debido a compresion meca-
nica®. El omento desplazado puede llegar a fallar en su funcion protectora
y puede no generar plastrones durante procesos infecciosos, y como la pa-
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Figura 1. Relaciones anatémicas de acuerdo con los diferentes cuadrantes ab-

dominales

Cuadrante superior derecho

Lobulo hepatico derecho
Vesicula

Pancreas: cabeza
Estomago: piloro y antro
Duodeno

Colon ascendente

Colon transverso

Rifién derecho y uréter
superior

Apéndice*

Cuadrante Inferior derecho

Ciego

Apéndice

Colon ascendente

ileon terminal

Ureter inferior

Vejiga

Owario derecho y anexos
Utero

Cuadrante superior izquierdo

Lébulo hepatico izquierdo
Péncreas: cuerpo y cola
Estomago: cardias y
cuerpo

Bazo

Colon transverso

Colon descendente
Yeyuno, ileon

Rifion izquierdo

Uréter superior

Cuadrante Inferior izquierdo

Colon descendente

Colon sigmoides

Recto superior

Ureter inferior

Vejiga

Ovario izquierdo y anexos
Utero

Nota: A medida que el embarazo progresa, el intestino es desplazado lateralmente y hacia
arriba (ej. el apéndice se puede mover hacia el cuadrante superior derecho*)

Fuente: Zachariah SK, Fenn M, Jacob K, Arthungal SA, Zachariah SA. &lt;p&gt;Management
of acute abdomen in pregnancy: current perspectives&Lt;/p&gt; [Internet]. Vol. Volume 11,
International Journal of Women's Health. Informa UK Limited; 2019. p. 119-34.

red muscular esta relajada y alargada, la inflamacién peritoneal subyacente
puede ser no detectada. El utero alargado puede comprimir los uréteres,
causando hidronefrosis, y por ende puede simular urolitiasis®".

Estas alteraciones anatdmicas y variaciones en la topografia normal
de los 6rganos pueden hacer el diagndstico dificil en caso de una emer-
gencia abdominal. El conocimiento detallado de las variaciones anatémicas
puede ayudar a realizar un diagndstico temprano. Se ha demostrado que
tanto un diagnostico oportuno como una intervencion quirtrgica tempra-
na tienen un resultado perinatal significativamente mejor al ser comparado
con diagnésticos y/o intervenciones retrasadas®.
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Cambios fisioldgicos en el embarazo

Los cambios fisioldgicos son provocados por una interaccion entre las dis-
tintas hormonas, principalmente la progesterona, que conduce a un cambio
generalizado del entorno fisioldgico al involucrar a casi todos los érganos.
Esto incluye cambios endocrinos, metabdlicos, cardiovasculares, gastroin-
testinales, renales, musculoesqueléticos, respiratorio y cambios en el com-
portamiento'”. Las demandas metabdlicas del embarazo requieren que la
madre se adapte y, por consiguiente, entender estos cambios nos ayuda a
comprender las causas de abdomen agudo en el embarazo, principalmente
las causas no obstétricas.

Sistema cardiovascular

El corazdn se desplaza un poco mas lateralmente, hacia la parte superior e
izquierda del torax, debido a que el utero gravido va desplazando progresi-
vamente el diafragma. Adicionalmente, la pared muscular del ventriculo iz-
quierdo crece para adaptarse al aumento del volumen sanguineo. Los cam-
bios fisioldgicos en el corazén van a incluir taquicardia, edema periférico,
ingurgitacion yugular y desplazamiento lateral del apex”'?.

Sistema gastrointestinal

Manifestaciones como pirosis, nauseas y vomito son comunes durante el
embarazo. La disminucién en el pH de las secreciones gastricas, el aumento
de secreciones y la disminucion en el tono del esfinter esofagico inferior,
que permanece bajo efecto constante de la progesterona, contribuyen a la
pirosis"?. Adicionalmente, también se presentan cambios como retraso en
el vaciamiento gastrico, aumento del tiempo de transito intestinal, disten-
sién abdominal, nauseas y vomito pueden ocurrir en 50% a 80% de las
gestantes*'?). La constipacién ocurre en el altimo trimestre y es atribuida
a compresion mecdnica del colon junto con una mayor absorcién de agua y
sodio debido a un aumento en los niveles de aldosterona.
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Sistema renal

Durante el embarazo, los rifiones estan en un estado constante de hiper-
filtracion, la cual se da principalmente por el aumento en el volumen del
plasma, aumento en el volumen plasmatico renal efectivo y disminucién
en la presion oncética del plasma a nivel de los glomérulos. En el primer
trimestre, la tasa de filtracién glomerular aumenta, mientras que en el ul-
timo trimestre disminuye volviendo a su normalidad en el postparto. La
frecuencia y la urgencia miccional se cree que son secundarios a los cam-
bios descritos, sin embargo, la compresion fisica que ejerce el utero gravido
sobre la vejiga tiene algtn efecto!’*'”).

Sistema hematologico

La tasa metabolica basal aumenta durante el tercer trimestre aproximada-
mente 20%. Existe un estado de hiperinsulinemia debido a la hiperplasia
que se da en los islotes pancreaticos y al aumento en la resistencia periféri-
ca a la insulina. Adicionalmente, el volumen del plasma durante el primer
trimestre aumenta 15%, sigue aumentando durante el segundo trimestre y
comienza a disminuir en el tercer trimestre hasta que se estabiliza algunas
semanas antes del parto. El aumento fisioldgico en la proporcién del volu-
men plasmatico en relacion con las células rojas produce anemia fisiold-
gica). Esto es considerado como un buffer protector para minimizar las
consecuencias de las pérdidas de grandes volumenes sanguineos durante
el parto"®'?. La leucocitosis fisidloga del embarazo puede simular un pro-
ceso infeccioso intraabdominal. Los leucocitos tienden a regresar a la nor-
malidad alrededor del sexto dia postparto. Las transaminasas y los niveles
séricos de bilirrubinas pueden estar disminuidos, mientras que los nive-
les de fosfatasa alcalina pueden estar aumentados debido a su produccién
placentaria®®.

Sistema respiratorio
Los niveles altos de progesterona sérica inducen cambios a nivel del cen-

tro respiratorio del cerebro, aumenta la sensibilidad al diéxido de carbono.
Adicionalmente, la progesterona genera dilatacion de las vias respiratorias,
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hiperemia y edema de las superficies de las mucosas causando congestion
nasal y rinitis durante el embarazo. El ttero dilatado presiona el diafrag-
ma hacia arriba, lo cual disminuye la capacidad residual funcional, por lo
tanto, la disnea es comun en el embarazo, especialmente durante el tercer
trimestre, presentandose en el 50 a 70% de las gestantes®*2").

Diagnostico por imagen en la paciente gestante
con abdomen agudo

La eleccion del tipo de imagen a usar para llegar a un diagndstico en la pa-
ciente gestante con abdomen agudo puede ser controversial. Se deben consi-
derar siempre los riesgos y beneficios de cada una de las modalidades. Exis-
ten 2 principios fundamentales que deben regir en estos casos: el primero
fue acuiiado por Cope en 1921: «Un diagnoéstico precoz significa un pronds-
tico mejor»“?. El segundo sefala que la primera opcion es siempre elegir la
que exponga al feto a una menor dosis de radiacion ionizante®.

Se requieren niveles de radiacion por encima de 100mGy para inducir
teratogénesis, y dosis menores de 50mGy no se asocian con un aumento de
malformaciones congénitas. Por tanto no se debe retrasar el uso de ayudas
diagndsticas en una paciente que tiene una indicaciéon clara y donde ob-
tener el diagndstico supera el riesgo de la exposicién, dando la adecuada
asesoria a la madre sobre los posibles efectos adversos pero también el be-
neficio e impacto en el pronostico de un diagndstico oportuno.

Estudio de imagen con radiacion Dosis de radiacion fetal (mGy)
Radiografia de abdomen 01-03
TAC de abdomen 13-35
TAC de pelvis 10-50

+ referencia
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Ecografia

La ecografia esta globalmente aceptada como la técnica de eleccion en el
embarazo y es, por tanto, el primer examen radiologico a realizar, tanto por
su eficacia e inocuidad®****), como por su elevada sensibilidad y especifi-
cidad diagnostica en los casos de abdomen agudo, especialmente colecis-
titis y apendicitis®*®. No obstante, esta imagen ve disminuida su eficacia a
partir de la semana 32 de gestacion, debido a dificultades técnicas secun-
darias al crecimiento uterino. También la perforacién apendicular puede
disminuir la sensibilidad de la prueba hasta el 28,5%, en contraste con el
hallazgo de apendicitis no complicada (sensibilidad del 80,5%), o de plas-
tron apendicular (sensibilidad del 89%)?”). Si esta prueba no alcanza a dar
el diagnostico, el siguiente paso es solicitar otras pruebas de imagen.

Resonancia magnética

La resonancia magnética (RMN) es una excelente herramienta diagnostica,
y sin contraste se considera segura en el embarazo, presenta una sensibili-
dad y una especificidad del 91 y 85%, respectivamente®. Aunque algunos
autores hipotetizan sobre los efectos del ruido, que podrian provocar estrés
y movilizacién excesiva del feto que afectasen a la calidad de las imagenes,
calentamiento de los tejidos y efectos sobre la audicion. Este riesgo parece
mas teoérico que real (29, 30). La resonancia supera algunas de las limitacio-
nes de la ecografia, principalmente el tamaio del utero gravido®.

En cuanto al uso de contraste con gadolinio, a pesar de que la infor-
macion sobre los efectos adversos tras su administracion no es contundente
existe una preocupacion sobre estos y esta incluido en la categoria C de
la clasificacion de la Food and Drugs Administration (FDA), como tal, su
uso deberia verse relegado a casos en lo que fuese considerado esencial
para el diagnoéstico y tras discutir el caso con el radiélogo, obstetra y con
la paciente sobre riesgos y beneficios de su uso®?*". El gadolinio es hidro-
soluble, puede pasar la barrera placentaria y entrar en la circulacion fetal o
permanecer en el liquido amnidtico y puede ser toxico en su forma libre. La
informacion sobre la exposicion a gadolinio en embarazo es muy limitada y
se ha asociado a efectos teratogénicos en animales en dosis repetidas.
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La principal ventaja de la resonancia es que no se somete a la madre
ni al feto a radiacion, pero, en contrapartida, es una ayuda diagnostica que
no esta disponible en todos los centros, tampoco suele estar disponible de
forma continua, es cara y no siempre bien tolerada, debido a la posible sen-
sacion de claustrofobia y al malestar por el ruido generado.

TAC de abdomen

La tomografia contrastada (TC) es una ayuda diagnostica que tiene una
adecuada sensibilidad y especificidad sin embargo, plantea el problema del
riesgo de teratogénesis, carcinogénesis y alteraciones en el neurodesarrollo
que son dosis y tiempo de exposicion dependientes. Esto hace que la mayo-
ria de las médicos no opten por su uso, principalmente durante las prime-
ras semanas de gestacion. La dosis acumulada de radiacion es el principal
factor de riesgo, pero la edad gestacional también es importante®**. El pe-
riodo de mayor susceptibilidad es durante la organogénesis entre la semana
2 a 15. Ademas, la radiacién ionizante podria eventualmente aumentar el
riesgo de desarrollo de neoplasia hematoldgicas en la infancia®?*.

Se ha senalado que el riesgo de teratogénesis es insignificante con ex-
posiciones a 5 rad o menos y que el riesgo de malformacién aumenta de
manera significativa por encima de los 15 rad®. Dado lo anterior, se re-
comienda que la dosis de radiacién acumulada sea menor de 5 a 10 rad
y ningun estudio diagnostico por si solo deberia exceder los 5 rad. Cada
exposicion a TAC representa 2.5 rad®*.

Los contrastes orales no se absorben y pueden ser usados. Los medios
de contraste yodados intravenosos pueden cruzar la placenta y entrar en
circulacion fetal y aunque no se han relacionado con induccién de malfor-
maciones hay reporte de patologia tiroidea en infantes expuestos a medios
yodados hidrosolubles.

El TAC esta indicado solo para realizar un diagnostico temprano en

casos en los que la ecografia sea no concluyente y la RM no esté disponible
y el beneficio de obtener el diagndstico sea mayor que el riesgo.
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Radiografia simple de abdomen

Poco empleada en la actualidad en el diagndstico de abdomen agudo, dada
la mejor eficacia de las ayudas imagenoldgicas antes nombradas. No tiene
cabida para el diagnostico de apendicitis, colelitiasis o colecistitis.

Causas no obstétricas del abdomen agudo
en embarazadas

1. Apendicitis aguda

En 1848 Hancock reporto el primer caso de apendicitis complicada en em-
barazo®®. La apendicitis aguda es la causa no obstétrica de cirugia emer-
gente mas comun, ocurriendo en 1 de cada 600 a 1000 embarazos®”*®. La
apendicetomia es el procedimiento quirurgico de causa no obstétrica mas
comun durante la gestacion.

La apendicitis aguda se puede presentar en cualquiera de los trimes-
tres, con la mayor incidencia durante el segundo, con el 40% de los casos. El
embarazo per se no es un factor de riesgo para la apendicitis. No obstante,
el embarazo si esta asociado a una mayor de tasa de perforaciéon apendicu-
lar, que puede alcanzar el 43%, principalmente durante el tercer trimestre,
lo que contrasta con el 19% de perforacion observado en la poblacion ge-
neral»***?_ Es una patologia con complicaciones catastrdficas tanto para
la madre como para el feto, incluyendo parto pretérmino, pérdida fetal y
muerte materna. Durante los ultimos afios, la morbimortalidad materna y
fetal se han reducido de manera significativa debido a un reconocimiento
mas rapido del problema y por ende el inicio de manejo antibidtico y qui-
rurgico mas temprano. En la actualidad, la morbimortalidad materna es
comparable a la presentada por las mujeres que no estan en embarazo®.
El riesgo de pérdida fetal todavia es una preocupacion, pues se presenta en
aproximadamente 2% de la apendicitis no complicada, 6% en caso de apén-
dice perforado con peritonitis localizada y 36% en las pacientes gestantes
con peritonitis purulenta generalizada””. También hay un riesgo impor-
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tante de parto pretérmino y perdida fetal en caso de una apendicetomia
negativa (10% y 4%, respectivamente), lo cual reafirma la importancia de
un diagndstico correcto en las pacientes gestantes“!.

Manifestaciones clinicas

La presentacion clinica puede ser ambigua. Clasicamente la apendicitis
aguda se presenta como un dolor que inicia en la regién periumbilical y
que posteriormente migra y se localiza en el cuadrante inferior derecho,
con su maxima sensibilidad en el punto de McBurney®”. Esta, que es la
presentacion tipica del cuadro, puede verse alterada debido a los cambios
anatémicos propios del embarazo®@. La localizacion del apéndice puede
verse o no influida por el crecimiento uterino que puede llegar a desplazar
el ciego en etapas avanzadas del embarazo. Por esto que el dolor puede ser
localizado en el cuadrante superior derecho en el tercer trimestre, en el
borde superior de la pelvis en el segundo trimestre y en el primer trimestre
puede aun localizarse en la fosa iliaca derecha®. Si el apéndice es retrocecal,
el dolor puede ser mas inespecifico, ya que el peritoneo parietal anterior no
esta en contacto con el apéndice; ademas, el desplazamiento del polo cecal
puede derivar en una clinica atipica, como dolor en flanco derecho o regién
dorsal derecha y puede llegar a confundirse con una infeccién del tracto
urinario®®?.

Comparado con las pacientes no gestantes, los signos y sintomas de
apendicitis en las embarazadas son mas sutiles, sin embargo, el dolor ab-
dominal persiste como el sintoma mas comun. Se describe un dolor mu-
cho mas vago, el apéndice puede no estar en contacto con el peritoneo
ya que el utero gravido puede presionar la pared abdominal y alejarla del
apéndice y es por esto que los signos de irritacion peritoneal pueden no
estar presentes“*?). A pesar del ttero gravido, el dolor se localiza en la ma-
yoria de las veces en el punto de McBurney a lo largo de todo el embarazo;
sin embargo, aproximadamente 20% de los pacientes van a referir dolor en
el cuadrante superior derecho dado que el apéndice migra hacia cefélico
y lateral en el embarazo“**. Siguiendo el dolor abdominal, 85% de las
pacientes van a referir nduseas, 70% vomito y 65% anorexia®’. A medida
que el embarazo avanza, el diagnostico se hace mas dificil y se presentan
signos mas ambiguos“?.
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Los diagndsticos diferenciales en las pacientes embarazadas incluyen
ileitis, enfermedad inflamatoria intestinal, enteritis, ITU, nefrolitiasis e in-
flamacion de diverticulo de Meckel. Adicionalmente, causas ginecoldgicas
se pueden considerar incluyendo abscesos tubo ovaricos, enfermedad pélvi-
ca inflamatoria (EPI), quiste ovarico roto y complicaciones obstétricas como
abruptio de placenta, preeclampsia, rotura uterina y sindrome HELLP“?.

Ayudas diagnosticas

Se ha demostrado que més de la mitad de las perforaciones ocurren por de-
mora diagndstica (66% en pacientes en las que la demora quirurgica es ma-
yor de 24 horas, mientras que practicamente no existen en pacientes tratados
mediante cirugia en las primeras 24 horas desde el inicio de los sintomas)©?.
Lo anterior, sumado a la variabilidad de las manifestaciones clinicas hace
que debamos recurrir a paraclinicos e imagenes para llegar a un diagndsti-
co acertado y temprano. Infortunadamente, los marcadores inflamatorios
(PCRy leucocitos) carecen de especificidad debido a los cambios fisiol6gi-
cos del embarazo, recordando que la leucocitosis no necesariamente indi-
can la presencia de un proceso infeccioso/inflamatorio en la paciente?,

Debido a que la apendicetomia negativa también tiene riesgos para la
madre y el feto, y para evitar retrasos en la cirugia, se recomienda obtener
una imagen de manera temprana. La ecografia es la imagen diagnostica
mas temprana, tiene una sensibilidad del 60%-85% y una especificidad del
83%-96%“?. Para esta ayuda imagenoldgica, la poca experiencia del radio-
logo, el trimestre del embarazo (especialmente en el tercer trimestre) y un
IMC alto pueden hacer el diagnostico atin mas dificil; a pesar de esto, la
ecografia se recomienda como primera linea teniendo en cuenta su amplia
disponibilidad, seguridad y capacidad para descartar diagndsticos diferen-
ciales como embarazo ectdpico, torsion ovdrica y colecistitis“?. Los crite-
rios diagndsticos de apendicitis por ultrasonido son®:

o Aumento del grosor del apéndice (didmetro mayor a 6mm y paredes
mayores de 2mm)

o Apéndice inflamado e inmdvil

o Apéndice no compresible.
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Otros hallazgos indirectos incluyen liquido en la fosa iliaca derecha o
en el fondo de saco de Douglas®.

Cuando la ecografia no es concluyente, se debe de optar por realizar
otra imagen. La RMN es generalmente es recomendada por el American
College of Radiology como la segunda linea diagnostica ante sospecha de
apendicitis en gestantes. La resonancia es muy precisa y segura, con una
sensibilidad del 92% y una especificidad del 98% para diagnosticar apen-
dicitis aguda, ademas, aporta el beneficio de la no exposicion a irradiacion
para el binomio madre-hijo”. Se debe evitar el uso de gadolinio dado su
potencial para causar danos al feto. Se ha encontrado que la RMN dismi-
nuye la tasa de apendicetomias negativas hasta en un 50%“?. Si la RMN
no esta disponible o su realizacion implica tiempos de espera prolongados
que retrasan un diagnoéstico oportuno, el medico debe considerar realizar
TAC"?. La tomografia ha reportado una sensibilidad de 86% y especifici-
dad del 97% en las pacientes gestantes; sin embargo, se debe de tener en
cuenta el riesgo inherente de exposicion a radiaciéon con este método™. Si
la paciente se rehusa a realizar TAC, se debe entonces considerar la reali-
zacion de una laparoscopia diagnostica para evitar la perforacion u otras
complicaciones asociadas a la posible apendicitis“?.

Manejo

Una vez realizado el diagndstico de apendicitis, esta se puede clasificar
como complicada o no complicada segun los hallazgos quirurgicos. La
apendicitis no complicada se refiere a apendicitis sin evidencia de perfora-
cidn, mientras que la complicada abarca la apendicitis perforada con peri-
tonitis y/o abscesos?.

El tratamiento definitivo para la apendicitis aguda es la cirugia. La
decision de operar o no es crucial y depende no solo de la condicién clinica
del paciente, sino también de los hallazgos en los estudios de extension. El
retraso en el diagnostico esta asociado con un riesgo aumentado de perfo-
racion, peritonitis y sepsis, llevando a resultados adversos para la madre y
el feto tales como abortos, parto pretérmino y muerte intrauterina®.

Aspectos clave en la gestante con apendicitis, colelitiasis sintomatica y colecistitis aguda

129



130

Algunos estudios recientes, como el APPAC II y APPAC III han mos-
trado la efectividad del manejo conservador solo con ATB IV en pacientes
con apendicitis no complicada (efectividad del 73% y 37%, respectivamen-
te). Sin embargo, estos estudios no incluyeron pacientes gestantes y por
ende el manejo conservador no se recomienda en embarazadas. Las guias
de la Society of American Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons indi-
can que no hay cabida para el manejo no quirurgico de la apendicitis no
complicada en la paciente gestante. Una vez el diagnéstico de apendicitis
se ha establecido, los antibidticos deben de ser iniciados de manera inme-
diata, la cirugia no se debe retrasar y deben de ser llevadas a manejo qui-
rirgico inmediatamente independiente de su edad gestacional®?, ya que
las pacientes que no son llevadas a cirugia dentro de las primeras 24 horas
desde el inicio de los sintomas tienen mayor riesgo de perforacién y com-
plicaciones™.

Para los casos de apendicitis complicada, estudios recientes que inclu-
yeron cohortes de 8087 mujeres en embarazo con apendicitis complicada®®
encontraron que 33% de las pacientes fallaron al manejo conservador y
requirieron posterior manejo quirurgico, en 12% de las pacientes el manejo
conservador fue exitoso y 56% de las pacientes fueron llevadas a mane-
jo quirdrgico inmediato. Este ultimo grupo de pacientes tuvo porcentajes
mas bajos de infeccion del liquido amnidtico y sepsis comparado con las
pacientes que fueron sometidas a manejo conservador. No se encontraron
diferencias en términos de parto pretérmino o aborto entre las pacientes
que tuvieron manejo conservador exitoso y las pacientes que fueron so-
metidas a manejo quirurgico. Sin embargo, si se encontraron porcentajes
mas altos de parto pretérmino y aborto en las pacientes en quienes fallo el
manejo conservador. Este estudio también report6 que cada dia de retraso
en el manejo quirudrgico estaba asociado con un 23% mas de riesgo en tér-
minos de aborto y parto pretérmino. Estos hallazgos indican que el manejo
quirurgico de la apendicitis complicada tiene menor tasa de complicacio-
nes materna y fetales comparado con el manejo conservador, y por ende es
justificable realizar una intervencién quirurgica temprana. Estudios pros-
pectivos han demostrado que la laparoscopia es el abordaje de eleccion, al
aportar las ventajas de rapida recuperacion y menor dolor postoperatorio,
afianzdndose como una técnica segura y efectiva(®47:48:45051,52)

VII Simposio de actualizacion en Cirugia General



Aproximacion quirurgica

La decision de realizar una apendicetomia abierta o laparoscdpica depende
de la estabilidad hemodindmica de la paciente, la edad gestacional, los re-
cursos disponibles, la experiencia y el confort del cirujano. Durante el tercer
trimestre de gestacion es mas factible que se realice un abordaje abierto de-
bido a que el utero gravido puede dificultar el abordaje por laparoscopia®?.
Si se decide realizar abordaje por medio de laparotomia, se debe hacer una
incision transversa en el sitio de maximo dolor (que puede o no estar cerca
al punto de McBurney?.

Algo fundamental en el abordaje laparoscdpico de las pacientes ges-
tantes con apendicitis es el posicionamiento. Las pacientes que tienen 16 o
mas semanas de gestacion deben ser posicionadas en dectbito lateral iz-
quierdo para descomprimir la VCI, ademas de usar la posicién de trende-
lemburg para desplazar el intestino hacia cefalico y facilitar la visualizacién
del apéndice. Se debe intentar mantener una presion intraabdominal <12
mmHg para evitar disminuir la precarga®. Se recomienda llegar a la cavi-
dad abdominal por medio de un abordaje abierto y posicionar los trocares
bajo vision directa. El posicionamiento de los trocares dependera del tri-
mestre de gestacion®?:

e  Primer trimestre: Los trocares se posicionan en las localizaciones
usuales para una apendicetomia en pacientes no gestantes (figura 2).

Figura 2. Posible posicionamiento de los trocares en el primer trimestre.
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o  Para las pacientes en el segundo o tercer trimestre, se recomienda
posicionar un trocar supraumbilical al menos 6cm por encima del
fundus uterino. Una vez insuflado el neumoperitoneo, el cirujano
puede posicionar 2 trocares adicionales teniendo en cuenta el tamafio
del utero y la visualizacion del apéndice (figuras 3 y 4)

Figura 3. Posible posicionamiento de os trocares durante el segundo trimestre.
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Figura 4. Posible posicionamiento de os trocares durante el tercer trimestre.
L F Puerto de 10mm para la cdmara
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*Aclaracion: Las figuras 2, 3 'y 4 fueron tomadas y traducidas de Sonderman K, Golden AC, Vora
PM, Naoum EE, Kyaw CA, Saclarides C, et al. Surgical emergencies in the pregnant patient
[Internet]. Vol. 60, Current Problems in Surgery. Elsevier BV; 2023. p. 101304.

Complicaciones

Las complicaciones para la apendicitis no tratada incluyen sepsis, choque
distributivo, muerte materna y fetal. El riesgo de rotura uterina aumenta
con el tiempo, siendo de aproximadamente 2% a las 36 horas de iniciado el
cuadro y aumentando 5% por cada 12 horas adicionales“?. Las complica-
ciones para la madre son iguales a las de las mujeres no gestantes, incluyen-
do abscesos, sangrados intraabdominales y lesion de érganos intraabdo-
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minales®. Las complicaciones especificas para las pacientes gestantes son
parto pretérmino (4% en apendicitis no complicada y 11% en apendicitis
complicada), sepsis y muerte“"*¥.

2. Colelitiasis y colecistitis

La enfermedad biliar es un problema comin durante el embarazo. Los
célculos son mas propensos a formarse durante la gestacion, y si bien la
mayoria de las pacientes son asintomaticas y se les realiza un diagndstico
incidental®, existe la posibilidad de que los cdlculos generen molestias y
complicaciones tales como la colecistitis, coledocolitiasis, colangitis y pan-
creatitis. Es por esto que la colecistectomia es el segundo procedimiento
quirurgico mdas comun realizado durante el embarazo®?.

En las gestantes con diagnostico de colecistopatias, la causa mas fre-
cuente de indicacién quirurgica es el cdlico biliar repetitivo (37,5-70% de
los casos) seguido por la colecistitis aguda (20-32%), coledocolitiasis (7%)
y, finalmente, la pancreatitis aguda biliar (3%)¢2.

La incidencia de la colelitiasis en mujeres embarazadas varia segtn el
trimestre de gestacion. Estudios realizados en mujeres sin calculos biliares
previo al embarazo han encontrado desarrollo de barro biliar y calculos en
7.1% de las gestantes en el segundo trimestre, 7.9% de las pacientes en el
tercer trimestre y 10.2% de las pacientes 4 a 6 semanas postparto®®. De las
pacientes que desarrollaron barro biliar o calculos, solo el 1.2% desarrolla
sintomas. Ademads, de las mujeres que desarrollaron barro biliar en el em-
barazo, entre el 40% al 60% tuvieron resoluciéon completa del barro confir-
mada por ecografia postparto, mientras que solo 10% de las mujeres que
desarrollaron célculos en el embarazo tuvieron resolucion de los mismos
en el postparto®®.

Multiples factores de riesgo estan asociado a enfermedades biliares in-
cluyendo el género, obesidad, nimero de embarazos (multiparidad) y cam-
bios fisioldgicos normales durante la gestacion. Por ejemplo, la prevalencia
general de colecistopatias es mas alta en las mujeres (57.9%) comparado
con los hombres (42.1%). El aumento en el indice de masa corporal durante
el embarazo se convierte en un factor predictor fuerte de enfermedades ve-
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siculares. Ademas, el riesgo es mas alto en mujeres multiparas comparado
con nuliparas, con una incidencia de 19% y 7%, respectivamente>*".

Fisiopatologia

Durante el embarazo se incrementan los niveles séricos de colesterol y li-
pidos, ademas, hay una motilidad vesicular disminuida junto con un re-
traso en el vaciamiento de la misma®. Se propone que los altos niveles de
estrogenos y progesterona durante el embarazo pueden causar estasis biliar
(ej. los niveles de progesterona altos reducen el vaciamiento de la vesicula,
mientras que los niveles altos de estrégenos llevan a niveles mas altos de
secrecion de colesterol y saturacion de la bilis), por lo cual dado lo anterior
se favorece la formacion de calculos®*®. Dichos cambios fisiopatoldgicos
pueden mantenerse hasta 2 meses después del parto, periodo en el cual los
estrogenos y la progesterona retornan a sus niveles fisioldgicos“?.

Manifestaciones clinicas

Desde que no hay cambios anatémicos en la posicion de la vesicula, las
caracteristicas clinicas son similares a las de las mujeres no embarazadas y
el diagnostico es sencillo”. Las pacientes presentan dolor tipo célico loca-
lizado en epigastrio e hipocondrio derecho que se puede irradiar a region
dorsal y hombro derecho y que por lo general se desencadena por la ingesta
de alimentos, principalmente copiosos. El signo de Murphy generalmente
es positivo. Ademas del dolor, los pacientes pueden presentar otros sinto-
mas como nauseas, vomito, disconfort postprandial y sensacién de embo-
tamiento.

Es importante tener en mente que durante el embarazo existen varias
patologias que pueden imitar el célico biliar y tener una etiologia comple-
tamente distinta que no se relaciona con la vesicula biliar:

o Debido al crecimiento del feto en el utero y al desplazamiento de los

6rganos intraabdominales, el intestino irritable se puede presentar
con dolor en el cuadrante superior derecho.
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o  El esfinter esofagico inferior tiene un tono disminuido durante la
gestacion y por ende las maternas pueden presentar reflujo gastroe-
sofagico.

«  Existen complicaciones del embarazo que pueden generar dolor ab-
dominal superior tales como la preeclampsia, sindrome HELLP, hi-
gado graso, rotura uterina, abrupcién de placenta o infeccién intra
amniotica. Estas patologias pueden poner en riesgo la vida no solo
del feto sino también de la madre, y es por eso que siempre se debe
de tener en mente una variedad de diagndsticos diferenciales cuando
una gestante se presenta con dolor abdominal superior®?.

Evaluacion diagnostica

El primer paso es realiza una adecuada historia clinica y examen fisico.
Realizar paraclinicos en los que se incluya hemograma, funcién renal, fun-
cién hepdtica y reactantes de fase aguda. La primer ayuda diagnostica a
solicitar es la ecografia de abdomen que tiene una sensibilidad del 80 - 90%
y una especificidad del 88 - 100% para detectar calculos biliares y cambios
sugestivos de colecistitis@*3>42),

Si el diagndstico de colecistitis permanece poco claro o si ademas de
eso hay sospecha de coledocolitiasis, el siguiente paso seria realizar una co-
langioresonancia. La tomografia de abdomen no es una buena herramienta
para identificar calculos biliares, ya que su sensibilidad es baja (25%). Adi-
cionalmente, la mayoria de los calculos son ricos en colesterol y bajos en
calcio, lo cual los hace no distinguibles de la bilis en la tomografia®®.

Colelitiasis asintomatica en el embarazo

La mayoria de las gestantes con colelitiasis van a ser asintomaticas y no van
a requerir ninguna intervencion. Las pacientes pueden ser diagnosticadas
con colelitiasis de manera incidental durante ecografias realizadas como
parte de la vigilancia fetal. En estos casos no hay necesidad de realizar eco-
grafias postparto a menos que se desarrollen sintomas®“?.
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Colelitiasis sintomatica en el embarazo

Histéricamente, la colelitiasis sintomatica se ha manejado de manera no
operatoria durante el embarazo; sin embargo, en la actualidad existen mul-
tiples razones para recomendar la colecistectomia después del primer epi-
sodio sintomatico:

«  Las gestantes que desarrollan colelitiasis sintomatica en el primer, se-
gundo y tercer trimestre tienen 92%, 64% y 44% de riesgo de desarro-
llar recurrencia de sintomas, respectivamente®.

o Cuando los sintomas recurren en el embarazo después del primer epi-
sodio, hasta el 27% de las pacientes puede desarrollar complicaciones
tales como colecistitis, colangitis o pancreatitis de origen biliar y en
este escenario, el manejo no operatorio de la colelitiasis este asociado
a tasas mds altas de hospitalizacion®”

o  Silacolelitiasis sintomatica intermitente progresa a enfermedad biliar
complicada (colecistitis aguda, colangitis o pancreatitis), esta se asocia
a parto pretérmino en el 20% de las pacientes y pérdida fetal entre el
10% y el 60% de las mujeres.

. Las gestantes que tiene sintomas gastrointestinales (como nauseas o
vomito persistentes) secundarios a colelitiasis sintomatica en el em-
barazo pueden tener una ganancia no adecuada de peso. La malnutri-
cién materna estd asociada a resultados pobres en el feto.?

Por todas las razones previamente dichas, la colecistectomia se recomien-
da en el embarazo una vez se comienza a presentar colelitiasis sintomatica.

El tiempo para realizar la colecistectomia es controversial. Histdrica-
mente se ha considerado que el segundo trimestre es el mejor para realizar
la colecistectomia asumiendo que es el periodo de tiempo mads seguro para
realizar el procedimiento. Sin embargo, de manera reciente se han desarro-
llado estudios que demuestran que la colecistectomia por laparoscopia es
igual de segura en el embarazo temprano y tardio, inclusive sin mostrar di-
ferencias estadisticamente significativas en términos de muerte fetal, parto
pretérmino o necesidad de cesarea®%).,

Si bien hay evidencia que indica que la colecistectomia por laparos-
copia es igual de segura en el primer y segundo trimestre, también hay evi-
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dencia que indica que la colecistectomia por laparoscopia durante el tercer
trimestre estd asociada a un aumento de las complicaciones como parto
pretérmino y muerte fetal®¢¢%), Los resultados para la madre también son
peores en el tercer trimestre, incluyendo tasas mas altas de eclampsia, he-
morragia ante parto y hemorragia pretérmino®®. Dado lo anterior, se reco-
mienda evitar la colecistectomia en el tercer trimestre si es posible. El mane-
jo no conservador de la colelitiasis sintomatica durante el primer trimestre
esta perdiendo fuerza dentro de los cirujanos generales y cada vez se opta
mas por realizar manejo quirurgico en este periodo de tiempo. En el caso
que la gestante desarrolle colelitiasis sintomatica en el tercer trimestre, se
podria considerar no realizar manejo quirtrgico sino sintomatico durante
el periodo restante del embarazo, realizando un seguimiento y monitoreo

estrecho para luego realizar colecistectomia en el periodo postparto™?.

Colecistitis aguda en el embarazo

Considerando que hay una buena evidencia a favor del manejo quirtrgico
en colelitiasis sintomatica, es l6gico asumir que también hay evidencia que
apoya el manejo quirurgico cuando se desarrolla colecistitis. En un estudio
publicado en 2021 se incluyeron 23.939 mujeres en embarazo con colecis-
titis agudas entre 2003 y 2015, 36% fueron manejadas medicamente y 64%
sometidas a manejo quirtrgico (94% de ellas llevadas a colecistectomia por
laparoscopia). Cuando se comparé el manejo no operatorio Vs quirurgi-
co, las pacientes llevadas a colecistectomia por laparoscopia tuvieron tasas
menores de parto pretérmino y aborto; ademas, el riesgo de pérdida fetal
se aument6 con cada dia que se defirié el manejo quirdrgico®®. En otro
estudio que comparo manejo conservador Vs quirtrgico, se encontrd que
el manejo quirtrgico temprano estaba asociado a menores tasas de parto
pretérmino, estancia hospitalaria mds corta y menores tasas de readmisién
hospitalaria®*®. Es por esto que en la actualidad la recomendacion es reali-
zar colecistectomia para la colecistitis aguda en el embarazo.

Similar a la colelitiasis, cuando se desarrolla colecistitis en el tercer
trimestre del embarazo, la colecistostomia por laparoscopia esta asociada
a un aumento en las complicaciones maternas y fetales®. Sin embargo, el
riesgo de colecistitis recurrente con sus respectivas complicaciones debe ser
discutido con la madre para tomar la mejor decision, siempre recordando
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que cada episodio de colecistitis aumenta el riesgo de complicaciones ma-
ternas y fetales. Es por esto que se recomienda individualizar el manejo de
cada paciente. En general, se recomienda postponer el manejo quirudrgico
en gestantes con edad avanzada, historia de enfermedades obstétricas de
alto riesgo, multiples cirugias abdominales previas que aumenten el riesgo
de bridas y maternas cuyo riesgo anestésico sea alto. Si se decide no reali-
zar manejo quirurgico, se debe de instaurar un monitoreo continuo de la
madre, iniciar manejo antibidtico de manera temprana y plantear la posi-
bilidad de realizar colecistectomia en el postparto temprano. Una opcién
a considerar en la colecistitis aguda durante el tercer trimestre es realizar
colecistostomia percutdnea, sin embargo, esto no es algo mandatorio y este
procedimiento no reemplaza la colecistectomia por laparoscopia como el
estandar de manejo®.

Sin importar el trimestre o la decisiéon de dar manejo conservador
o quirurgico, los antibidticos se deben usar como parte fundamental del
tratamiento de la colecistitis en la mayoria de las pacientes. Segtin las guia
Tokio 2018 para el manejo de la colecistitis, los antibiéticos estan casi siem-
pre indicados con excepcién de unos pocos pacientes que tienen riesgo
muy bajo con minima inflamacién. Cuando se elija el antibiético a dar,
es importante recordar que las bacterias mas comtinmente implicadas en
colecistopatias son E. coli , Enterococcus , Klebsiella y Enterobacter y por lo
tanto se deben de dar antibidticos que generen adecuado cubrimiento de
estos gérmenes con la menor tasa de resistencia posible.

Como parte del manejo se debe de brindar reposo intestinal en caso
de emesis, hidratacion intravenosa, analgésicos (opioides o AINES). Los
AINES estan contraindicados después de la semana 32 de gestacion debido
al riesgo de desarrollar oligohidramnios y estenosis del ductus arterial®.

En caso de complicaciones debido a coledocolitiasis, como por ejem-
plo colangitis o pancreatitis, la CPRE con esfinterotomia y extraccion de
calculos puede ser realizada de manera segura con riesgo minimo de ra-
diacién al feto y la colecistectomia por laparoscopia se puede realizar de
manera electiva en el postparto”.
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Rol de la laparoscopia en el embarazo
y consideraciones quirurgicas

Tradicionalmente, la cirugia abierta solia ser el abordaje quirturgico de
eleccion durante el embarazo. El abordaje laparoscopico en el embarazo
estaba contraindicado debido a la falta de suficiente evidencia que apoyara
su seguridad. Dentro de las preocupaciones estaba el miedo a una lesién
del ttero durante la insercion de los trocares, dificultad técnica anticipada
debido a la falta de espacio intraabdominal suficiente por el aumento del
tamafio del tero y el feto, y miedo a los efectos adversos del didxido de car-
bono (tales como acidosis fetal y disminucion del retorno venoso materno
por el neumoperitoneo)””?. Sin embargo, con el paso de los afios, varios
estudios han mostrado una tendencia hacia la aceptacion de la laparoscopia
durante el embarazo y la consideran una técnica segura y efectiva que se
puede realizar durante cualquier trimestre con tasas muy bajas de morbi-
mortalidad materna y fetal; asi como una opcion terapéutica estd asociada
a menos perdida sanguinea, estancia hospitalaria mas corta y menor dolor
postoperatorio comparado con la laparotomia>7+7%),

Para obtener acceso a la cavidad abdominal, el abordaje abierto es
considerado mas seguro que el cerrado para evitar la lesion inadvertida del
utero y las visceras que estdn desplazadas. La presion de insuflacion ideal es
entre 8 y 12 mmHg, ya que dentro de estos rangos se disminuye la posibili-
dad de hipoperfusién uterina y materna’®.

Conclusiones

En las gestantes, el abdomen agudo de causas no obstétricas es una entidad
que pone en riesgo la vida tanto del feto como de la madre y es por esto
que se requiere realizar un diagndstico temprano, aun cuando este repre-
senta un desafio para el personal médico. Es importante conocer todos los
cambios anatdmicos y fisiologicos que se desarrollan en el embarazo para
entender las diferentes patologias que se pueden presentar y sus manifesta-
ciones, y ayudarnos a realizar un enfoque mas claro y preciso, teniendo en
cuenta que las imagenes no estan contraindicadas y que aunque se prefie-
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ren las no ionizantes prima el beneficio de obtener el diagndstico en casos
seleccionados. Ademads, se debe de tener siempre claro las indicaciones de
manejo quirdrgico para brindar un tratamiento oportuno que evite el de-
sarrollo de complicaciones y el aumento de morbimortalidad tanto en la
madre como en el feto. En la actualidad se dispone de manera amplia de
la laparoscopia, método que ha demostrado ser seguro y efectivo en diag-
nostico y manejo de las distintas patologias quirtrgicas no obstétricas que
enfrentan las pacientes gestantes
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Enfoque del paciente con hemorragia
del tracto digestivo inferior

Santiago Barrantes Moreno'
Luis Felipe Rolddn Zapata®

Introduccion

La hemorragia del tracto digestivo inferior (HTDI) es cualquier sangrado
proveniente del intestino posterior a la valvula ileocecal y comprende el
sangrado de origen coldnico y anorrectal. Representa el 20 - 30% de to-
dos los sangrados gastrointestinales y aunque no contamos con datos de
epidemiologia local, se ha descrito que es una patologia frecuente con una
incidencia de 20 - 27 casos por 100.000 habitantes” y puede tener una
mortalidad hasta del 4%®. Antiguamente se definia como un sangrado del
intestino posterior al ligamento de Treitz, pero esto se ha reevaluado y ac-
tualmente el sangrado entre el ligamento de Treitz y la valvula ileocecal
se define como sangrado digestivo medio. La HTDI se puede manifestar
como hematoquecia (sangre mezclada con heces fecales), rectorragia (san-
gre roja rutilante sin heces fecales) o menos frecuente como melenas (heces
negras), producto de un peristaltismo lento®. Puede tener multiples etiolo-
gias, afortunadamente el 80% de los sangrados son autolimitados y sélo el
18% de los pacientes van a requerir trasfusion de hemocomponentes. En
este capitulo se describiran las etiologias mas comunes, el abordaje inicial
del paciente con HTDI y los tratamientos ideales segtin el caso.

1 Médico general, Universidad CES. Residente de IV afio de Cirugia General, Univer-
sidad Pontificia Bolivariana.

2 Cirujano general, Universidad Pontificia Bolivariana — Hospital Alma Mater de An-
tioquia — Clinica Medellin



Etiologia

Existen muchas causas de HTDI, tanto benignas como malignas, y su inci-
dencia depende del tipo de paciente, siendo la enfermedad diverticular la
causa mds comun en pacientes mayores de 50 afios y la enfermedad ano-
rrectal, especificamente las hemorroides, en pacientes mas jévenes. La ma-
yoria de pacientes que se presentan con HTDI son mayores de 50 - 60 afios
y usualmente tienen muchas comorbilidades. A continuacidn, se describen
algunas de las etiologias mas comunes, con la incidencia, las caracteristicas
clinicas y el tratamiento especifico para cada una.

Enfermedad diverticular. 20 - 35%

La diverticulosis es la presencia de diverticulos falsos que por lo general
afecta al colon. Es una condicién frecuente sobre todo en edades avanza-
das, ya que el 50% de las personas mayores de 60 afios la presentan, pero
solo afecta al 5% de los menores de 40 afos. Se puede complicar de dife-
rentes maneras y una de las mdas comunes es el sangrado diverticular que
corresponde a la causa mas comun de HTDI. Usualmente se presenta como
hematoquecia no dolorosa que usualmente se autolimita, en un paciente de
edad avanzada que en muchos casos tienen un antecedente confirmado de
enfermedad diverticular. Lo ideal es realizar una colonoscopia total para
confirmar el diagndstico y para localizar el sitio de sangrado que muchas
veces no es posible (tasa de deteccion del 6 — 42%) por la presencia de
multiples diverticulos, restos hematicos que dificultan la visualizacion y el
hecho que el sangrado ya ha parado en la mayoria de los pacientes al mo-
mento de llevarlos al procedimiento®.

Cuando se puede localizar el sitio de sangrado se ha propuesto utilizar
el término de estigmas de sangrado reciente (SRH por sus siglas en inglés)
y se puede clasificar en la presencia de un trombo adherente (40%), un san-
grado activo proveniente de un diverticulo (30%), un vaso visible no san-
grante (20%) y una mancha de hematina (10%)°. Si se visualiza cualquiera
de estos hallazgos se pueden realizar diferentes métodos de tratamiento
endoscdpico, tales como la electrocoagulacion, el uso de argén plasma, los
clips, la ligadura con bandas o la inyeccion de epinefrina que idealmente
debe ir siempre acompanada de un segundo procedimiento. Se ha visto que
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pacientes llevados a algtin procedimiento terapéutico endoscopico ante la
presencia de un SRH reduce el riesgo de recurrencia de forma significativa
y la estancia hospitalaria comparado con pacientes a quienes se les da ma-
nejo médico”. Se ha visto una recurrencia del sangrado en el 14 - 38% de
los pacientes, teniendo una mortalidad en general del 5% pero la minoria
requeriran algun tipo de cirugia en el futuro®.

Enfermedad anorrectal. 3 - 15%

La incidencia real de HTDI secundario a enfermedad anorrectal se des-
conoce ya que se reportan diferentes porcentajes segun la poblacién es-
tudiada que varia desde un 3% hasta un 30%, ademas se ha visto que solo
el 14 - 31% de los pacientes acuden al médico por esta patologia lo que
genera dificultades en el estudio de la epidemiologia®. Existen muchas pa-
tologias anorrectales que pueden generar sangrado, tales como las fisuras
y las fistulas anales, las ulceras de diferentes etiologias, las varices rectales
o las angiectasias, el cancer rectal y anal pero la causa mas frecuente son
las hemorroides. Estas ultimas se dividen en internas o externas, siendo las
internas las que causan el sangrado. Este sangrado suele ser leve, indoloro
y al final de la deposicion o se presentan pintas de sangre en el papel; ade-
mas el paciente puede referir sensacién de masa en el ano y si se asocia a
fisura anal (20%) hay dolor anal durante la defecacion®. A todo paciente
con HTDI se le debe realizar un examen anal en busca de hemorroides ex-
ternas o internas prolapsadas, fisuras, fistulas, tlceras u otras alteraciones
perianales y siempre se debe realizar un tacto rectal. Si se confirma por co-
lonoscopia o rectosigmoidoscopia la presencia de hemorroides se debe dar
manejo médico con bafios de asiento y lidocaina topica en caso de dolor,
ademas de las recomendaciones dietarias y de estilo de vida (ingesta de fi-
bra, agua, ablandadores de heces). El sangrado usualmente es autolimitado,
pero si es abundante o recurre puede ser necesario la ligadura con bandas o
la escleroterapia, teniendo en cuenta que la recurrencia puede ser hasta del
56.5%"?. No es comun, pero algunos pacientes pueden presentarse con un
sangrado masivo, anemia o incluso shock hipovolémico. En estos casos lo
mas importante es descartar otras causas mas comunes de sangrado masivo
y en caso de que se confirme las hemorroides como etiologia, el paciente
se podria llevar a una hemorroidectomia de emergencia®’ o a una embo-
lizacién hemorroidal dirigida por catéter, técnica descrita en el 2014 para
embolizar de forma selectiva las ramas hemorroidales sangrantes!'?.
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Colitis isquémica. 5 - 20%

La colitis isquémica es una patologia que se presenta generalmente en pa-
cientes de edad avanzada (mayores de 65 afos) y que por lo general tienen
muchas comorbilidades (hipertension arterial, enfermedad cardiovascular,
diabetes mellitus, enfermedad renal crdnica, arritmias cardiacas o trastor-
nos de la coagulacion)®. A mayor edad hay mayor riesgo de presentarla y
es mas frecuente en el sexo femenino. Es secundario a un compromiso de
la vascularizacion del colon por una hipoperfusion transitoria, lo que lle-
va a isquemia de la mucosa, inflamacion y lesion por reperfusion®. Estos
pacientes se presentan con dolor abdominal que usualmente es de inicio
subito, urgencia fecal, hiporexia, nduseas y vomito, con posterior aparicion
de hematoquecia que puede ser leve o grave. Algunos pacientes pueden no
sangrar y presentarse con un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS). En casos de dolor abdominal asociado y duda diagnoéstica se puede
realizar una tomografia computarizada (TC) contrastada de abdomen en la
que se pueden observar cambios inflamatorios del colon o incluso signos
que sugieran necrosis transmural o perforacion. Ante pacientes estables y
sin contraindicaciones, el gold standard es la colonoscopia total, en donde
los hallazgos mas comunes son una mucosa edematosa y friable, eritema,
petequias o ulceras longitudinales, todo lo anterior con un compromiso
parcheado y segmentario®.

La colitis isquémica se puede clasificar en leve, moderada o grave.
En los casos leves (sin factores de riesgo, colitis transitoria, pacientes esta-
bles) el tratamiento es de soporte, dejando al paciente en vigilancia clini-
ca con analgésicos hasta la resolucion del cuadro. En los casos moderados
(hipotension, taquicardia, leucocitosis > 15000, anemia o ulceras vistas en
colonoscopia) el tratamiento debe ser con liquidos endovenosos (LEV),
reposo gastrointestinal e inicio de antibidtico de amplio espectro hasta la
resolucion del cuadro. En los casos graves (irritacién peritoneal, signos de
perforaciéon o necrosis en la TC, hallazgos de gangrena en la colonosco-
pia o compromiso generalizado) se debe iniciar tratamiento para sepsis
de origen gastrointestinal con antibidticos, LEV, vigilancia en unidad de
cuidados intensivos (UCI) y valoracion urgente por el cirujano ya que la
probabilidad de requerir cirugia es muy altat’®.

El prondstico depende de la presentacion clinica y del paciente; colitis
transitorias leves se resuelven con el tratamiento médico en un 80%, mien-
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tras que las colitis graves pueden tener una mortalidad intrahospitalaria
hasta del 53%"%.

Poélipos y cancer colorrectal. 2 - 15%

Los polipos colorrectales pueden ser una causa menos frecuente de HTDI.
El 80% de ellos son menores de 1 cm teniendo un riesgo de malignidad de
0.1%. Hay una relacién directa entre el tamafio del pdlipo y el riesgo de
cancer; la prevalencia en general de malignidad en un pélipo colorrectal
es de 0.2 - 5% siendo mayor cuando el pélipo es mayor de 3 cm. El san-
grado tanto de un poélipo como de una neoplasia establecida puede pasar
desapercibido y manifestarse con anemia ferropénica y sangre positiva en
heces. En menor medida puede haber presencia de melenas o hematoque-
cia franca“®.

Sangrado postpolipectomia. Menos de 5%

Para disminuir el riesgo de cancer descrito previamente, la polipectomia
por colonoscopia es el tratamiento ideal ante el hallazgo de cualquier pé-
lipo, reduciendo asi el riesgo de progresion a carcinoma de forma signi-
ficativa. Esta polipectomia no esta exenta de riesgos y uno de ellos es el
sangrado. Este se puede presentar de forma inmediata durante el procedi-
miento (1 - 2% de todas las polipectomias) o de forma tardia, usualmente
en las primeras dos semanas tras el procedimiento, pero puede ser incluso
en los siguientes 30 dias. Se ha visto en algunas series incidencias tan bajas
como de 1.5%, siendo mucho mayor en pacientes que usen anticoagulan-
tes o antiagregantes (2.9%)"”. Otros factores de riesgo relacionados con el
sangrado postpolipectomia son el tamafio del pélipo, una localizacién en
el colon derecho, antecedente de enfermedad cardiovascular o la ingesta
de AINES"®. Se debe sospechar en pacientes que tengan sangrado leve y
un antecedente reciente de colonoscopia; el diagnodstico se realiza con una
nueva colonoscopia y el tratamiento local endoscépico es altamente eficaz
con buenas tasas de éxito y buen pronostico.
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Angiodisplasias. 0.6 - 6.2%

Las angiodisplasias son las malformaciones vasculares mas comunes de la
mucosa del tracto digestivo afectando de forma mas frecuente el colon. Tie-
ne una prevalencia de solo el 0.83% y la mayoria de los pacientes son asin-
tomaticos, pero puede ser causa frecuente de HTDI sobre todo en pacientes
mayores de 60 afos. Se asocia a enfermedades crénicas como la hiperten-
sion arterial (HTA), la diabetes mellitus, dislipidemia, cirrosis hepatica o
enfermedad renal crénica. El sangrado suele ser escaso, indoloro, crénico
y recurrente y en el 90% de los casos es autolimitado’?. Los pacientes que
tienen mas de una lesién toman antiagregantes plaquetarios o tienen his-
toria de radioterapia tienen mas riesgo de sangrado. El diagnéstico se hace
con colonoscopia total y el tratamiento de eleccidn es la terapia con argén
plasma®.

Evaluacion inicial

Se debe hacer una anamnesis adecuada que permita conocer antecedentes
relevantes del paciente, tales como sus comorbilidades (en especifico cirro-
sis, enfermedades cardiovasculares o pulmonares, neoplasias o antecedente
de radiacién), antecedente de sangrado previo y si tiene estudios endos-
copicos, ingesta de medicamentos como anticoagulantes, antiagregantes,
AINES o productos naturales. Se debe interrogar sobre las caracteristicas
del sangrado, como el tiempo de evolucidn, la frecuencia y la cantidad de
las deposiciones, la presencia de coagulos e intentar diferenciar un san-
grado combinado con las heces (hematoquecia) o un sangrado franco sin
heces (rectorragia). Ademas, se debe preguntar por sintomas asociados que
pueden orientar a la etiologia, como dolor abdominal, fiebre y diarrea (co-
litis infecciosa, colitis isquémica), sintomas constitucionales, cambios en el
habito intestinal o anemia (neoplasia) o sintomas perianales (enfermedad
anorrectal)®.

Lo mas importante al momento de abordar al paciente es definir la

estabilidad hemodindmica con parametros macrohemodinamicos como la
frecuencia cardiaca, la presion arterial, la frecuencia respiratoria y la sa-
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turacion de oxigeno, ya que esto definira la conducta a seguir. Al examen
fisico es importante determinar la presencia de masas abdominales que su-
gieran una neoplasia y siempre realizar una exploracién de la zona anal
en busqueda de enfermedad anorrectal, con un tacto rectal que permita
descartar la presencia de una masa a este nivel. Los paraclinicos iniciales
debe ser un hemograma completo para determinar la presencia de anemia
y la necesidad de trasfusion, y en pacientes con compromiso del estado
hemodinamico solicitar funcién renal, ionograma completo, pruebas de
coagulacion y gases arteriales para definir el estado de choque, en caso de
que se presente, con parametros microhemodindamicos como el lactato y
la base exceso™. El 30 - 70% de los pacientes inestables hemodinamica-
mente y hematoquecia tienen una causa superior del sangrado, ya que un
sangrado importante del estomago o el duodeno puede pasar rapidamen-
te por el tracto gastrointestinal (TGI) y manifestarse como hematoquecia;
por esta razon estos pacientes se benefician de una colonoscopia junto con
una endoscopia digestiva superior (EDS) para descartar otras causas®. Si
el paciente ingresa inestable hemo dindmicamente se debe actuar de forma
rapida, canalizando dos venas con un calibre grande, dando soporte con
oxigeno e iniciando de forma oportuna la reanimacién hemostatica con
hemo componentes en una relacién 1:1:1 (glébulos rojos enteros: plasma
fresco congelado: plaquetas). Estos pacientes se benefician de realizar de
forma urgente una angiografia por tomografia para determinar el origen
del sangrado como se discutird mas adelante®.

Si el paciente ingresa estable hemo dinamicamente se debe evaluar la
presencia de anemia y definir la necesidad de trasfusion; se recomienda que
el umbral sea una hemoglobina menor a 7 gr/dL. En estos pacientes la ayu-
da diagnostica de eleccion es la colonoscopia como se discutira mas adelan-
te. Existen muchas escalas de riesgo para determinar eventos adversos con
estos pacientes como la escala ABC, la escala Strate, NOBLADS, BLEED o
la escala de Birmingham; como también escalas para determinar qué pa-
cientes tienen bajo riesgo de complicaciones, como la escala de Oakland,
SHA,PE o la escala de Glasgow-Blatchford extrapolada de la hemorragia
digestiva superior®). En general, todas estas escalas tienen un rendimiento
bajo, con un drea bajo la curva ROC de 0.72 - 0.95; la que mejor desem-
pefno ha mostrado es la escala de Oakland para predecir un egreso seguro
en pacientes de bajo riesgo; con un puntaje < 8, la probabilidad de egreso
seguro es del 95%.
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Ayudas diagnosticas

La colonoscopia es el examen inicial de eleccion para el diagnoéstico y trata-
miento de HTDI. Otros procedimientos diagndsticos que pueden ser ttiles
incluyen gammagrafia, angiografia por tomografia computarizada y arte-
riografia mesentérica. Estos procedimientos radiograficos requieren san-
grado activo en el momento de su realizacion para identificar una fuente de
sangrado vy, por lo tanto, son reservados para el subconjunto de pacientes
con hemorragia grave.

Colonoscopia

La colonoscopia es la prueba diagnoéstica de eleccion para pacientes he-
modindmicamente estables®?. Sus ventajas incluyen su capacidad potencial
para localizar con precision el sitio del sangrado independientemente de la
etiologia o tasa de sangrado, recolectar muestras para estudio histologico y
la posibilidad para intervencion terapéutica. Las desventajas de la colonos-
copia incluyen la necesidad de preparacion intestinal, mala visualizacién
en un colon no preparado o mal preparado y los riesgos asociados a la
sedacion en un paciente con hemorragia aguda. Presenta complicaciones
en menos del 2% de las colonoscopias realizadas para hemorragia digestiva
inferior®®. Es posible que la colonoscopia no sea necesaria en pacientes con
hemorragia diverticular conocida estables hemodindmicamente, debido a
que hay alta probabilidad de que cedan espontaneamente. Hay que tener
en cuenta que la colonoscopia previa sea de calidad hasta 1 afio antes del
evento actual con preparacion de colon adecuada sin neoplasia colorrectal
conocida®. El ileon terminal debe ser inspeccionado para descartar sangra-
do de una lesion proximal en el intestino delgado. El origen del sangrado
se identifica entre el 45 - 90% de los pacientes sometidos a colonoscopia
para hemorragia digestiva inferior®. En el caso del sangrado de origen
diverticular se puede observar sangrado activo, sangre fresca o coagulos
en numerosos diverticulos que no sangran. La terapia endoscopica se pue-
de utilizar para tratar muchas de las causas de hemorragia gastrointestinal
inferior, incluidas diverticulos, angiodisplasia, hemorroides, sangrado post
polipectomia, malformaciones vasculares y proctitis.
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La colonoscopia debe realizarse al estar disponible durante su hospi-
talizacion después de una preparacion adecuada del colon®. Un ensayo
clinico de 159 pacientes con sangrado digestivo inferior realizado en 15
centros no encontrd diferencias en la identificacién de estigmas de hemo-
rragia reciente, resangrado o necesidad de transfusiones en pacientes so-
metidos a colonoscopia en menos de 24 horas desde la presentacion versus
24 a 96 horas®. La preparacion del colon es vital para identificar y tra-
tar los sangrados. Se debe reservar la colonoscopia sin preparacion para el
sangrado gastrointestinal inferior cuando la fuente es o se sospecha que se
encuentra en el area anorrectal o en el colon distal.

Endoscopia digestiva superior

Entre el 8% y el 9% de los pacientes que presentan sangrado digestivo in-
ferior, la fuente del sangrado se encuentra en el tracto gastrointestinal su-
perior®” y en pacientes con hematoquecia grave e inestabilidad hemodina-
mica hasta el 15%®. También se ha encontrado que una relacion elevada
de urea/creatinina en sangre (> 30) puede ser indicativo de HTDS®. Se
recomienda que la endoscopia digestiva superior se realice en pacientes
que presentan sangrado digestivo inferior e inestabilidad hemodinamica, a
menos que ya se haya realizado una angiografia por tomografia computa-
rizada mostrando una fuente de sangrado en el tracto digestivo inferior®".

Imagenes diagnosticas

Tienen la capacidad para diagnosticar sangrado en el tracto gastrointesti-
nal, incluido intestino delgado. Ademas, se puede intentar el tratamiento
del sitio de sangrado durante la arteriografia. Sin embargo, todos estos es-
tudios requieren sangrado activo en el momento del estudio para detectar
su localizacion. Estan Indicados en pacientes con sangrado severo que no
se pueden estabilizar para realizar una colonoscopia o con persistencia del
sangrado a pesar de tener una colonoscopia negativa. Habitualmente la an-
giografia por tomografia permitird seleccionar los pacientes con sangrado
activo candidatos a arteriografia mesentérica o permitir identificar el sitio
de sangrado antes de que el paciente sea llevado a cirugia. Es importan-
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te que la angiografia sea realizada rapidamente después de una angiogra-
fia por tomografia positiva para sangrado®”. De lo contrario, el paciente
puede dejar de sangrar en el momento en que se completa la arteriografia,
perdiendo asi la oportunidad de controlar el sangrado mediante emboliza-
cion. Pacientes con sangrado activo en una tomografia debe someterse a
una arteriografia transcatéter inmediata (idealmente dentro de los 90 mi-
nutos siguientes)©".

Angiografia por tomografia

Con la angiografia por TC se pueden detectar sangrados a una velocidad
de 0,3 a 0,5 ml/minuto®?. Sin embargo, la angiografia por tomografia ca-
rece de capacidad terapéutica, requiere exposicion a radiacién y ademas se
usa medio de contraste intravenoso, que puede asociarse con nefropatia y
reacciones alérgicas®. Un metaanalisis de 22 estudios con 672 pacientes
encontré que la angiografia por TC tuvo una sensibilidad del 85% y una
especificidad del 92% para detectar hemorragia gastrointestinal activa®®.

Arteriografia

La arteriografia requiere una pérdida de sangre de 0,5 a 1,0 ml/minuto para
visualizar un sitio de sangrado. La angiografia suele reservarse para pacien-
tes en quienes los estudios endoscopicos no son posibles debido a sangrado
severo con inestabilidad hemodinamica®”. La angiografia por tomografia
computarizada se usa comunmente para identificar y localizar la fuente de
sangrado antes de la arteriografia®. Angiografias realizadas dentro de los
90 minutos posteriores a angiografias por TC positivas tienen mds proba-
bilidades de detectar sangrado que aquellos que se retrasan mas alla de este
periodo de tiempo. En ausencia de una localizacion previa, la arteria me-
sentérica superior generalmente se examina primero en pacientes con pre-
sunto sangrado gastrointestinal inferior porque el sangrado en su mayoria
proviene de esta arteria®. Si esta prueba es negativa, se estudian los vasos
mesentéricos inferiores y celiacos. La tasa de éxito varia ampliamente desde
25 - 70%, dependiendo del momento en relacion con el episodio de sangra-
do y la experiencia del servicio de radiologia®*”. Sus ventajas sobre otras
pruebas para el estudio del sangrado gastrointestinal inferior son que no re-
quieren preparacion intestinal y la localizacién anatémica es precisa. Tam-
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bién permite tratamientos intervencionistas. La embolizacion transcatéter
es el método ideal y ha reemplazado en gran medida a otras intervenciones
contemporizadoras como la infusién de vasopresina. La embolizacion su-
pra selectiva de los vasos distales mediante catéteres coaxiales disminuye el
riesgo de infarto intestinal. Un metaanalisis encontré que, en pacientes con
sangrado activo, la embolizacién supra selectiva es factible en 98% de los
casos, y las complicaciones ocurren en el 4.6%, mas cominmente isquemia
intestinal o ulceracion®®.

Gammagrafia

Detecta sangrados que ocurren a una velocidad de 0,1 a 0,5 ml/minuto y
es la prueba radiografica mas sensible para el diagnostico de sangrado gas-
trointestinal. Es importante que la arteriografia se realice inmediatamente
después de un resultado positivo. Sin embargo, su principal debilidad es
que so6lo puede localizar el sangrado en un darea general del abdomen. Las
tasas de precision han variado sustancialmente entre los informes, oscilan-
do entre el 24 - 91%"?. Se produce una mala localizacién porque la sangre
puede moverse en sentido peristaltico o antiperistaltico. Ademas, la locali-
zacion en un area del abdomen no equivale a identificar un sitio especifico.
Por ejemplo, el sangrado en un colon sigmoide redundante puede aparecer
como sangre extravasada en el cuadrante inferior derecho, lo que sugiere
hemorragia en el colon derecho. Estas dificultades se evidenciaron en un
estudio de 203 pacientes sometidos a gammagrafia de globulos rojos mar-
cados con tecnecio-99m (99mTc)“?. El estudio fue positivo y sugirié un
sitio de sangrado en 52 casos (26%). Sin embargo, la exploracion fue inco-
rrecta en 13 de estos 52 pacientes (25%) y ocho pacientes tuvieron proce-
dimientos quirurgicos injustificados. En el contexto de un paciente emer-
gente es poco recomendada debido a su baja capacidad para identificar la
ubicacion del sitio de sangrado y limitaciones logisticas para su realizaciéon

Pruebas adicionales si no se identifica
el sitio de sangrado

Es posible que un sitio de sangrado no sea evidente en algunos pacientes a

pesar de una evaluacion adecuada. Si atin no se ha hecho, una endoscopia
digestiva superior se debe considerar. El sangrado también puede surgir
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en segmentos del intestino delgado. Hay varios métodos para evaluar el
intestino delgado, como la cdpsula endoscopica y la enteroscopia en todas
sus modalidades.

Se han descrito estudios de provocacion con vasodilatadores, anticoa-
gulantes y/o tromboliticos. Sin embargo, el riesgo de sufrir complicaciones
que incluyen hemorragia refractaria y muerte son sustanciales y no se re-
comiendan.

Tratamiento

El tratamiento de la HTDI depende del origen del sangrado. En muchos
casos, el sangrado se puede controlar con terapias aplicadas en el momento
de la colonoscopia o arteriografia. En raras ocasiones, los pacientes con he-
morragia gastrointestinal inferior exanguinante necesitardn cirugia emer-
gente. La morbilidad y mortalidad asociadas con la colectomia en ausencia
de la localizacién preoperatoria de un sitio de sangrado es mayor que en
pacientes que tienen un sitio de sangrado identificado antes de la cirugia®?.
Por lo tanto, se deben hacer todos los esfuerzos posibles para identificar el
sangrado antes de una intervencion quirurgica.

Imagen 1. Opciones terapéuticas durante la colonoscopia.

Hemorragia diverticular Angiodisplasias Hemprragla p,OSt
polipectomia
l l Argén .
Ligadura Clips Coagulacién

Hemostasia Hemostasia Hemostasia
inicial: 99% inicial: 99% inicial: 100%
Resangrado Resangrado Resangrado:
temprano: 8% temprano: 19% 21%

Fuente: Sengupta N et al. Management of Patients With Acute Lower Gastrointestinal Bleeding:
An Updated ACG Guideline. Am J Gastroenterol. 2023 Feb 1;118(2):208-231. doi: 10.14309/
ajg.0000000000002130.
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Imagen 2. Algoritmo de manejo en sangrado masivo.
Hematoquecia
severa

Resucitaciéncon LEV
Trasfusion de
hemocomponentes
Excluircausa alta

Continta
sangrado
masivo

Sangrado
leve o
remite

Angiotomografia

No hay
extravasacion

Extravasacion

Colonoscopia no urgentevs
observacion si el sangrado
pardy tiene colonoscopia

reciente

Considerar colonoscopia
urgente con intervencion
l (encentros especializados
en procedimientos
endoscopicos)

Arteriografia con
embolizacion

Fuente: Sengupta N et al. Management of Patients With Acute Lower Gastrointestinal Bleeding:
An Updated ACG Guideline. Am J Gastroenterol. 2023 Feb 1;118(2):208-231. doi: 10.14309/
ajg.0000000000002130.

Manejo quirurgico en general

El manejo quirdrgico tiene una funcién limitada en el contexto del sangra-
do digestivo inferior, y esta opcién solo debe considerarse después de que
las intervenciones endoscopicas o radioldgicas hayan fracasado. El trata-
miento quirurgico es necesario en el 0,2% de todos los casos®”. La resec-
cién quirurgica puede tener un papel limitado en el contexto de pacientes
que experimentan sangrado digestivo inferior significativo recurrente des-
pués de la arteriografia inicial y la embolizacién o no son candidatos para
una nueva colonoscopia y no pueden someterse a una nueva embolizaciéon
debido a riesgo de isquemia intestinal. Si se considera necesaria la cirugia,
se debe hacer todo lo posible para localizar el sitio del sangrado en el colon
para permitir una reseccion limitada y dirigida. Una hemicolectomia no
localizada tiene un mayor riesgo de hemorragia recurrente en compara-
cién con una fuente de sangrado identificada y una hemicolectomia diri-
gida posterior. El 85% de todas las resecciones colorrectales realizadas en
caso de sangrado digestivo inferior se sometieron a colectomia parcial y el
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15% a colectomia total; la colectomia total se asocié con un mayor riesgo
de complicaciones cardiacas y renales, asi como de ileo posoperatorio®?.

Hemorragia del tracto digestivo inferior de origen diverticular

o  Terapia endoscopica en pacientes hemodinamicamente estables

La mayoria de los pacientes con sospecha de HTDI deben someterse a
una colonoscopia para determinar la etiologia subyacente y tratar el origen
de la hemorragia. Si se puede localizar un sangrado activo o un vaso visible
(similar a los estigmas de la hemorragia por tlcera) en un diverticulo en par-
ticular durante la colonoscopia, se debe intentar la terapia endoscopica™.
Las modalidades hemostaticas endoscopicas para el sangrado diverticular
incluyen clips endoscépicos, ligadura con banda y terapias térmicas (bipola-
res, pinzas hemostaticas monopolares). Las terapias térmicas se pueden usar
en el cuello del diverticulo, pero aumentan el riesgo de perforacién cuando
se aplican en la base del diverticulo porque esta ubicacion carece de la capa
muscular propia®. Los clips endoscdpicos deben aplicarse directamente
sobre la lesion sangrante o en ambos lados. El tratamiento con ligadura con
banda implica marcar el diverticulo sangrante y retirar el endoscopio para
aplicar el dispositivo de banda. Esta técnica ha resultado muy eficaz y segura
en varias series procedentes de Japon, donde la mayoria de los diverticulos
sangrantes se localizan en el colon derecho®. La inyeccién de epinefrina
se puede utilizar como complemento para controlar temporalmente la he-
morragia activa, pero no se debe utilizar como monoterapia. Una revision
sistematica y un metaanalisis de la terapia endoscdpica en 384 pacientes con
hemorragia diverticular encontraron que los métodos térmicos, el uso de
clips y la ligadura con banda lograron la hemostasia inicial en el 99 - 100%
de los pacientes“?. Un metaandlisis de 16 estudios y 780 pacientes concluyo
que la ligadura endoscépica con banda redujo el riesgo de resangrado tem-
prano (8 vs 19%) y tardio (9 vs 29%) en comparacion con el uso de clips“”.
Un estudio multicéntrico retrospectivo realizado en Japon también encon-
tr6 que la ligadura endoscopica con banda es superior al uso de clips*.

o Angiografia por tomografia / Arteriografia para pacientes inesta-
bles o con fracaso de la terapia endoscdopica
La arteriografia requiere sangrado activo para la localizacion y el tra-
tamiento de la fuente. Por lo tanto, la mayoria de los pacientes sometidos a
angiografia tienen sangrado grave con inestabilidad hemodindmica y se les
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ha identificado una fuente en la angiografia por tomografia o se ha identifi-
cado, pero se ha tratado de forma inadecuada mediante una colonoscopia.
Una vez que se identifica el sitio de sangrado, la embolizacién transcatéter
se puede realizar utilizando una embolizacion supra selectiva del sitio de
sangrado Esta técnica minimiza las complicaciones isquémicas. Las tasas
de éxito técnico son altas: la embolizacion se realiza entre el 75y el 100%“®).
En un metaanalisis de 25 estudios, se produjo un nuevo sangrado en el 15%
de los pacientes con hemorragia diverticular tratados mediante emboliza-
cion transcatéter®. La isquemia intestinal es la complicaciéon mas comun
y grave, aunque la isquemia que requiere tratamiento es rara (aproximada-
mente el 3%)“%).

Hemorragia del tracto digestivo inferior por Angiodisplasias

e Manejo endoscopico

Se pueden utilizar una variedad de tratamientos endoscopicos para
tratar angiodisplasia, siendo los enfoques que emplean energia los mas uti-
lizados. El tratamiento dependera de la ubicacién y el modo de acceso a
la lesion, la experiencia del endoscopista y la disponibilidad del equipo.
Se calcula que después de la terapia endoscopica, hasta un tercio de los
pacientes con angiodisplasia experimentaran resangrado®. Sin embargo,
se ha observado una mayor tasa de resangrado en el subgrupo de pacientes
con angiodisplasia del intestino delgado (45%).

o  Terapia con argon plasma

La terapia con argon plasma es segura con una técnica adecuada y es
el método mas comun y exitoso utilizado para tratar la angiodisplasia, es-
pecialmente en el colon derecho®. Su popularidad se debe a su facilidad de
uso (especialmente para grandes lesiones superficiales), bajo costo y pro-
fundidad de coagulacion limitada, La inyeccién submucosa de solucion sa-
lina antes del tratamiento con argén plasma puede proteger contra lesiones
profundas de la pared®?. Se requiere una preparacion del colon cuando se
realiza, incluso en el recto y colon sigmoide, debido al riesgo de explosion
de gas colonico debido a una preparacién inadecuada®?.
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o  Electrocoagulacion

La coagulacion con energia bipolar es eficaz para el tratamiento de an-
giodisplasia en el colon. Tiene un riesgo de perforacion superior a la terapia
con argon plasma. Estas técnicas generalmente han reemplazado la coagu-
lacién monopolar, debido a que es menos eficaz y se asocia con una mayor
tasa de complicaciones debido a la profundidad penetracion de la energia®?.

o  Hemostasia mecanica

Los métodos hemostaticos mecdanicos, como los clips endoscépicos,
se han descrito para el tratamiento de lesiones localizadas. Estos métodos
tienen la ventaja de evitar lesiones térmicas, lo que puede ser particular-
mente deseable en pacientes que toman anticoagulantes y/o antiagregantes
plaquetarios, o en pacientes con defectos de la coagulacion. Se pueden uti-
lizar clips endoscopicos en casos de sangrado persistente a pesar del trata-
miento con energia. Ademas, sirve de método para reducir el uso de mayor
energia y una extensiéon mas profunda de la lesion.

e  Angiografia

La arteriografia puede localizar el sitio del sangrado activo y permitir
la embolizacion o infusiéon de vasopresina para detener el sangrado. Aun-
que la embolizacion puede ser mas exitosa que la infusién de vasopresina
se asocia con una mayor tasa de complicaciones. La arteriografia general-
mente se reserva para pacientes con hemorragia severa e inestabilidad he-
modindmica, o para la localizacién de lesiones antes ser llevados a cirugia.

o  Cirugia

La reseccion quirurgica es la terapia definitiva para las lesiones que se
han identificado claramente como fuente de sangrado. Sin embargo, puede
producirse hemorragia recurrente por lesiones en otras localizaciones. Las
causas del sangrado recurrente después de la cirugia incluyen reseccién in-
completa de la lesion angiodisplasica, lesiones ocultas que no se detectaron
en la arteriografia y se dejaron en la cirugia y la aparicion de nuevas lesio-
nes tras la cirugia. Se puede considerar la cirugia para pacientes con san-
grado de un sitio claramente identificado que tienen una gran necesidad de
transfusiéon o hemorragia potencialmente mortal y que no han respondido
a y/o no son candidatos para terapias endoscdpicas o angiograficas.
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Sangrado digestivo inferior post polipectomia

Se llevaran a colonoscopia después de la reanimacion y preparacion intes-
tinal (normalmente dentro de las 24 horas posteriores al ingreso), mientras
que los pacientes que dejan de sangrar no requieren examen endoscpico®.

o Intervenciones endoscdpicas

La mayoria de los pacientes con sangrado post polipectomia en curso
pueden tratarse con terapia endoscopica y con poca frecuencia requieren
alguna intervencion adicional como arteriografia o cirugia®. La terapia
endoscopica se realiza con el uso de clips endoscopicos o una modalidad
térmica; a veces en combinacion con epinefrina submucosa para minimi-
zar una posible lesion adicional de la mucosa por electrocauterizacion, se
prefiere usar clips endoscépicos para controlar el sangrado en el sitio de la
polipectomia cuando el uso del clip es técnicamente factible.

o Intervenciones Adicionales

Otras opciones para lograr la hemostasia en pacientes con sangrado
post polipectomia que no responde al tratamiento inicial incluye terapia
angiografica y cirugia para resecar la porcion del colon que contiene el sitio
de polipectomia.
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Enfoque del paciente con obstruccion
intestinal primaria: ;pueden volver a
ver el sol?

Juan Esteban Quiroz Alvarez!
Esteban Isaza Gomez?

Introduccion

La obstruccion intestinal es una interrupcion al flujo normal del contenido
intraluminal. Es una causa importante de ingresos hospitalarios, morbili-
dad y mortalidad. Representa una carga econdmica significativa para los
sistemas de salud, con mas de 300 mil consultas y gastos directos de mas
de 3 mil millones de délares anuales. Comprende el 15% de los ingresos a
urgencias secundarios a dolor abdominal y el 15% de las causas quirtrgicas
agudas de origen gastrointestinal. Es responsable de mas de 30 mil muertes
por afio®.

Segun la localizacion anatémica, se divide en obstruccion del intes-
tino delgado versus obstruccién del colon. La primera es la mas comun,
con un 75 a 80% de todos los casos, con una incidencia anual de 350 mil
afectados en Estados Unidos, siendo similar en hombres y mujeres. Entre
sus principales etiologias se encuentran las adherencias (65%), las hernias
(10%), las neoplasias (5%), la enfermedad de Crohn (5%) y otras causas
(15%). Por su parte, el segundo escenario da cuenta del 20-25% de los ca-
sos, siendo las neoplasias la causa mas frecuente (50-60%), seguido de la
enfermedad diverticular (10-20%) y el volvulo (10-15%) 2.

1 Médico general, Universidad Pontificia Bolivariana. Residente de | afio de cirugia
general, Universidad Pontificia Bolivariana.

2 Especialista en cirugia general, Universidad Pontificia Bolivariana. Cirujano gene-
ral, Clinica Las Américas AUNA.



Para mayor entendimiento del capitulo, es importante recordar, que
si bien, el principal mecanismo para desarrollar adherencias es secunda-
rio a cirugias abdominales, estas también se pueden presentar de forma
congénita o posterior a procesos infecciosos, radioterapia y enfermedades
inflamatorias y son una causa de obstruccion intestinal®.

Entre las complicaciones mas frecuentes, se encuentra la isquemia,
seguida de la necrosis y la perforacion intestinal®®. La mortalidad es me-
nor al 3% en los casos de obstruccion de intestino delgado, pero puede
incrementar hasta el 30% en presencia de complicaciones. Por su parte, en
la obstruccion del colon, histéricamente se presentan tasas de mortalidad
mas altas, cercanas al 10%, explicadas por la mayor edad de los afectados y
sus comorbilidades de base®.

Fisiopatologia

La obstrucciéon mecanica lleva a una dilatacion proximal del intestino y
descompresion distal al sitio ocluido, con acumulacién de fluidos y gases,
alteracion en la absorcion de liquidos, electrolitos y aumento en la secre-
cion intestinal, lo que conduce a una deplecién de volumen y estasis intes-
tinal, lo cual permite un sobre crecimiento bacteriano, mayor produccién
de gases y de esta forma, mayor compromiso intestinal?.

La mayor dilatacién intestinal, induce inflamacién local, edema de
la pared y activacion inicial de reflejos neuroendocrinos para intentar au-
mentar la propulsion entérica de fluidos, con posterior disminucion de la
motilidad por la fatiga muscular intestinal, aumento de la transudacién de
liquidos y compromiso gradual de la perfusiéon por el aumento de la pre-
sién intraluminal .

En caso de no controlar la progresion del cuadro, la afectacion de la
perfusion de la pared intestinal llevard a isquemia con riesgo de necrosis y
perforacion. Sin embargo, aunque el tejido intestinal es mas sensible a la
isquemia por su vascularizacion y su alta actividad metabdlica, es raro que
esta se deba tinicamente a la dilatacion intestinal, siendo el escenario mas
comun la obstruccion de asa cerrada®.
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Clasificacion

Existen diversas formas de clasificar la obstruccién intestinal, estd puede
ser aguda o crdnica, mecanica o funcional, completa o parcial, simple o
complicada.

La obstruccion mecanica hace referencia a cualquier estenosis, mal ro-
tacion, obstruccion luminal intrinseca o compresion extrinseca intestinal,
mientras que la mal llamada obstruccion funcional, implica una alteraciéon
en la motilidad intestinal e incluye el ileo adinamico y la pseudoobstruc-
cidn coldnica, los cuales pueden ser secundarios a estados postoperatorios,
trauma, alteraciones metabdlicas y al uso de medicamentos como los opioi-
des y los anticolinérgicos. Con relacion a la obstruccion completa, esta im-
pide el paso de todo el contenido intestinal a diferencia de la obstrucciéon
parcial que permite el paso minimo de fluido y gas. En cuanto a la obs-
truccion simple, solo se ve afectado el transito intestinal mientras que en
la complicada se presenta un compromiso vascular del segmento afectado
llevando a isquemia, infarto, necrosis y/o perforacién®.

Etiologia

Para efectos practicos, en la tabla 1, dividiremos las principales causas de
obstruccidn intestinal primaria segtn su localizacién, mecanismo fisiopa-
tologico y diferenciales®*?.
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Tabla 1. Causas de obstruccion intestinal. Elaboracion propia.

Intestino delgado

Extrinsecas
-Adherencias.
-Hernias.
-Neoplasias.
-Endometriosis.

Intrinsecas
-Enfermedad

inflamatorialinfecciosa.

-Neoplasias.
-Enfermedad vascular.

-Hematoma intramural.
-Enteritis por radiacion.

Intraluminales
-ileo biliar.

-Bezoar.

-Cu erpos extrafos.

Causas de obstruccion intestinal

Colon

Extrinsecas

-Hernias.

-Adherencias.
-Endometriosis.
-Compresion extrinseca
(Ej.Fibrosis
retroperitoneal).

Intrinsecas
-Cancer colorrectal.
-Voélvulo intestinal.
-Enfermedad
diverticular.
-Estenosis intestinal.
-Otras neoplasias.

Evaluacion inicial

ileo adinamico

-Postoperatorios.
-Medicamentos:
opioides,
anticolinérgicos,
psicotropicos,
antihistaminicos,

bloqueadores de calcio.

-Enfermedades
infecciosas.
-Desordenes
neurologicos.
-Trauma abdominal.

173

Pseudoobstruccion
colénica aguda

-Postoperatorios.
-Enfermedad
cardiopulmanar.
~Trauma.
-Infecciones.
-Medicamentos:
opioides.
-Malignidad.
-Enfermedad
metabolica.
-Desordenes
neuroldgicos.

La historia clinica y el examen fisico completo son pilares fundamentales en
el abordaje inicial de los pacientes con sospecha de obstruccion intestinal.
Se debe indagar por los antecedentes como busqueda activa de factores de
riesgo como las cirugias abdominales previas, la historia personal y familiar
de cancer (principalmente colorrectal), sindromes hereditarios, presencia
de comorbilidades como enfermedad de Crohn, enfermedad diverticular,
hernias congénitas o adquiridas, enteropatias, patologias inflamatorias cré-
nicas, trastornos autoinmunes, vasculares o que comprometan la motilidad
intestinal, entre otros. A su vez, indagar por uso de medicamentos, ingesta
de cuerpos extrafos, ya sea de forma intencional o accidental, traumatis-
mos abdominales, uso de dispositivos médicos como sonda yeyunal o gas-
trostomias o irradiacion abdominal o pélvica previa’?.
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En la anamnesis, se debe preguntar por episodios previos similares,
duracién y manejo, habito defecatorio, ultimo paso de flatos y fecales, po-
sibles desencadenantes como ingesta de alimentos, tiempo de evolucién y
sintomas asociados como sangrado rectal, fiebre y pérdida de peso.

La presentacion clinica dependera de varios factores, los mds impor-
tantes son la etiologia, la localizacion y el grado de obstruccion. De for-
ma clasica, la obstruccién intestinal se presenta con dolor abdominal tipo
colico infraumbilical que se va incrementando en intensidad asociado a
nauseas, vomito, distension abdominal y paro de flatos y fecales en caso de
obstrucciéon completa®?.

El examen fisico debe iniciar con la monitorizacion de signos vitales,
y luego continuar con la busqueda de signos de bajo gasto, choque o hipo-
perfusion en los que se incluye el llenado capilar lento, piel fria, moteada
y ciandtica, oliguria y alteracion en el estado de consciencia. A su vez, se
debe descartar signos de compromiso sistémico o irritacion peritoneal que
sugieran obstruccion intestinal complicada. Es fundamental excluir la pre-
sencia de isquemia intestinal, perforacion y sepsis, asi como la necesidad de
exploracion quirurgica emergente?.

Al examen fisico, se debe identificar la presencia de cicatrices quirtr-
gicas y distension abdominal. A la auscultacion buscamos evaluar el pe-
ristaltismo, el cual inicialmente estd aumentando. En la palpacion por la
distension hay timpanismo, y es perentorio la busqueda de masas o hernias
especialmente inguinales y femorales en las mujeres. Siempre que consi-
deramos el diagnostico de obstruccion intestinal, se debe realizar un tacto
rectal, con el objetivo de descartar diagndsticos diferenciales como impac-
tacion fecal o malignidad colorrectal en el caso de presencia de sangrado
gastrointestinal inferior o masas palpables. El aspecto general, la presencia
de fiebre, la alteracion en los signos vitales, en la piel o en otros sistemas
pueden sugerir etiologias puntuales’?.

Entre los laboratorios iniciales incluir un hemoleucograma con dife-
rencial, funcidn renal, hepatica, electrolitos, gases arteriales y lactato séri-
co. No existen paraclinicos especificos para el diagndstico de obstruccion
intestinal, pero son una guia en caso de sospechar causas especificas y en la
evaluacion de las complicaciones y su gravedad“?.
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Abordaje diagndstico

Si bien, con la historia clinica, los factores de riesgo y el examen fisico se
puede tener una alta sospecha de obstruccion intestinal, se requiere de una
imagen para la confirmacion diagndstica, siendo la radiografia simple y la
tomografia computarizada las mas utiles y empleadas en la actualidad”?.

En los dltimos afios, con el advenimiento de mejores técnicas de ima-
gen, se facilita no solo la valoracién diagndstica, sino que también permite
la identificacion de la etiologia, gravedad y complicaciones como isquemia,
necrosis o perforacién?.

Radiografia simple de abdomen

En la actualidad, es utilizada como imagen de primera linea por su amplia
disponibilidad y bajo costo, pero tiene una baja sensibilidad y especificidad
diagnéstica que oscila entre el 60 al 70%. Entre sus limitaciones esta que
no proporciona informacién adicional con respecto a la etiologia ni en la
identificacion de hallazgos que sugieran la necesidad de manejo quirudrgico
emergente!’?.

Los hallazgos radiolégicos van a depender de la posicion del paciente
y lalocalizacion de la obstruccién. En los casos de obstruccion de intestino
delgado y posicion supina, la dilataciéon mayor de 3 centimetros por gas o
liquido, la dilatacién del estémago, la proporcién similar en la dilatacion
entre el intestino delgado y el colon, el signo del estiramiento, la ausencia
de gas distal y el signo del pseudotumor son los hallazgos mas encontrados.
Mientras que, en posicion vertical o decubito lateral izquierdo, los multi-
ples niveles hidroaéreos o que estos sean mayores a 2.5 centimetros y el
signo del collar de perlas son los mas caracteristicos"?. En los casos de
obstruccion del colon, se observa una dilatacién mayor de 6 centimetros,
con disminucion o ausencia de gas distal"®.

Enfoque del paciente con obstruccién intestinal primaria: ;pueden volver a ver el sol?
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Tomografia computarizada de abdomen

Es la herramienta diagnoéstica de eleccion en caso de sospecha de obstruc-
cidn intestinal, con una sensibilidad y especificidad cercana al 95%. Permi-
te una evaluacion detallada de los 6rganos y estructuras abdominales, lo
que facilita una mejor caracterizacion e identificacion de posibles causas y
complicaciones. Debe realizarse con contraste intravenoso en caso de que
no se tenga contraindicacion. Cuenta con unos criterios diagndsticos ma-
yores que son la dilatacion del intestino delgado mayor de 2.5 centimetros
con un colon no dilatado menor de 6 centimetros y la presencia de un pun-
to de transicion entre el intestino delgado dilatado y el no dilatado y unos
criterios menores que son los niveles hidroaéreos y la descomprension del
colon. Con respecto a la obstruccion del colon, los hallazgos son la dilata-
cion proximal con un punto de transicién y una descompresion distal®!?.

Si bien, determinar la necesidad de intervenciéon quirurgica en el pa-
ciente con obstruccion intestinal depende de multiples factores, existen
modelos predictivos segun los resultados tomograficos; los hallazgos que
se asociaron con mayor frecuencia a la necesidad de tratamiento quirtrgico
fueron el liquido libre intraperitoneal, edema mesentérico, ingurgitacion
vascular mesentérica o engrosamiento de la pared del intestino delgado"®.

Otros estudios de imagen como la ecografia y la resonancia magnética
son alternativas a considerar en poblaciones especiales como pacientes ges-
tantes y nifos al no implicar radiacién ionizante, pero entre sus principales
limitaciones esta la disponibilidad, el costo y la mayor dificultad en la inter-
pretacion de hallazgos sin la ayuda de un radidlogo en el caso puntual de la
resonancia y la menor capacidad en la identificacion de la localizacion de la
obstrucciodn, la etiologia o la gravedad con el uso de la ecografia®.

Un punto clave a recordar, es que en los casos de dolor abdominal
intenso con signos de irritacion peritoneal o que sugieran complicaciones
intestinales asociado a inestabilidad hemodinamica, el paciente debe ser
llevado a cirugia sin esperar ninguna imagen diagnostica.
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Diagndsticos diferenciales

Ileo adinamico

Se define como la alteracidn en el transito intestinal en ausencia de obstruc-
cién mecanica, la cual se observa con mayor frecuencia en los pacientes en
postoperatorios, explicado por la activacion de vias neuronales y mediado-
res proinflamatorios secundarios a la manipulacion intestinal, llevando a la
disminucién de la motilidad. Otras causas frecuentes de ileo son el uso de
medicamentos, infecciones, desérdenes neuroldgicos y trauma abdominal.
Clinicamente es dificil diferenciarlo de la obstruccién intestinal, pero en
el caso de ileo postoperatorio, los sintomas gastrointestinales se presentan
inmediatamente posterior a la cirugia. En caso de duda diagnoéstica a pesar
de la radiografia, se recomienda el uso de la tomografia de abdomen ya
que, aunque es infrecuente puede presentarse obstruccién intestinal pos-
tquirurgica temprana. El tratamiento es de soporte y no se recomienda la
descompresién con sonda nasogéstrica de forma rutinaria‘®.

Pseudoobstruccion colonica aguda

También conocida como sindrome de O “gilvie, no se conoce con exactitud
el mecanismo por el cual se produce, pero se cree representa una motilidad
gravemente alterada secundaria a disfuncion del sistema nervioso auténo-
mo, llevando a una dilatacién masiva del colon en ausencia de obstruccidn
mecanica. Sus principales causas son los estados postoperatorios, la enfer-
medad cardiopulmonar, traumatismos no operatorios, patologias neurolo-
gicas, malignidad y uso de medicamentos. Afecta de forma mas comun a
ancianos y a pacientes hospitalizados con marcado compromiso funcional.
A diferencia de la obstruccion intestinal, estos cuadros no suelen ser tan
agudos y graves, pero si se observa mayor distensiéon abdominal. Existen
casos que se manifiestan con disfuncién organica multiple por sindrome
compartimental abdominal secundario a la dilatacion colénica. La confir-
macién diagndstica se realiza mediante radiografia o tomografia en caso
de requerir mejor caracterizacion del compromiso intrabdominal. El trata-
miento es conservador pues mas del 75% de los casos resuelven en menos
de 96 horas con las medidas de soporte®'”,

Enfoque del paciente con obstruccién intestinal primaria: ;pueden volver a ver el sol?
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Abordaje terapéutico

Durante muchos afos, se manejo el dogma quirtrgico de que, “nunca de-
jes que salga el sol y se ponga sobre una obstruccion intestinal’, haciendo
referencia a la necesidad de una exploracion quirtrgica urgente en todos
los casos de obstruccion intestinal primaria, pues se pensaba que, evitando
retrasos en la cirugia, se disminuian los riesgos de complicaciones graves
como necrosis, perforacion o muerte. Con la evidencia mas reciente y la
introducciéon de estudios con medio de contraste solubles en agua, se ha
determinado que muchos de estos casos van a tener resolucion sin la nece-
sidad de ninguna intervencién quirtrgica®®.

Definir entonces entre un tratamiento conservador versus quirtirgico
dependera de la etiologia de la obstruccion, la estabilidad hemodindmica,
la presencia de abdomen agudo o de complicaciones intestinales y de los
hallazgos en las imagenes diagndsticas!'?.

Manejo conservador

En ausencia de inestabilidad hemodinamica, abdomen agudo o hallazgos
de alarma en la tomografia computarizada, el manejo inicial de la obstruc-
cion intestinal primaria puede ser de forma conservadora'>'?.

Este se inicia con la reanimacion hidrica con cristaloides, reposo in-
testinal (nada via oral), descompresion con sonda nasogastrica, reposicién
de pérdidas, correccion de alteraciones hidroelectroliticas y exploracion
abdominal seriada, idealmente por el mismo evaluador. En caso de dolor
abdominal que aumente o no mejore, distension abdominal persistente,
fiebre y deterioro hemodinamico, se debe considerar el manejo quirtrgico.
A su vez, los signos de resolucion de la obstruccién incluyen disminucion
del dolor y la distension, débito bajo o ausente por la sonda nasogastrica y
presencia de flatos y fecales"?.

Con respecto al uso de antibiéticos, no se recomiendan de forma pro-

filactica ni en los casos de obstruccién intestinal no complicada. El inicio
de terapia antimicrobiana se reserva para los pacientes con sospecha de
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complicacion intestinal o para tratar las causas infecciosas de la obstruc-
cién como la diverticulitis aguda®®.

Manejo quirargico

Indicado en pacientes con inestabilidad hemodinamica, signos de abdo-
men agudo, presencia de complicaciones intestinales, aquellos que fallan
al tratamiento conservador o si la causa de la obstruccion por definicion es
de manejo quirdrgico como es el caso de las hernias complicadas o vélvulo
intestinal™?.

A continuacidn, revisaremos el manejo general de la obstruccion pri-
maria segun sus principales etiologias.

Hernias complicadas (Internas y de pared abdominal)

Una hernia se define como un defecto aponeurético que permite la pro-
trusion de un 6rgano fuera de su cavidad. Las hernias son una de las en-
tidades mas comunes en la practica, no solo para el cirujano sino para el
médico general®. Las hernias encarceladas de forma aguda son las que
tienen mayor riesgo de desarrollar obstruccién y complicaciones, a dife-
rencia de las hernias encarceladas de forma cronica que no suelen ser una
causa de obstruccion y mas cuando se presentan con pérdida del dominio
abdominal*'?.

La evidencia actual respalda el abordaje quirtrgico via laparosco-
pica como primera linea de manejo. Si al momento del examen fisico, se
identifica la presencia de una hernia abdominal o inguinal en el contexto
de obstruccion intestinal, se debe realizar reduccién en cirugia por el alto
riesgo de sufrimiento o necrosis del intestino herniado. Si desde el ingreso
presenta signos clinicos de estrangulamiento o abdomen agudo, debe ser
llevada de forma urgente a cirugia®.
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Malignidad

La mayoria de estos pacientes se van a presentar con cuadros clinicos suba-
gudos y de inicio insidioso, los cuales pueden estar asociados a pérdida de
peso, sindrome constitucional, sangrados o sensaciéon de masa abdominal.
En primera instancia, siempre se debe manejar la urgencia, en este caso la
obstruccion intestinal, sea con resecciéon o derivacion quirtrgica y poste-
rior a esto definir el manejo oncoespecifico. Definir quién se beneficia de
manejo quirurgico dependera de la condicién clinica y hemodinamica, la
localizacién y tipo de cancer, estadio, complicaciones, comorbilidades, cla-
se funcional y tratamientos previos.

Con relacién a la localizacidn, la enfermedad metastisica con com-
promiso peritoneal, es la causa mds frecuente de obstruccién intestinal ma-
ligna del intestino delgado, y de las neoplasias intestinales primarias no
metastdsicas, los tumores del estroma gastrointestinal, linfomas y adeno-
carcinomas son los tipos mas frecuentes, siendo el ileon la ubicacién mas
comun®, En la obstruccién del colon, el cdncer colorrectal es la causa mas
frecuente, siendo el colon sigmoide la ubicacién mds usual®?.

En caso de no ser candidato a manejo con intencién curativa o tenga
contraindicaciones para la intervencion quirdrgica, el tratamiento conser-
vador es similar a los otros escenarios, pero se incluyen intervenciones en-
doscopicas como la colocacion de stents metalicos autoexpandibles. Es por
esto, que en los tumores primarios no metastasicos o localmente avanzados,
por regla general se realiza un abordaje quirdrgico con intencién curativa
a diferencia de la enfermedad neoplasica incurable en la que los esfuerzos
terapéuticos son con intencion paliativa®??. Las opciones especificas de
tratamiento quirurgico en el contexto de obstruccién maligna, se salen de
los objetivos del capitulo, por lo que se invita al lector a su profundizacion.

Vélvulo intestinal

Es la torsién de un segmento del tracto gastrointestinal sobre su propio
eje, siendo una emergencia quirurgica y una entidad con alto riesgo de
obstruccion intestinal mecdnica. Este puede ser primario por anomalias
congénitas, el cual tiene una mayor incidencia de complicaciones o secun-
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dario a patologias que afectan la anatomia intestinal como procedimientos
abdominales previos. Existen dos tipos de acuerdo a la forma de la volvu-
lacidn, el drgano-axial y el mesentero-axial, siendo este ultimo el que tiene
mas riesgo de producir isquemia, necrosis y perforacion. Los sitios mas
comunes de vélvulo son el ciego y el colon sigmoide. El manejo es siempre
quirtrgico este asociado o no a obstruccién intestinal®®.

Diverticulitis aguda

Una de sus complicaciones es la obstruccion intestinal de origen inflamato-
rio, en este contexto el tratamiento inicial es conservador dirigido a contro-
lar la diverticulitis aguda y posterior a esta, se realiza la reseccion quirtrgi-
ca del segmento colénico afectado. En algunas ocasiones durante el manejo
quirurgico de la enfermedad, la diverticulitis aguda asociada a obstruccién
intestinal puede confundirse con enfermedad maligna como un cancer de
colon obstructivo?.

Otras causas como procesos inflamatorios tipo enfermedad de Crohn,
infecciones intraabdominales, enteritis por radiacion, hematoma intramu-
ral y cuerpo extrano intestinal, el manejo de la obstruccién radica en el
control y tratamiento especifico de la etiologia, en su gran mayoria me-
diante manejo quirurgico o intervencionista endoscépico con dilataciones
o colocacion de stents metalicos autoexpandibles.

Conclusiones

La obstruccién intestinal primaria es una enfermedad muy heterogénea,
que es causa frecuente de consulta en los servicios de urgencias, por lo que
es un reto en la practica no solo para el cirujano sino para todo el personal
de salud. El reconocimiento oportuno sumado a un abordaje diagndstico y
terapéutico preciso e individualizado, permite un impacto favorable en los
desenlaces clinicos y disminuye el riesgo de complicaciones y muerte.

Enfoque del paciente con obstruccién intestinal primaria: ;pueden volver a ver el sol?
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Algoritmo de enfoque del paciente con obstruccidn intestinal primaria

Figura 1. Algoritmo de enfoque del paciente con obstruccion intestinal primaria. Elaboracién propia.
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Abordaje del paciente con hemorragia
digestiva superior exanguinante

Romario Chanci Drago'
Rodrigo Castafio Llano?
Natalia Barrera Cuesta’

Introduccion

El sangrado digestivo superior es una enfermedad seria y potencialmente
mortal la cual genera alrededor de 1 millén de hospitalizaciones anualmen-
te en Estados Unidos. Debido a que este motivo de consulta es tan comun
en los servicios primarios de atenciéon médica, dia a dia los médicos de los
servicios de urgencias tienen el reto de realizar un diagndstico rapido, cal-
cular adecuadamente el riesgo de cada paciente, reanimar agresivamente a
quienes lo requieren, y enfocar la estrategia de manejo definitivo de la causa
de la hemorragia en conjunto con especialistas en cirugia general.

La presentacion clinica varia desde signos o sintomas leves y tinicos
hasta choque hipovolémico severo con necesidad de resucitacion e inter-
vencién inmediata, siendo este ultimo subgrupo de pacientes el centro de
esta revision.

Nos enfocaremos en el manejo de los pacientes con hemorragia diges-
tiva exanguinante, tanto de origen no variceal como variceal, de localiza-
cion proximal al dngulo de Treitz.

1 Médico General Universidad Pontificia Bolivariana. Residente Cirugia General Uni-
versidad Pontificia Bolivariana. Docente facultad de medicina Universidad Pontifi-
cia Bolivariana.

2 Cirujano General Universidad Pontificia Bolivariana. Cirugia Gastrointestinal y En-
doscopia grupo de Gastrohepatologia Universidad de Antioquia. Instituto de Can-
cerologia Clinica Las Américas.

8 Médica General Universidad Pontificia Bolivariana.
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Etiologia

El sangrado del tracto digestivo responde a multiples etiologias, dentro de
las cuales encontramos a la enfermedad ulcerosa péptica y a la enfermedad
variceal gastroesofagica como las 2 causas mas comunes de esta patologia®.

La enfermedad por tlcera péptica se subdivide en 2 tipos dependien-
do del sitio anatémico involucrado. En orden de ideas tenemos que la ero-
sién puede encontrarse a nivel gastrico o a nivel duodenal. Fisiopatoldgica-
mente se conocen varios mecanismos que predisponen a la formacién de
dicha alteracién anatémica, dentro de los cuales se encuentran la infeccién
cronica por Helicobacter pylori, el consumo crénico de medicamentos tipo
antiinflamatorios no esteroideos (AINES) o inhibidores de la ciclooxigena-
sa, el estrés fisioldgico y el exceso de acido a nivel gastrico®.

El Helicobacter pylori es una bacteria espiral que infecta cronicamen-
te la superficie de la mucosa gastrica, altera el espesor de su capa protectora
y aumenta la susceptibilidad a la injuria mediada por 4cido. Las tlceras
pépticas generadas por este microorganismo se localizan a nivel duodenal
en la mayoria de los casos gracias a que el Helicobacter tiende a colonizar
en mayor proporcion la mucosa antral, con posterior destruccion de las
células D productoras de somatostatina, disminuciéon de la contrarregu-
lacién de la secrecion de dcido mediada por esta hormona, y subsecuente
disminucién de los valores de pH a nivel duodenal®.

La accioén farmacoldgica de los AINES y de la aspirina se debe a la
inhibicion irreversible de la ciclooxigenasa, lo cual altera la formacién de
prostaciclinas, tromboxanos y prostaglandinas. Lo anterior traduce en una
alteracion de la capa de proteccion de la mucosa gastrica y duodenal me-
diada por prostaglandina E2, la cual en condiciones normales tiene como
funcion el facilitar la sintesis de una doble capa de mucina con efecto ais-
lante ante la secrecién intermitente de acido®.

El estrés fisioldgico que se presenta en pacientes hospitalizados en
unidad de cuidado intensivo debido a falla respiratoria y hemodinamica,
o en servicios de menor complejidad, es una causa comun de sangrado
gastroduodenal, que alcanza tasas de mortalidad entre el 30 y el 40%. Las
lesiones que se originan secundariamente a este proceso fisiopatolégico se

VII Simposio de actualizacion en Cirugia General



localizan predominantemente en areas de mucosa oxintica, como el fondo
gastrico, el cual es mas vulnerable a la injuria de tipo isquémico®.

El acido gastrico y la pepsina son cofactores esenciales en la patogéne-
sis de la tlcera péptica. La alteracion de la integridad de la mucosa mediada
por los 3 factores previamente mencionados resulta en acidosis intramural,
muerte celular y posterior ulceracion de la pared. Rara vez la hiperacidez es
la Unica causa del sangrado.

Todos estos factores mencionados previamente alteran los mecanis-
mos de defensa de la mucosa gastroduodenal, generando ulceracién pro-
gresiva de esta y un espectro sintomatico que se mencionara en los siguien-
tes apartados.

Las varices esofagogastricas son la segunda causa de hemorragia del
tracto digestivo superior. Esta alteracion anatémica se presenta en el 50%
de los pacientes cirréticos con hipertension portal, y su probabilidad de
aparicion es directamente proporcional al Child-Pugh que presente el pa-
ciente®.

Tabla 1. Clasificacion de Child-Pugh

Medida Puntuacion
1 2 3

Encefalopatia Ninguno Grado1l-2 Grado 3- 4
Ascitis Ninguno Leve - Moderado A tension
Bilirrubina (mg/dl) Menor de 2 De2a3 Mayor de 3
Albumina (g/dl) Mayor a 3.5 De28a35 Menor de 2.8
TP (segundos Menor de 2 segundos De 4 a 6 segundos Mayor de 6 segundos
prolongados) INR Menor de 1.8 Del8a23 Mayor de 2.3
weRREmOON | SARr | D Sw | aaspens

Fuente: Elaboracién propia.
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La esofagitis representa el 10% de todas las causas de hemorragia del
tracto digestivo superior. Presenta multiples causas, dentro de las cuales se
encuentran en mayor proporcion el reflujo gastroesofagico severo y el abu-
so de alcohol. Otras causas menos comunes incluyen al efecto irritativo di-
recto en la mucosa generado por algunos medicamentos como bifosfonatos
orales o tetraciclinas, la esofagitis infecciosa (Candida, Herpes Simplex), o
la noxa isquémica en pacientes con inestabilidad hemodinamica previa al
episodio hemorrégico (esofago negro)®.

Las lesiones vasculares mas comunmente encontradas como causan-
tes de sangrado del tracto digestivo superior incluyen las angiodisplasias, la
lesion de Dieulafoy y la ectasia vascular del antro gastrico.

Las angiodisplasias son las anomalias vasculares mas comunmente
encontradas en el tracto gastrointestinal. A menudo son encontradas en la
endoscopia de rutina y tipicamente son de caracter inocuo. Solo un peque-
o porcentaje de estas se relacionan directamente con la hemorragia, aun-
que algunas de ellas pueden ser responsables de un sangrado clinicamente
significativo®.

La lesion de Dieulafoy se refiere a una arteria submucosa aberrante
que erosiona a través del epitelio en ausencia de una ulcera aberrante. Si la
comparamos con el calibre normal de los capilares a este nivel, esta lesion
alcanza un diametro 10 a 20 veces mayor. Puede localizarse en cualquier
area del tracto gastrointestinal, pero lo usual es que se encontrarla a menos
de 5 centimetros de la unién gastroesofagica a nivel de la curvatura menor
en pacientes de sexo masculino, de edad avanzada, que presenten multiples
comorbilidades.

La ectasia vascular del antro gastrico se conoce como estdmago en san-
dia. Esta condicién no es muy comun, y responde a la ectasia y saculaciones
de vasos en la mucosa pildrica y antral, que en conjunto generan esta apa-
riencia en la valoraciéon endoscépica. Normalmente se asocia a sangrado
escaso y cronico, y el paciente corresponde al mayor de 70 afos, predomi-
nantemente de sexo femenino quien estd en estudio por anemia ferropénica.

Dentro del espectro etiologico de la hemorragia del tracto digestivo
superior también encontramos a las lesiones de origen traumatico de cual-
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quier origen, dentro de las cuales destacan el sindrome de Mallory-Weiss,
las lesiones de Cameron, las fistulas aortoentéricas, la ingestién de cuerpos
extrafos, el sangrado de una anastomosis o el sangrado post polipectomia.

El sindrome de Mallory-Weiss se refiere a la aparicion de laceraciones
longitudinales que comprometen la mucosa y los vasos submucosos de la
union gastroesofagica. Usualmente la hemorragia generada es escasa y au-
tolimitada. Histéricamente este sindrome hace analogia al episodio de san-
grado ocasionado por la nausea y los episodios eméticos desencadenados
por el consumo de grandes volumenes de alcohol, pero las causas van mas
all, ya que estd anomalia puede ser desencadenada ademas por episodios
convulsivos, grandes accesos de tos, el esfuerzo defecatorio en pacientes
con estrefiimiento, la preparacién gastrointestinal con polietilenglicol, o
el aumento subito de la presion intrabdominal vista en los pacientes con
trauma de abdomen cerrado, masaje cardiaco, y en algunas ocasiones en
quienes practican levantamiento de peso.

Las lesiones de Cameron son erosiones lineales a nivel de la mucosa
de una hernia hiatal que se asocian principalmente con el trauma quimico
generado por el reflujo gastroesofagico que presentan los pacientes con el
defecto herniario mencionado. Esta alteracion rara vez causa un sangrado
profuso, por el contrario, es comun encontrarlas endoscépicamente dentro
del estudio del paciente con anemia ferropénica.

La fistula aortoentérica es una comunicacion entre la arteria aorta ab-
dominal y la tercera o cuarta porciéon del duodeno en la mayoria de los
casos, aunque también se ha visto comunicacién con asas del yeyuno o el
ileon. Es una condicion altamente exanguinante y potencialmente mortal,
alcanzando tasas de deceso de casi el 100% de los pacientes que la presen-
tan. Caracteristicamente se asocia a un sangrado “heraldo’, el cual se defi-
ne como un episodio de hematemesis o hematoquezia en un paciente con
antecedente de intervencidn quirudrgica de la aorta, quien semanas después
presenta un episodio de sangrado gastrointestinal masivo. Dada su alta
tasa de letalidad, es necesario tener un elevado indice de sospecha que nos
invite a descartarla siempre en los pacientes que presenten el anteceden-
te quirdrgico mencionado. El manejo de esta patologia es eminentemente
quirurgico.

Abordaje del paciente con hemorragia digestiva superior exanguinante
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Los tumores gastrointestinales son una causa poco comun de sangra-
do del tracto digestivo superior. El volumen de material hematico que pro-
duce la patologia neoplasica usualmente es escaso. Tedricamente cualquier
tipo de tumor puede manifestarse con un cuadro hemorragico, pero dentro
de los méas comunes encontramos al adenocarcinoma, el tumor del estroma
gastrointestinal, el linfoma y el sarcoma de Kaposi, las cuales comprenden
neoplasias de comportamiento maligno.

Estrategia de abordaje

En el abordaje inicial del paciente con hemorragia del tracto digestivo, se
debe evaluar la estabilidad hemodinamica de este por medio del ABC basi-
co (via aérea, respiracion y circulacidn), garantizar una saturacioén de oxi-
geno adecuada (superior a 94%), y en caso de ser necesario, individualizar
el requerimiento de intubacion en pacientes con estado mental alterado o
broncoaspiracion por secundaria a hematemesis severa.

Ademas, garantizar dos accesos venosos de gran calibre (de 14a 16 G)
y en caso de no poder contar con un acceso periférico, se debe obtener un
acceso venoso central.

Debido a que el foco de esta revision es el subgrupo de pacientes con
hemorragia digestiva superior exanguinante, surge la necesidad de men-
cionar la estrategia de reanimacion balanceada, la cual se extrapola de la
reanimacion control de dafios en trauma, y fundamenta el actuar médico
en la adecuada normalizacion de la homeostasis de pacientes que sufren
pérdidas importantes de volumen sanguineo y por ende desarrollan cho-
que hemorrégico.

Dicha estrategia busca una resucitacion lo mas fisioldgica posible, te-
niendo como objetivo minimizar la resucitacion iatrogénica, diagnosticar
y tratar precozmente el choque y la coagulopatia, y alcanzar el equilibrio.
Este abordaje se ha asociado a una disminucion en la mortalidad, estancia
hospitalaria y riesgo de coagulopatia. Idealmente, es una estrategia multi-
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modal que debe aplicarse tanto en el ambito prehospitalario como en ur-
gencias, en el quiréfano y en la Unidad de Cuidados Intensivos®©?:

Esta estrategia tiene como pilares fundamentales:

Diagnostico precoz del choque

El choque es definido como un estado de falla circulatoria que lleva a una
entrega insuficiente de oxigeno, y se manifiesta a través de alteraciones cli-
nicas y hemodinamicas. Existe también el choque oculto, en donde a pesar
de existir hipoperfusion, la evidencia clinica es poca, o nula. El diagndstico
precoz y oportuno del choque en este contexto es de vital importancia para
prevenir el deterioro clinico y estadios de choque refractarioV.

Los efectos fisioldgicos de la hemorragia aguda se dividen en 4 clases
con base en diferentes signos clinicos (ver tabla 2):

o Hemorragia clase 1: pérdida minima de sangre (equivalente a la do-
nacion de una unidad de glébulos rojos). Por lo general no desenca-
dena ninguna alteracidn en los signos clinicos del paciente, por ende,
no requiere reemplazo de volumen.

o  Hemorragia clase 2: en este punto se generan cambios fisioldgicos
muy importantes, como son la disminucién en la presién de pulso
(diferencia entre presion arterial sistolica y diastdlica) y del nivel de
consciencia, con caracteristicas de ansiedad, hostilidad y miedo. La
mayoria de pacientes pueden ser estabilizados inicialmente con solu-
cion de cristaloides.

o Hemorragia clase 3: tipicamente se presentan con signos clasicos de
perfusion inadecuada (taquicardia, caida de la presion arterial sisto-
lica, taquipnea y marcada alteraciéon del estado de consciencia). Re-
quieren hemoderivados para revertir el estado de choque.

o Hemorragia clase 4: hemorragia que amenaza la vida del paciente,
quien se encuentra con marcada alteracion de los signos de perfusion,
presion diastdlica ausente, ausencia de gasto urinario y bradicardia en
estadio preterminal. El paciente requiere transfusion e intervencion
quirurgica inmediata®®.

Abordaje del paciente con hemorragia digestiva superior exanguinante
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Tabla 2. Clasificacién del choque hemorragico

P Clase 3

Parametro Clasel Clase 2 (Leve) (Moderado) Clase 4 (Grave)
Pérdida de sangre <15% 15-30% 31-40% >40%
aproximada
Frecuencia cardiaca “ e 1 T T 1
Presion arterial - - o ] l
Presién de pulso L l l l
Frecgencig N - o 1 1
respiratoria
Gasto urinario “ g l 11
Glasgow i i 1 1
Déficit de base 0a-2mEg/L -2a-6 mEg/L | -6a-10 mEg/L <-10 mEqg/L

) Protocolo de
Nece&dagl de Monitorizacion Posible Si transfusion
hemoderivados .

masiva

Fuente: American College Of Surgeons. Shock. En: Advanced Trauma Life Support (ATLS). 10.a
ed. Chicago; 2018. p. 43-59. No Title.

Limitacion del volumen de cristaloides

Se ha evidenciado que la resucitacion agresiva con liquidos endovenosos
puede llegar a ser deletérea, principalmente para aquellos pacientes con
choque hemorragico, puesto conduce a una coagulopatia dilucional, dafio
endotelial y edema de los tejidos. El exceso de cristaloides, disminuye la
presion oncética y aumenta la permeabilidad capilar, conduciendo a pérdi-
das de volumen intravascular hacia el intersticio *>%.

La dilucion de proteinas plasmaticas resultado de esta hemodilucion,
exacerba un estado hiperinflamatorio y un estado de deficiencia immune®.

Por otro lado, estudios muestran que estos liquidos pueden exacerbar
la hipotermia cuando se infunden rapidamente y a temperatura ambiente.
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Otra complicacion reconocida es la acidosis. La solucién salina puede
contribuir a la acidosis hiperclorémica que lleva a disminucion de la con-
tractilidad miocdrdica, disminucién de la perfusién renal y disminucién
en la respuesta a inotrdpicos. El lactato de Ringer por su parte induce una
acidosis respiratoria compensatoria. La sobrecarga hidrica administrada
previo al control hemorragico se ha asociado a edema pulmonar y sindro-
me compartimental abdominal. Todos estos datos apoyan entonces, el uso
restrictivo y racional de los liquidos administrados en el paciente con cho-
que hemorragico®!>'.

Resucitacion hemostatica y transfusion temprana

Este pilar busca una aproximacion al sangrado a través de una transfu-
sién rapida unificada que se asemeje en la medida de lo posible a la sangre
entera, con proporciones de glébulos rojos, plasma y plaquetas en relaciéon
de 1:1:17.

Multiples estudios en los ultimos afios sugieren que la administracién
temprana de plasma y plaquetas se asocia a un descenso en la mortalidad
intrahospitalaria, principalmente en las primeras horas en pacientes con
hemorragias significativas"?.

Se debe considerar la transfusion si la hemoglobina es menor a 7 g/
dl en pacientes sin comorbilidades y si es menor de 9 g/dl en pacientes con
enfermedades cardiovasculares conocidas>'®.

Hipotension permisiva

Como se menciond anteriormente, el objetivo de esta terapia es la homeds-
tasis, sacrificando temporalmente la perfusion. Por lo anterior, este aborda-
je no busca la normalizaciéon de la presion arterial, sino alcanzar la presion
de perfusion coronaria y cerebral, con la meta de mantener el pulso radial o
una presion sistdlica de aproximadamente 70 a 90 mmHg. La hipotension
permisiva busca alcanzar y mantener una presion suficiente para promover
la formacion del codgulo y evitar el resangrado®.

Abordaje del paciente con hemorragia digestiva superior exanguinante
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Control rapido de la hemorragia

Es esencial minimizar la pérdida sanguinea del paciente para evitar la hipo-
volemia, el choque y los posibles desenlaces fatales, en el contexto de san-
grado digestivo de origen no variceal y variceal, con uso de herramientas
como dispositivos de taponamiento esofagogastrico (Sengstaken Blakemo-
re, Linton-Nachlas y Minnesota), hemostasia a través de endoscopia diges-
tiva superior, arteriografia mas angioembolizacion, shunt portosistémico
intrahepatico transyugular (TIPS) o cirugia®.

Prevencion y tratamiento de la coagulopatia

La coagulopatia es un marcador de mal prondstico y se asocia a mayores
requerimientos de transfusiones, mayor disfuncion organica y aumento en
la mortalidad. Por esta razon, es esencial la limitacion de liquidos y una
transfusion balanceada, equivalente en lo mayor posible a la sangre entera,
con iguales proporciones de glébulos rojos, plaquetas y plasma; pero prin-
cipalmente el efectivo control del sangrado para evitar el desarrollo de la
coagulopatia”1®),

En este punto es necesario hacer énfasis en que el acido tranexamico
como estrategia para control de la coagulopatia no es una practica que se
pueda extrapolar desde el contexto de trauma al del paciente con hemorra-
gia digestiva superior exanguinante. Los estudios han demostrado que el
acido tranexamico en el contexto de esta revision no impacta en las causas
de muerte asociadas a dicha patologia, como lo son los eventos tromboem-
bdlicos, falla de érgano, neumonia y sepsis. Por lo anterior, en el paciente
con hemorragia digestiva superior exanguinante no esta indicado el uso de
acido tranexamico*?.

Prevencion y correccion de la hipotermia, acidosis e
hipocalcemia

La hipotermia es causada principalmente por los cambios hemodindmicos

propios del choque, la exposicion al medio ambiente y los liquidos endove-
nosos administrados durante la reanimacion. Se evidencian peores infec-
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ciones y alteraciones en la coagulacion a partir de temperaturas por debajo
35 grados centigrados a través de diferentes mecanismos como: inhibicién
directa de la cascada de la coagulacion, cambios morfolégicos plaquetarios,
disminucién de la agregacion plaquetaria y trombosis microvascular. No
obstante, la administracion de fluidos calientes y las medidas locales ayu-
dan a mitigar su aparicion®".

La hiperlactatemia derivada de la hipoperfusion tisular, ademas de la
administracion de la fluidoterapia, contribuyen al desarrollo de acidosis
metabolica, mortalidad y desarrollo de coagulopatia. La evidencia apunta
que cuando existen valores de ph < 7.2, hay una reduccién en la contrac-
tilidad miocardica, vasodilatacion y arritmias. Por ultimo, se recomienda
mantener una normocalcemia ya que este juega un papel fundamental en la
funcionalidad cardiaca muscular, el tono vascular y la coagulacion®.

Medicamentos adjuntos

Sangrado digestivo superior de origen no variceal

En pacientes con sangrado digestivo superior no variceal, es primordial el
uso inhibidores de la bomba de protones (IBP), los cuales acttian inhibien-
do la secrecion de dcido gastrico mediante el bloqueo de la H,K-ATPasa,
evitando la activacion de pepsina quien inhibe la agregacion plaquetaria y
facilita la lisis del codgulo. Actualmente se recomienda el tratamiento con
IBP a dosis altas, 80 mg IV bolo seguido de infusién de 8 mg/h 0 40 mg IV
cada 12 horas, iniciado antes de la endoscopia, lo cual ha demostrado dis-
minuir la necesidad de intervencion terapéutica con endoscopia*??.

Sangrado digestivo superior de origen variceal
En caso de sospecha de sangrado variceal, ademads de las medidas iniciales,
se debe instaurar el tratamiento farmacoldgico con vasoconstrictores es-

placnicos (terlipresina, somatostatina u octreotide) para reducir el flujo ve-
noso portal disminuyendo asi la presion portal y el sangrado por varices®.

Abordaje del paciente con hemorragia digestiva superior exanguinante
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Adicionalmente, se debe instaurar profilaxis antibitica (ceftriaxona)
la cual ha demostrado que disminuye la tasa de infecciones bacterianas y
aumentan la supervivencia en pacientes con cirrosis y hemorragia gastroin-
testinal aguda®.

Estratificacion del riesgo

Se han desarrollado escalas de prondstico validadas que orientan a los mé-
dicos a planificar el manejo adecuado del paciente segtn el riesgo. Quiza
la escala mas conocida y utilizada en los servicios de urgencias es la de
Glasgow Blatchford, que utiliza variables clinicas y de laboratorios de facil
identificacion y uso comun, respectivamente.

Teniendo en cuenta que la totalidad de los pacientes con sangrado
digestivo severo tendran puntaje acumulado en la escala mencionada ma-
yores a 1 en relacion con deterioro clinico y hemodindmico que presentan
asociado a la gran pérdida de sangre, esta escala se podria obviar en el con-
texto de los pacientes centro de esta revision, ya que es de suponer que, al
analizarlos bajo estos criterios, siempre alcanzaran un puntaje positivo para
manejo intrahospitalario. Por lo anterior, esta escala de estratificaciéon no
termina siendo muy util en el contexto emergente de la hemorragia diges-
tiva superior exanguinante®>?¥,

Medidas de intervencion de la hemorragia en
pacientes con hemorragia digestiva superior
exanguinante de origen no variceal

Endoscopia digestiva superior

En este orden de ideas, posterior a las acciones de reanimacion previamente
mencionadas, se debe proceder con la realizacién de endoscopia digestiva,
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la cual es considerada el estandar de oro para el diagndstico y tratamiento
del sangrado de localizacion superior (proximal al angulo de Treitz).

El rendimiento de la endoscopia depende del intervalo de tiempo en-
tre el inicio del sangrado y el procedimiento, teniendo una baja probabi-
lidad de detectar la lesion sangrante posterior a las 48 horas de inicio del
sangrado.

La recomendacion de las diferentes guias disponibles a la fecha, indica
que esta se realice dentro de las primeras 12 horas posteriores al ingreso en
el contexto de sangrado variceal; y en los pacientes con sangrado no vari-
ceal, dentro de las primeras 24 horas posterior al ingreso.

El tratamiento endoscépico varia seguin la causalidad. Para el sangra-
do por tlcera péptica, se deben diferenciar las caracteristicas y estigmas
endoscdpicos de alto y bajo riesgo de resangrado, utilizando el sistema
Forrest, para con base en este elegir la mejor estrategia de tratamiento
(Tablas 3y 4).

Tabla 3.

TIPO DE HEMORRAGIA RIESGO DE RESANGRADO

Sangrado activo:
Forrest IA: Sangrado pulsatil
Forrest IB: Sangrado en capa

+ Cercano al 100%
+ 10-27%

Signos de sangrado reciente:
Forrest IlA: Vaso visible
Forrest IIB: Codgulo adherido
Forrest lIC: Mancha de hematina

+ Cercano al 50%
- 8-35%
+ Menos de 8%

No sangrado:

, . 0,
Forrest Ill: Ulcera con base limpia Menos del 3%

Fuente: Nable J V., Graham AC. Gastrointestinal Bleeding. Emerg Med Clin North Am [Internet].
2016 May 1 [cited 2024 May 21];34(2):309-25. Available from: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/27133246/
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Tabla 4.

FORREST IA, IB, IIA

Estrategias:

+ Inyectable (Vasoconstrictor — Agente Esclerosante — Adhesivo)
+ Térmica (Bipolar — Argén Plasma)

*+ Mecanica (Clips - Bandas — OVESCO)

+ Topica (Spray Hemostatico)

Terapia dual

EPINEFRINA SIEMPRE ASOCIADA A OTRA ESTRATEGIA DE HEMOSTASIA

Spray Hemostético:
+ Ulcera de gran tamafio
+ Area de dificil acceso

Fuente: Elaboracién propia.

Papel de la embolizacion transarterial y de la cirugia

Cuando después de la realizacion de un procedimiento endoscéopico inicial
en busqueda del control del sangrado se presenta falla de dicha terapia,
dada por mal control del foco hemorragico o desarrollo de resangrado, la
primera opcion segun los diferentes consensos internacionales radica en
la realizacion de un nuevo procedimiento por la misma via. En caso de un
nuevo fallo al tratamiento, o ante la no disponibilidad del recurso endos-
copico para un nuevo intento de hemostasia, se debe considerar el uso de
otras estrategias, como lo son el uso de embolizacién transarterial (ETA)
en caso tal de tener disponibilidad de este, y el tratamiento quirtrgico por
cirugia general®.

El tratamiento radiolégico consiste en la identificacion y posterior
embolizacion del o de los vasos a través de los cuales fluye la sangre que
termina extravasandose en el lumen gastrico o duodenal.

El manejo quirdrgico va directamente al sitio del sangrado y se ha

descrito principalmente por via abierta. De acuerdo con la localizacién de
este, emplea diferentes estrategias hemostaticas:
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o Ulcera gastrica: rafia simple de la lesion previa biopsia, o escision de
la lesion.

o Ulcera duodenal: la mayoria se encuentran en la pared posterior el
duodeno en donde el sangrado se origina a partir de la arteria gastro-
duodenal. Las lesiones duodenales presentan mayor mortalidad, ma-
yores tasas de resangrado y reintervencién en comparacion con las ul-
ceras gastricas. Por lo anterior en las lesiones duodenales ademas de la
rafia simple de la lesion se debe emplear la ligadura triple de la arteria
gastroduodenal (GD). La AGD se origina de la hepatica comun, rama
del tronco celiaco y pasa por detras del duodeno. Esta se anastomo-
sa con la arteria esplénica por medio de las arterias gastroepiploicas
derecha e izquierda, y con la arteria mesentérica superior por medio
de las arterias pancreaticoduodenales superior e inferior. Por esto una
simple rafia de la lesion no es suficiente y se debe realizar ligadura de
la AGD, de la arteria gastroepiploica derecha y de la arteria pancrea-
ticoduodenal superior.

Angioembolizacidn versus cirugia:
sQué dice la literatura?

Tarasconi y colaboradores en el afio 2019 realizan una revision sistemati-
ca y metanalisis en donde comparan estas dos estrategias de manejo en el
contexto del paciente con sangrado gastrointestinal no variceal refractario
a las medidas endoscdpicas. El animo para el desarrollo de este estudio se
fundamentd en la poca claridad de la literatura a la fecha acerca del rol de la
angioembolizacion en este subgrupo de pacientes. Los resultados arrojaron
una ausencia de diferencia estadistica en el item de mortalidad entre las dos
estrategias de manejo en mencion, aunque la gran mayoria de los estudios
favorecieron en este desenlace al manejo por radiologia intervencionista.
No encontraron diferencia estadistica en tasa de resangrado, aunque se evi-
dencio una tendencia hacia mayor porcentaje de resangrado en el grupo de
angioembolizacion, hecho reproducido de igual forma en el desenlace de
complicaciones post procedimiento, por ende, también se encontrd que de-
bido a que el grupo de angioembolizacién requirio la realizacion de nuevos
procedimientos para el tratamiento de dichas complicaciones. A pesar de
los hallazgos encontrados, los investigadores concluyeron que la angioem-
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bolizacion arterial es un procedimiento seguro y efectivo, y que esta mayor
tendencia al resangrado no afectd los desenlaces clinicos, por ende, para
ellos esta estrategia minimamente invasiva parece ser una opcion viable
de primera linea para el manejo de pacientes con lesiones refractarias al
manejo endoscopico®).

+Qué dicen las guias al respecto?

En el afio 2020 la sociedad mundial de cirugia de emergencia (WSES) pu-
blica su guia de manejo de perforacion y sangrado por ulcera péptica per-
forada, en donde mencionan que en los pacientes hemodinamicamente
estables, con sangrado secundario a ulcera péptica, en donde la estrategia
endoscdpica ha fallado en 2 ocasiones se sugiere el empleo de arteriografia
mas angioembolizacion en caso de disponibilidad de los especialistas y los
equipos necesarios para esto (nivel de evidencia 2D: calidad muy baja); y
en el contexto del paciente inestable hemodindmicamente recomiendan la
prohibicién de realizacién de procedimientos radioldgicos para control del
foco de hemorragia, estando en estos casos a favor del manejo quirtrgico®

Un afo posterior a la publicacion de la guia de la WSES, el Colegio
Americano de Gastroenterologia (ACG), publica su guia de manejo de
sangrado digestivo superior, emitiendo una recomendacién igual a la guia
antecesora, hecho reproducido ademas por la guia de la sociedad europea
de endoscopia gastrointestinal (ESGE)®@.

sAngioembolizacion profilactica en ulcera péptica
de alto riesgo de resangrado?

Es importante en este punto conocer que algunas de las lesiones ulcera-
das de origen péptico presentan caracteristicas que les confieren un alto
riesgo de resangrado, como lo son el tamafno mayor de 2 centimetros y la
localizacién a nivel de curvatura menor, estomago proximal y pared duo-
denal posterior. Con base en lo anterior, se ha indagado acerca de la posi-
bilidad de realizar un manejo preventivo de nuevos episodios de sangrado
en lesiones que cumplan con las caracteristicas de riesgo descritas. Para
responder a esto, la Revista Internacional de Gastroenterologia publica en
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el afno 2021 un metanalisis que incluyo 3 ensayos clinicos aleatorizados y 9
estudios observacionales que trataban de analizar el papel de la radiologia
intervencionista en el manejo de las lesiones con alto riesgo de volver a
generar trastornos hemorragicos después de la intervencion endoscdpica
inicial, encontrando menor porcentaje de resangrado en el grupo sometido
a embolizacion profilactica, como también menor porcentaje de reinter-
vencion o requerimiento de cirugia de rescate en comparacién con el grupo
de ulceras de alto riesgo que unicamente recibieron manejo endoscépico.
Lo anterior los lleva a sugerir el uso de TAE profilactica®.

Pero ;qué dicen las guias actuales al respecto?:

La unica guia que menciona el posible uso de angioembolizacién profi-
lactica en lesiones ulcerosas pépticas con caracteristicas de alto riesgo de
resangrado es la de la WSES. Ellos concluyen que en relacién con la poca
evidencia con la cual se cuenta actualmente acerca de esta conducta, esta
conducta no debe ser realizada de rutina®.

Hemorragia exanguinante originado en neoplasia
gastrica: ;]Reseccion de emergencia o hemostasia
endoscopica y/o percutanea?

Conocemos que la mayoria de episodios de sangrado digestivo superior
maligno son de origen gastrico, aunque pesar de esto, de la totalidad de
hemorragias en este contexto, inicamente el 5% de estas terminan siendo
severas y exanguinantes. Se presentan en pacientes en estadios avanzados
de su enfermedad, en donde la mediana de supervivencia es de 6 meses.
Conociendo esto, acd la pregunta radica en si en estos casos el manejo de la
neoplasia foco del sangrado debe ser quirtrgico con reseccion de emergen-
cia de la lesidn, o por el contrario debe emplear estrategias mas conserva-
doras como lo es la hemostasia endoscopica o percutanea. Lo que sabe a la
fecha es que debido a que los desenlaces oncoldgicos de ambas estrategias
son iguales en pacientes con cancer gastrico avanzado, la mejor estrategia
a emplear debe ser idealmente la que menos morbilidad le acarree a un pa-
ciente de por si deteriorado, por lo que se deberia optar por estrategias de
minima invasion tanto endoluminal como intravascular?®*).
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Medidas de intervencion de la hemorragia en
pacientes con hemorragia digestiva superior
exanguinante de origen variceal

Una vez se realiza la estabilizacion del paciente con maniobras de reani-
macion adecuadas, politica de transfusion restrictiva, profilaxis antibidtica
y tratamiento farmacoldgico, se debe realizar la endoscopia dentro de las
12 horas posteriores al ingreso para diagnosticar y tratar la hemorragia
variceal.

Entre los procedimientos endoscépicos para detener el sangrado se
encuentranla ligadura de varices esofagicas y la escleroterapia, la cuales,
pueden alcanzar una tasa de hemostasia del 90% al 95% y pueden reducir
eficazmente la tasa de resangrado®.

Laligadura endoscdpica de vérices, consiste como su nombre lo indica,
enligarlasvarices esofagicasinferiores paraocluir mecdnicamentelasvenasy
reducir el resangrado. Se utiliza una banda elastica para estrangular la varice,
produciendo trombosis, inflamacion, necrosis y finalmente desprendimien-
to dela mucosa que se remodela y forma una cicatriz mural que se restringe a
la mucosay alasubmucosa.Es el método de eleccién al momento de realizar
terapia endoscopica debido a su alta eficacia y baja tasa de complicaciones.
Cuando la ligadura es técnicamente dificil (mala visualizacién) o no esta
disponible, se recomienda la escleroterapia endoscdpica para proporcionar
hemostasia®".

La escleroterapia endoscdpica, es un método para tratar las varices
esofagicas mediante inyeccion de alcohol laurilico (agente esclerosante), lo
que ocasiona inflamacion, contractura de las venas, trombosis, cicatrices
fibrosas y finalmente oclusion, logrando la hemostasia y previniendo el re-
sangrado.

Una vez lograda la hemostasia con escleroterapia de emergencia, la si-

guiente sesion se realiza a la semana, y posteriormente a intervalos de cada
3 semanas para lograr una erradicacion efectiva de las varices®”.

VII Simposio de actualizacion en Cirugia General



El taponamiento con baléon contintia siendo una alternativa impor-
tante para los pacientes en los que se ha producido una hemorragia masiva
que pone en peligro la vida.Con el tratamiento de primera linea actualmen-
te disponible, es decir, tratamiento médico y endoscdpico, el riesgo de no
controlar la hemorragia oscila entre un 10% y el 15%. La presencia de vari-
ces que brotan durante la endoscopia inicial, trombosis de la vena porta, y
una puntuacion alta en Child-Pugh son criterios bien conocidos de fracaso
en el control de la hemorragia aguda®.

Es aqui donde las medidas de taponamiento con balén cobran im-
portancia, ya que se utilizan en pacientes en quienes la terapia endoscopica
no puede detener el sangrado, o en aquellos pacientes con antecedentes
conocidos de varices esofagicas en quienes dicho sangrado es masivo y el
estado hemodinamico impide la realizaciéon de endoscopia digestiva su-
perior. Para el taponamiento esofagico con balén normalmente se utiliza
el tubo de Sengstaken-Blakemore, y para varices del fundus gastrico el
tubo de Linton-Nachlas, los cuales provocan hemostasia por compresion
directa de las vérices sangrantes. Actualmente se recomienda su uso como
“puente” temporal por un lapso de 24 horas, brindando estabilidad al pa-
ciente hasta que se pueda instaurar un tratamiento definitivo. Si se coloca
correctamente, el taponamiento puede proporcionar un control inicial del
sangrado hasta en el 85% de los casos. Se observa recurrencia en el 50% de
los pacientes después de desinflar el balon®? por lo que recientemente se
ha planteado la colocacion de stents metalicos autoexpandibles esofagicos
como terapia puente tras el fracaso en el control de la hemorragia de vari-
ces agudas, encontrando una tasa de fracaso en el control de la hemorragia
menor que la presentada con el taponamiento con baldn. El stent ademas
ofrece la ventaja de permanecer en el lugar de colocacion hasta 14 dias, a
diferencia del taponamiento con balén, lo que permite una terapia puente
mas larga hasta el tratamiento definitivo por medio de derivacién portosis-
témica intrahepatica transyugular (TIPS), o la repeticion del tratamiento
endoscdpico con ligadura o escleroterapia®?.

La derivacion portosistémica intrahepatica transyugular (TIPS) es
una comunicacién artificial entre las venas hepaticas y la vena porta. El
mecanismo de creacién de esta comunicacién vascular es a través de la
via angiografica. La TIPS sirve como anastomosis portosistémica y permi-
te la descompresion del sistema portal sin necesidad de cirugia mayor o
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anestesia general, por ende, se utiliza tanto para el tratamiento de la hemo-
rragia por varices activas como para la prevencion del sangrado variceal
recurrente®®®.

La Sociedad Europea de Gastroenterologia Endoscopica (ESGE) re-
comienda que, para el sangrado persistente de varices esofagicas a pesar de
la terapia farmacoldgica vasoactiva y de hemostasia endoscopica, se debe
considerar TIPS de rescate urgente (en caso de que esté disponible), sin
embargo, a pesar del alto control del sangrado, la mortalidad reportada en
esta poblacion sigue siendo muy alta (hasta mas del 50% en diferentes se-
ries), por lo tanto, identificar a los pacientes con una alta tasa de fracaso,
y utilizar otras estrategias, como TIPS preventivos, antes de que ocurra el
fracaso es el mejor enfoque para mejorar los resultados.

El concepto de TIPS preventivo se refiere a la insercion preventiva de
la derivacién en pacientes que tienen alto riesgo tanto de fracaso en el con-
trol del sangrado (considerando un periodo de 5 dias) como de mortalidad
relacionada con el sangrado. La ESGE clasifica los pacientes con alto riesgo
de sangrado recurrente como aquellos Child-Pugh C < 13 o Child-Pugh B
> 7 con hemorragia variceal activa en el momento de la endoscopia a pe-
sar de los agentes vasoactivos, o gradiente de presion venosa hepatica > 20
mmHg, en los cuales, se debe considerar la TIPS preventiva dentro de las
72 horas posteriores al ingreso (preferiblemente dentro de las 24 horas)®?.

El dltimo eslabon de manejo de la hemorragia variceal exanguinante
consiste en el abordaje quirtrgico por medio del procedimiento de Sugiura
descrito por este autor en el aflo 1973. La cirugia en su descripcion original
consiste en transeccion del esdfago y seccion del nervio vago, desvascula-
rizacion de la curvatura menor y del esofago distal, desvascularizacion de
la curvatura mayor, esplenectomia y piloroplastia. La técnica original ha
presentado modificaciones a través de los afios, en donde se ha descrito la
técnica de Sugiura modificada, la cual incluye la desvascularizacion de la
curvatura menor y del eséfago distal, ligadura de los vasos cortos y desvas-
cularizacion de la curvatura mayor. Este procedimiento quirtrgico, siendo
el ultimo eslaboén, continta siendo una medida heroica, la cual a la fecha
aun presenta una alta tasa de mortalidad®?.
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Conclusion

El sangrado digestivo superior es una enfermedad de consulta comtn en
los servicios de hospitalizacion y urgencias, con un enfoque y manejo gene-
ralmente sencillo, sin embargo, hay un pequefo grupo de pacientes que se
presentan con hemorragia digestiva exanguinante, hecho que resulta en una
verdadera emergencia, para lo cual, existen amplias estrategias de abordaje
bien descritas, desde medidas generales que, ayudan con el control hemo-
dindamico del sangrado, como medidas especificas segun la etiologia detec-
tada, que ayudan a médicos generales y especialistas a realizar un abordaje
adecuado en el paciente con hemorragia digestiva superior exanguinante.
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Urgencias en enfermedad inflamatoria
intestinal: puntos clave

Maria Alejandra Vargas Amaya’
Camilo Andrés Diaz Quintero’

Introduccion

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) incluye un conjunto de enfer-
medades intestinales crénicas de origen inflamatorio que afectan princi-
palmente el tracto gastrointestinal, especialmente el intestino delgado y el
colon, siendo sus dos presentaciones principales la enfermedad de Crohn
y la colitis ulcerativa®”. En los ultimos anos, la prevalencia de la EII ha au-
mentado globalmente, pasando de 3.7 millones de casos en el mundo a casi
6.8 millones en 2017®, con un aumento en la mortalidad global hasta del
67% relacionadas con la enfermedad®.

En Estados Unidos, se estima que la prevalencia de la EII es de 3 mi-
llones de casos, lo que representa aproximadamente un cuarto de los casos
mundiales, con una incidencia de 252 a 439 casos por cada 100,000 habi-
tantes®.

El diagndstico de estas enfermedades suele ser tardio debido a la he-
terogeneidad de sintomas y presentaciones clinicas, lo cual genera un im-
pacto negativo en la calidad de vida de los pacientes y en las complicaciones
evidenciadas en el servicio de urgencias?. La edad de presentaciéon mds
comun es entre los 20 y los 30 afios, y se estima que el 25% de los casos se
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diagnostican antes de los 18 afos, aumentando significativamente su mor-
bilidad en caso de complicaciones™.

La finalidad de esta revision es destacar los puntos clave sobre las ur-
gencias derivadas de la EII y brindar una visién actualizada sobre el manejo
de estas, considerando su aumento en la incidencia y los costos asociados
en salud®.

Generalidades

La EII se caracteriza por inflamacién crénica de la mucosa gastrointestinal,
considerada idiopatica hasta el momento®®. Se han identificado algunos
factores ambientales y genéticos, asi como desbalances del microbiota in-
testinal y de su respuesta inmune ante patégenos, que han sido la base para
el desarrollo de terapias inmunosupresoras y bioldgicas para el control de
los sintomas®.

La colitis ulcerativa compromete la mucosa y submucosa del colon,
comenzando mas comtinmente en el recto y pudiendo extenderse de ma-
nera ascendente hasta el ciego®. Su prevalencia es de 7.6 a 245 casos por
cada 100,000 habitantes por afio®®. La enfermedad de Crohn, con una in-
cidencia de 3 a 20 casos por cada 100,000 habitantes a nivel mundial?, se
caracteriza por afectacion transmural de la mucosa gastrointestinal, gene-
rando lesiones discontinuas desde la mucosa oral hasta la anal y acompa-
fidndose de manifestaciones extraintestinales®.

Fisiopatologia

La comprension de la fisiopatologia subyacente de la EII ha evolucionado
considerablemente en las dltimas décadas, revelando una interaccion com-
pleja entre factores genéticos, inmunoldgicos, ambientales y microbianos. Sin
embargo, auin hay muchos interrogantes que siguen siendo objeto de estudio.
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o Defectos de la barrera: La alteracion del efecto buffer de las células
epiteliales de la mucosa intestinal, asociada con la mutacién del gen
MUC2, esta directamente relacionada con la traslocaciéon bacteriana y
la inflamacion®. Adicionalmente, defectos en la autofagia, mediados
por alteraciones en los genes ATG16L1 e IRGM, se han identificado
en el desarrollo de la enfermedad de Crohn®-'".

o Defectos del sistema inmune: La induccién anémala de la respuesta
inmune innata, especialmente de células linfoides regulatorias, lleva
a la produccion de citoquinas proinflamatorias!"). Factores como la
dieta y la respuesta a la microbiota intestinal pueden desencadenar la
activacion anormal del sistema inmune, contribuyendo a un estado
proinflamatorio?. Se ha visto acumulacion de células Thl y Th17 en
los infiltrados intestinales de las biopsias en pacientes con EII"?.

Factores de riesgo

»  Factores genéticos: Se ha observado mayor riesgo en parientes de ju-
dios Ashkenazi comparado con otras descendencias, especialmente
en la enfermedad de Crohn®?. Dentro de los estudios genéticos, se
han asociado alrededor de 200 genes que podrian estar involucra-
dos con la EII, sin embargo, el mas estudiado hasta el momento es el
NOD?2, por su regulacion en la respuesta inmunoldgica innata y fun-
cionamiento de la barrera epitelial de la mucosa intestinal***?.

e Microbiota intestinal: La disbiosis generada por alteraciones en el
microbiota intestinal se considera uno de los principales factores para
el desarrollo de la EII®>®. Noxas externas como medicamentos antiin-
flamatorios no esteroides (AINES), uso de antibidticos e infecciones
gastrointestinales pueden estar involucradas®'®!4.

o  Cigarrillo: La exposicion al cigarrillo es un factor de riesgo impor-
tante para la enfermedad de Crohn, mientras que el cese del tabaco
confiere un riesgo para el desarrollo de colitis ulcerativa®!4.
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Cuadro clinico

Ambas enfermedades cursan con cuadros clinicos similares consistentes
en diarrea cronica, dolor abdominal y pérdida de peso, especialmente en
pacientes jovenes"®. La presencia de sintomas no esta directamente rela-
cionada con la gravedad de la enfermedad, ya que esta puede fluctuar en
periodos de actividad, recaida y remision>>'*¥. Las manifestaciones clini-
cas dependerdn de la ubicacion y extension del compromiso intestinal®19.

Para ambas patologias, se han descrito escalas que clasifican el grado
de actividad de la enfermedad, como el indice de actividad de la enferme-
dad de Crohn (CDAI) y el indice de gravedad clinica de Mayo para la colitis
ulcerativa®?).

Abordaje del paciente con EII
en el servicio de urgencias

En el contexto de las urgencias, es crucial establecer la gravedad de la enfer-
medad inflamatoria intestinal, ya que impacta considerablemente la mor-
bimortalidad“”. Esto incluye la evaluacién clinica, paraclinica e imageno-
légica para determinar el manejo adecuado y prevenir complicaciones'®.

Evaluacion clinica

o  Historia clinica detallada evaluando adherencia al tratamiento y se-
guimiento constante

o  Examen fisico completo

o  Evaluacidn de signos vitales y estado general del paciente

o Evaluacidn de la severidad y extension de la enfermedad con el indice
de severidad de Truelove y Witts® (Tabla 1)

VII Simposio de actualizacion en Cirugia General



Tabla 1. indice de severidad de Truelove and Witts

Leve Moderado Severo
E;E;jﬁggiias por dia <4 46 >6
Pulso <90lpm <90lpm >30lpm
Temperatura <375 <378 >37.8
Hemoglobina >11.5mg/dL >10.5mg/dL <10.5mg/dL
VSG <20mm/h <30mm/h >30mm/h
PCR Normal <30mg/dL >30mg/dL

Fuente: Elaboracidn propia con base en referencia®

Paraclinicos iniciales

Dentro de los paraclinicos iniciales para el abordaje del paciente con EII en
urgencias se deben considerar los siguientes*2:

+  Hemograma completo

o  Electrolitos séricos

e Marcadores inflamatorios (VSG, PCR)

o  Funcién renal y hepatica

o Gases arteriales

o  Calprotectina fecal como marcador de inflamacién?"*

o Hemocultivos en caso de sepsis

o Albumina para evaluacion de estado nutricional®?*

o Muestra de materia fecal para aislamiento de CMV y PCR para toxina
de C.difficile

Imagenes

«  Radiografia de abdomen en caso de sospecha de megacolon tdxico,
evaluando los criterios radioldgicos®.

o  Tomografia de abdomen contrastada para evaluar complicaciones ex-
traluminales como fistulas, abscesos, sangrados o perforacién. Sera
crucial para la determinacién de manejo conservador vs quirurgico
en pacientes hemodindmicamente estables®**).
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o  Sigmoidoscopia en las primeras 24 horas en casos de inflamacion se-
vera para evaluacion y toma de biopsias®*.

Identificacion de factores de riesgo y de mal prondstico

La identificacion de factores de riesgo y de mal pronostico es esencial para
el manejo adecuado de los pacientes con EII en el servicio de urgencias®®.
Entre los factores mds importantes se encuentran:

Factores de riesgo

. Historia familiar de EII
. Presencia de otras enfermedades autoinmunes
o Uso de medicamentos AINES y antibiéticos

Factores de mal pronodstico

o Altaactividad de la enfermedad

o Presencia de complicaciones como perforacién intestinal, hemorragia
grave o sepsis

. Respuesta inadecuada a terapias inmunosupresoras

Terapia médica inicial y de rescate

La terapia médica sera siempre la primera linea de abordaje y se debe admi-
nistrar en todos los pacientes hemodinamicamente estables que ingresan a
urgencias por complicaciones derivadas de la EII?**"). Consiste en:

o  Hidratacién intravenosa y correccion de trastornos hidroelectroliticos.

. Corticoides intravenosos (Hidrocortisona o Metilprednisolona)

o Antibidticos de amplio espectro en caso de infeccidn, abscesos o sepsis.

o  Trombo profilaxis con heparina de bajo peso molecular desde el con-
tacto inicial.

o Inicio de soporte nutricional definiendo la via de administracion se-
gun la funcién gastrointestinal ®'”).
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Terapia de rescate

o  Ciclosporina o Anti- TNF en caso de refractariedad a los corticoides,
siendo el infliximab la primera linea de tratamiento®***°).

o Antibidticos especificos para infecciones por C. difficile o Citomega-
lovirus®*.

Terapia dirigida

Se debe individualizar el manejo segun el tipo de complicacién que presen-
te el paciente en el servicio de urgencias. La complicacion mas frecuente
de la EII es la perforacion, siendo aproximadamente la mitad de los casos,
pero rara con una incidencia del 2-3%"9.

o Obstruccién intestinal: Usualmente son mecanicas secundarias a
estenosis y se recomienda manejo multidisciplinario con gastroente-
rologia para evaluar la necesidadde intervenciones endoscopicas!”*.

e  Colitis fulminante y megacolon toxico: Se recomienda realizar el
manejo médico inicial y descartar infecciones asociadas. Se debe rea-
lizar vigilancia clinica estrecha y ante no respuesta, no se debe diferir
el manejo quirargico!”*.

o  Sangrado gastrointestinal: El sangrado severo como complicacién
de la enfermedad inflamatoria intestinal es relativamente infrecuente,
con una incidencia entre el 0 a 6%. En pacientes hemodinamica-
mente estables, se recomienda evaluacion radiolégica con angioTAC,
asi como endoscopia y colonoscopia para evaluar la posible fuente de
sangrado!7),

o Abscesos intraabdominales: Mas comtinmente asociados a enfer-
medad de Crohn, es una de las indicaciones claras para el inicio de
cubrimiento antibidtico empirico y vigilancia clinica. En presencia de
abscesos mayores a 3cm se recomienda drenaje percutdneo!”?%.
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Manejo quirurgico

El manejo quirurgico se reserva para aquellos pacientes que no responden
al tratamiento médico o que presentan complicaciones graves!”*". Las in-
dicaciones quirdrgicas incluyen:

o Colitis fulminante con deterioro clinico en 48 a 72 horas a pesar de
tratamiento médico intensivo

o Hemorragia gastrointestinal incontrolable, no respondedor a manejo
médico y con choque hemorragico

o Perforacion intestinal, independiente del estado hemodindmico del
paciente

o Megacolon toxico no respondedor a tratamiento médico o con una
complicacion adicional

En cuanto a los procedimientos quirurgicos, se recomiendan técnicas
minimamente invasivas cuando sea posible’*). Segin la complicacidn, se
han descrito diferentes tipos de reseccion:

o Colectomia subtotal con ileostomia en casos de colitis fulminante y/o
megacolon tdxico
«  Reseccion segmentaria en enfermedad de Crohn con complicaciones

localizadas

. Proctocolectomia con ileostomia en casos de colitis ulcerativa refrac-
taria

Conclusion

La identificacion de los sintomas y las complicaciones derivadas de la EII
sera el pilar para el abordaje de estos pacientes en urgencias. Se resume
en la image de la siguente pagina, los pasos principales expuestos en esta
revision.
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Pacientes con dolor abdominal
en el servicio de urgencias

}

MANEJO INICIAL

- Estabilidad del paciente

- Evaluacién de la severidad de la enfermedad

- Soporte nutricional
- Manejo médico y antibiéticos

- Tromboprofilaxis

LABORATORIOS INICIALES

- Hemograma

- Electrolitos séricos

-VSGyPCR

- Funcion renal y hepética

- Albumina sérica

- Calprotectina fecal

- Muestra de materia fecal para CMV y C.

difficile

Tomografia de abdomen y
pelvis contrastada

|

MANEJO NO
QUIRURGICO

MANEJO QUIRURGICO

.
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I

ABORDAJE MULTIDISCIPLINARIO
- Terapia inmunomodulador:
Corticoides

-Terapia de rescate en caso de
necesidad

- Antibioticoterapia segtin indicacién
- Evaluacién endoscépica segun el

caso
\

- Pacientes hemodinamicamente
inestables

- Perforacion intestinal

- Hemorragia gastrointestinal
severa

- Megacolon téxico no respondedor
a terapia médica

v

v

v

I

Sangrado Obstruccién Absceso Colitis fulminante y
gastrointestinal intestinal intraabdominal megacolon toxico
- Evaluacion - Dilatacion ' o - Manejo meédico
endoscépica endoscépica ;rMnair;%g anibglco - Vigilancia estricta
- AngioTAC - Manejo i Dt;')e naje - Manejo
;:nognrtarglade ?Ol::ndlsmplmann percuténeo si es ;{ﬂudlsmphnam
gastroenterologia ey or&/3em gastroenterologia

Fuente: Elaboracidn propia con referencia®”.
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Isquemia aguda de las extremidades

Carolina Guzmdn Arango’

Introduccion

La isquemia aguda de las extremidades (IAE), corresponde a una condi-
cién emergente en la cirugia vascular que requiere una evaluacion y mane-
jo inmediatos para prevenir complicaciones severas como la pérdida de la
extremidad y la muerte. Especificamente lo que sucede, es que se genera
una disminucién u oclusion subita del suministro de sangre arterial en una
extremidad®® lo que conlleva a una necrosis de todos los tejidos metabo-
licamente activos de la extremidad: piel, masculos y nervios, dado lo ante-
rior requiere un reconocimiento inmediato para preservar la viabilidad de
la extremidad®®. Uno de los puntos cardinales es el tiempo de evolucion,
estipulando que debe llevar menos de catorce dias de inicio de los sinto-
mas, de tratarse de un periodo con mayor duracién, corresponderd a una
isquemia crénica que amenaza la extremidad, donde el enfoque del manejo
es diferente® dada la posibilidad de tener una perfusion por colateralidad.

La incidencia real de la condicién es poco clara, sin embargo, se cree
que es de aproximadamente 1,5 casos por cada 10.000 personas por aio®,
aunque con el progreso de las técnicas endovasculares ha disminuido su
presentacion'. A pesar de esto, solo el ingreso hospitalario se asocia con un
riesgo elevado de amputacién mayor de las extremidades, eventos cardio-
vasculares y muerte. Alrededor del 20% de los pacientes requeriran ampu-
tacion”?, la mortalidad temprana a 30 dias se estima en un 10%® y a 1 afio
en un 40%® y a 1 ano en un 40%"?, cifras que para el personal de salud no
pueden ser despreciables y que obligan a tener un conocimiento basico de
enfoque del paciente para disminuir morbimortalidad de estos pacientes.

1 Cirujana general, Universidad CES. Cirujana Vascular y Endovascular, Universidad
de Antioquia. Especialista en Epidemiologia, Universidad CES.
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Etiologia

Las causas de la IAE han ido cambiando con el paso del tiempo, pudién-
dose dividir los pacientes en 4 categorias diferentes: El tromboembolismo
arterial, la exacerbacion de la enfermedad arterial periférica (EAP) por des-
prendimiento de una placa y subsecuente trombosis de la luz, la IAE luego
de una revascularizacion y otras causas poco frecuentes®.

El embolismo arterial es el responsable de las IAE entre un 40-46% y
dentro de sus causas, el cardioembolismo corresponde al 80% de os even-
tos, siendo la fibrilacion auricular la causante del 50% de estos eventos. El
otro 20% viene de material de la aorta y grandes vasos, como sucede en los
aneurismas®'".

Las trombosis arteriales progresion de una placa corresponden a la
segunda causa mas frecuente, reportado hasta en un 40%. En las arterias
nativas, dichas trombosis generalmente suceden en casos de placas ateroes-
cleroticas previamente instauradas donde la perfusion estaba disminuida
pero sin una oclusion completa, lo que se conoce como estenosis. En estos
casos generalmente la presentacion es menos dramatica dada la colaterali-
dad que tiene la extremidad al tratarse de un vaso previamente enfermo®>.

En el tercer grupo, se encuentran los pacientes que posterior a una re-
vascularizacion presentan migracion de placas o trombos posquirurgicos,
sin embargo su frecuencia es poco conocida.

Existen otras causas menos frecuentes como la tromboiss de un aneu-
risma popliteo (5%), trauma (5%), trombosis de injertos (20%)"?, sin em-
bargo, estas cifras pueden modificarse segun a poblacion estudiada. Dentro
de este grupo igualmente se encuentran los pacientes con con trastornos de
hipercoagulabilidad, donde se generan trombosis en arterias previamente
normales o hay oclusiones de injertos o stents de manera mas temprana a
lo esperado®. Algunas causas menos frecuentes no siguen el manejo habi-
tual de la condicion y es indispensable identificarlas correctamente, como
lo son: embolia por masa intracardiaca (mixomas, vegetacion), ateromas o
restos de implantes percutaneos de valvulas aorticas (TAVI), disecciones
de arterias pelvicas y de las extremidades, embolismos paradojicos, entre
otros®.
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Diagnostico

La IAE es una emergencia médica, es importante que el diagndstico se
confirme rdapidamente y se inicie el tratamiento adecuado para prevenir la
pérdida de una extremidad y la mortalidad. Dentro del enfoque de estos
pacientes a menudo, se encuentran antecedentes de claudicacién intermi-
tente y factores de riesgo para EAP como tabaquismo, hipertension arterial,
insuficiencia renal, diabetes y obesidad. Como se mencioné previamente,
la presentacion depende del tipo de estenosis u oclusion, la ubicacién ana-
tomica de la misma, la presencia de circulacion colateral y la respuesta me-
tabdlica relacionada con la isquemia. Es por esto, que esta descrito que solo
el 70% de los pacientes se presentan dentro de las primeras dos semanas
de inicio de sintomas, mientras que el 30% de los pacientes al tener histo-
ria de sintomas en extremidades, no tienen sintomas tan exacerbados y se
deja pasar esta ventana terapéutica en tiempo mencionada®'?. Para el mé-
dico, es importante recordar que el diagndstico es eminentemente clinico
recalcando la importancia de un adecuado interrogatorio y un excelente
examen fisico. Las ayudas diagndsticas como las imdgenes y paraclinicos,
son herramientas para definir planeamiento , estrategia terapéutica y con-
firmacion en caso de dudas en cuadros atipicos pero no deben retrasar en
ningin momento la oportunidad de manejo®.

Para realizar adecuadamente dicho enfoque, guiar el manejo y tratar
de ubicar la etiologia de la IAE, se debe realizar un adecuado interrogatorio
al paciente, donde se incluyan las siguientes preguntas:

« ;Ha tenido anteriormente claudicacion intermitente? En caso de que
el paciente afirme, es importante determinar la distancia que lograba
alcanzar antes del evento de la IAE y con esto tener un panorama del
estado vascular previo del paciente.

o ;Ha tenido revascularizaciones o cirugias vasculares previas abiertas
o endovasculares?

o  ;Tiene antecedentes cardiovasculares importantes como enfermedad
de las arterias coronarias, accidente cerebrovascular, diabetes, insufi-
ciencia renal crénica y/o tabaquismo?

Estas preguntas van dirigidas a tener una aproximacion del estado
vascular previo del paciente y poder enfocar las diferentes opciones tera-
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péuticas que se le puedan ofrecer. Igualmente, dichas posibilidades depen-
den del estado actual de la IAE asi como de las condiciones previas del
paciente, dado que la mayoria de las intervenciones que pueden ofrecerle a
estos pacientes tienen posibilidades de éxito pero también un alto riesgo de
complicaciones, incluyendo la muerte®.

Examen fisico

Clasicamente encontramos que los pacientes con IAE se presentan con una
mnemotecnia conocida como las “6 Ps™: dolor, palidez, paralisis, déficit o
ausencia de pulso, parestesia y poiquilotermia. Sin embargo, rara vez se
encuentran los 6 sintomas en conjunto. La presentaciéon mas comun es el
dolor en reposo (71,3%)71%, y este puede variar segin el estado vascular
previo del paciente. Un paciente con una EAP, el desarrollo de signos y sin-
tomas suele ser mds complejo y generar una mayor dificultad a la hora de
diagnosticar una agudizacion de su condicién preexistente dado que la pro-
gresion gradual de la aterosclerosis suele ir acompaiada del crecimiento de
vasos colaterales en las regiones distales donde el impacto de una oclusién
adicional no sea tan florida como en vasos previamente sanos. Para esto,
es imprescindible que el examen fisico de estos pacientes sea exhaustivo y
bilateral. La ausencia de pulso unilateral con un pulso contralateral normal
sugiere embolia, mientras que la ausencia bilateral de pulsos, puede sugerir
una complicacion aterosclerdtica en pacientes con EAP previa o factores de
riesgo cardiovasculares importantes®.

Sibien la toma de pulsos periféricos puede ser compleja en algunos pa-
cientes por obesidad, edema, piel acartonada, rigidez arterial o incluso inex-
periencia del evaluador, se sugiere que ante la duda, debe realizarse la toma
del indice tobillo brazo (ITB) mediante ecografia Doppler, dado que en IAE
también es un predictor de prondstico critico cuando el valor es <0,7%.

Uno de los signos cldsicamente reportados en vascular, es el llenado
capilar. En la TAE, es importante aclarar que puede ser un hallazgo distrac-
tor dada la evolucion de la enfermedad. La oclusion arterial aguda provoca
un espasmo vascular intenso y la extremidad tendrd un aspecto inicialmen-
te blanco “mdrmol”. Sin embargo, durante las siguientes horas, los vasos
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se relajan y la piel se llena de sangre desoxigenada, lo que da lugar a un
aspecto moteado que palidece con la presién y que pudiera generar una
falsa normalidad en el llenado capilar, por lo que no debe ser un hallazgo
que descarte la condicion®.

Igualmente hay que recordar que las capacidades sensoriales, como
el tacto ligero, la discriminacion tactil de dos puntos, la propiocepcion y la
percepcion vibratoria, se pierden desde el principio. Con la evolucién de la
enfermedad, la paralisis y la anestesia de la extremidad indican estados irre-
versibles de isquemia, donde el prondstico de la extremidad y la morbilidad
del paciente es sombrio y las posibilidades terapéuticas son reducidas"®.

Una vez realizado un examen fisico adecuado, el paciente debe ser
clasificado de acuerdo a la severidad para determinar si la extremidad es
viable, estd amenazada o si tiene una isquemia irreversible, y segun esto
determinar las posibilidades terapéuticas para ofrecerle. En la actualidad
la clasificacion de Rutherford"” para IAE (Tabla 1) es la mas comiinmente
usada. El paciente debe ser clasificado segun el peor hallazgo que presente
y de ahi definir la etapa en la que se encuentre. Una vez definido esto, el
paciente sera candidato a manejo médico, intencion de revascularizaciéon o
amputacion primaria como medidas terapéuticas.

Tabla 1. Etapas de la IAE segun la clasificacion de Rutherford
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Etapa Categoria Deficit sensitivo | Déficit Motor | Arterial | Venoso Pronéstico
| Viable Ninguno Ninguno Audible Audible ,NO resgo
inmediato
1A Riesgo Ninguno o minimo Ninguno inaudible | Audible Salvable si se trata
en los dedos prontamente
B ‘ Rlesgo Mas que solo los Leve/ Inaudible | Audible SaLvabLg con’
inmediato dedos moderado revascularizacion
Il Irreversible Anestesia Paralisis Inaudible | Inaudible Amputaglon
primaria
VSG <20mm/h <30mm/h >30mm/h
PCR Normal <30mg/dL >30mg/dL

Fuente: Rutherford RB, Baker JD, Ernst C, Johnston KW, Porter JM, Ahn S, etal. Recommended
standards for reports dealing with lower extremity ischemia: Revised version. J Vasc Surg.
septiembre de 1997;26(3):517-38.
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Imagenes

A la hora de realizar una imagen, es necesario definir y sopesar el tiempo
que requiere hacer esta ayuda diagndstica versus la urgencia de la revas-
cularizacion. Si se eligen imagenes no invasivas, es importante que esto no
retrase el tratamiento posterior. En la actualidad, se tienen dos categorias:
Invasiva, como lo es la arteriografia o angiografia por sustraccion digital; y
las no invasivas donde tienen cabida la ecogratia Doppler, la angiotomogra-
tia y la angioresonancia magnética nuclear. Para escoger cual es la modali-
dad de imagen mas apropiada para cada paciente, se debe conocer que casi
todos los datos sobre la precision diagnostica de las imagenes no invasivas
son extrapolados de estudios de pacientes con EAP. En situaciones agudas
no traumaticas, es poco el contexto de precision que se conoce y el hecho de
no tener arterias colaterales, limita la visualizacidon de la circulacion distal
ala oclusion aguda®.

o Ecografia duplex: Los datos sobre la precision diagndstica en este
contexto son limitados. Se ha reportado una sensibilidad del 88% y
especificidad del 96% para pacientes que presentan estenosis de por lo
menos 50% de la luz del vaso u oclusiones en EAP. Es una modalidad
precisa para detectar obstrucciones completas proximales como lo
son en las arterias femorales comunes, femoral superficial y popliteas.
A nivel infrapopliteo o en injertos, el rendimiento de esta imagen no
es bueno!®. Como ventajas, es ampliamente disponible mientras el
personal se encuentre capacitado en su diagnostico y es relativamente
economico™.

o Angiotomografia: Es una modalidad de imagenes que permite ob-
tener imagenes con alta resolucién. Una de las grandes ventajas que
presentan es la capacidad de visualizacion de calcificaciones, clips,
stents y derivaciones. Se ha reportado una sensibilidad y especifici-
dad del 96% y 95%, respectivamente para la deteccion de estenosis
mayores al 50% u oclusiones en regidon proximales (aorta, femorales
y popliteas)®'?. Entre sus desventajas, se encuentra el requerimiento
de la administracion de medio de contraste, el cual se encuentra aso-
ciado a lesién renal aguda inducida por contraste y un aumento de la
mortalidad por todas las causas"”. Sin embargo, la angiotomografia
se considera mas util que la arteriografia, porque puede combinar la
evaluacion de la posible causa primaria de isquemia y tiene la capaci-
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dad de evaluar el tracto de salida a la lesion, proporcionando una hoja
de ruta para guiar el tratamiento.

«  Angioresonancia: En el contexto de estos pacientes, no hay estudios
publicados que evalden indicaciones para su uso. Se caracteriza por
tiempos de examenes prolongados, disponibilidad limitada y con ca-
lidad de imagen altamente afectable por artefactos relacionados con el
retorno venoso e implantes metdlicos como clips quirurgicos y stents.
Por lo que no es una herramienta que se recomiende por encima de
las previamente mencionadas

«  Angiografia por sustraccion digital o arteriografia: Es considerada
el “estandar de oro” para el diagnéstico, sin embargo, al ser un proce-
dimiento invasivo, tiene un potencial de riesgo de complicaciones que
los métodos no invasivos no presentan. No debe usarse como primera
herramienta®>?, pero tiene un papel esencial en la estrategia tera-
péutica, especialmente en pacientes con manejos hibridos.

Marcadores de laboratorio de isquemia

Actualmente no se tiene claridad en el uso rutinario de biomarcadores para
predecir el salvamento de la extremidad y la supervivencia después de una
TIAE dado por el riesgo de reperfusion®”. La creatinquinasa (CPK por sus
siglas en inglés) es ampliamente usada en nuestro medio por ser un marca-
dor de dafio muscular, representando la isquemia y la rabdomiolisis. Parece
ser util en estimar el riesgo de amputaciéon mayor de la extremidad, sin
embargo, la evidencia no es fuerte al respecto y hasta el momento, ningtin
biomarcador debe ser determinante para predecir salvamento ni supervi-
vencia de la extremidad®?>?).

Tratamiento

Ante la sospecha clinica de un paciente con IAE, debe garantizarse la pron-
titud de la evaluacion por un especialista en cirugia vascular, debido al alto
riesgo de amputacion y mortalidad. Dentro del manejo inicial, se debe in-
cluir una adecuada analgesia y la anticoagulacion urgente con heparina no
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fraccionada (HNF) intravenosa, con el fin de disminuir la propagacion del
trombo y preservar la microcirculacion®. La dosis recomendada inicial es
de 5000 Unidades internacionales (UI) o 70 a 100 UI/kg, seguida de infu-
sidn, dosis ajustada a la respuesta del paciente y monitorizada por el tiem-
po de coagulacion activado o el tiempo de tromboplastina parcial activado
(TTPA)®.

Otras medidas que pueden ser beneficiosas en pacientes con IAE son
la hidratacién intravenosa, oxigeno suplementario y tener la extremidad
afectada mas abajo del nivel del cuerpo (posicion anti-Trendelenburg).

La estrategia terapéutica dependera del tipo de oclusiéon (trombo o
émbolo), ubicacidn, tipo de conducto a tratar (arterias nativas, injertos o
stents), clasificacion de Rutherford, duracién de la isquemia, comorbili-
dades, riesgos y resultados relacionados con la terapia. Los pacientes con
pérdida motora o sensitiva (Rutherford Iib- Ver tabla 1) necesitan un tra-
tamiento urgente en un centro que pueda ofrecer las dos modalidades de
la cirugia vascular: abierta y endovascular, dado que se ha demostrado que
los pacientes tratados con una primera estrategia endovascular tienen una
mejor supervivencia aunque sin diferencias en las tasas de amputacion@*),

Opciones de cirugia abierta

Amputacion primaria

Corresponde a una medida terapéutica en algunos pacientes que no son
candidatos al intento de una revascularizacion, lejos de lo que se cree, es
una opcion que debe tomarse en conjunto con el paciente y sus familiares.
Debe considerarse esta medida, en pacientes en quienes la extremidad no
es salvable, dado el grado de isquemia irreversible (Rutherford III- Ver ta-
bla 1) en el que una amputacioén primaria es la inica opcion de salvamento
de la vida. Igualmente considerar, en pacientes muy fragiles, en los que un
intento de salvamento de la extremidad supondra un riesgo significativo
para la vida del paciente. Sin embargo, esta propuesta terapéutica, debe ser
sopesada por su riesgo-beneficio con el paciente y su familia
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Tromboembolectomia con balon

Sigue siendo el tratamiento estdndar de manejo en la IAE causada por oclu-
sion embolica, especialmente cuando la arteria nativa esta libre de EAP. Sin
embargo, es cada vez menos frecuente el encontrar arterias sanas previas,
especialmente en pacientes con fibrilacién auricular®. El abordaje qui-
rurgico para estos pacientes, dependera del sitio de oclusiéon. Una incisién
femoral puede ser suficiente para abordaje de oclusiones iliacas, femorales
superficiales o profundas unilaterales®. Para lesiones popliteas o infrapo-
pliteas, considerar abordajes directos, sin embargo, dadas las mejoras en
técnicas hibridas, los balones montados en guias endovasculares para un
abordaje preciso de vasos especificos, pueden disminuir el riesgo de lesio-
nes iatrogénicas'?®.

Adicionalmente se recomienda realizar una arteriografia completa
luego de realizar una tromboembolectomia para documentar el resultado
final, dado que el trombo residual es frecuente y su identificacién oportu-
na, asi como el tratamiento, se asocia con una disminucién del riesgo de
reintervencion y pérdida de la extremidad. En caso de encontrar trombo
residual, pudieran usarse agentes tromboliticos (Ejemplo: Activador del
plasmindgeno tisular recombinante: rtPA, por sus siglas en inglés), con el
fin de diluir el trombo residual, sin embargo, en nuestro medio no es de
facil acceso®).

Derivaciones quirdrgicas o puentes

Pueden ser una estrategia en el contexto de la IAE si no se logra una reca-
nalizacidn intravascular o en la pacientes que tienen una isquemia crénica
agudizada. Las técnicas quirtrgicas usadas son generalmente similares a
las de la revascularizacién de una isquemia crénica que amenaza la extre-
midad. De considerarse este procedimiento, se prefiere el uso de injertos
venosos por mejores tasas de permeabilidad, aunque no hay estudios que
comparen en situaciones aguda®.
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Técnicas endovasculares

El objetivo de este enfoque es restaurar la perfusion, mediante la insercion
de un catéter, lo mas rapido posible con el uso de farmacos, dispositivos
mecanicos o ambos.

Trombolisis sistémica guiada por catéter

Hace unos afios, la trombolisis sistémica tuvo gran auge dado que los es-
tudios Rochester®, STILE®) y TOPAS®? lograron demostrar similitud al
realizar revascularizacion quirudrgica versus el uso de trombolisis sistémica
guiadas por catéter, encontrando resultados clinicos similares en tasas de
supervivencia libre de amputacién a los 6 meses y al afo, por lo que su uso
se dispard para ese entonces, sin embargo, en la evidencia actual, no se pue-
de dar una recomendacion con respecto a un manejo preferente de trom-
bolisis versus la cirugia, dado que no hay evidencia que soporte diferencias
en el salvamento de la extremidad, muerte a los 30 dias, 6 meses ni el afio
pero si hay un mayor riesgo de sangrado con la trombolisis, especialmente
con la hemorragia intracerebral la cual suele ser mortal®?.

Tromboaspiracion percutanea

Es una técnica rapida, en la que se usan catéteres de luz conectados a una
jeringa con tasas de éxito por si sola del 30%, pero combinada con trom-
bolisis, alcanza hasta el 90% en éxito técnico y tasas de salvamento de
extremidad de hasta el 86%©%. La tromboaspiracién es muy eficaz en el
tratamiento de la embolizacion distal iatrogénica aguda durante procedi-
mientos endovasculares® especialmente cuando el trombo es agudo. El uso
de esta terapia como primera linea, pudiera reducir la necesidad de trom-
bolisis intraarterial, sin aumentar costos aunque es un tema debatido®*,
Cabe resaltar que existe una mala relacion entre el tamano del catéter y el
didmetro arterial, generando que esa sea la razon principal por la que no se
logra la eliminacién completa del coagulo, dado que la tromboaspiracién
incompleta es mas frecuente en arterias suprapatelares.
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Trombectomia mecanica endovascular

Es una técnica a menudo utilizada como tratamiento de primera linea me-
diante dispositivos de trombectomia percutanea especificos. Estd indica-
da principalmente en estadios Rutherford IIb donde el tiempo para salvar
la extremidad y realizar una reperfusion de la extremidad es sumamente
valioso y se requiere que sea corto. Sin embargo, esto requiere un conoci-
miento de técnicas endovasculares un poco mas avanzadas. Adicionalmen-
te, otros grupos de pacientes que pueden beneficiarse de esta técnica, son
aquellos que presentan contraindicaciones para la trombolisis y quienes
tengan alto riesgo quirargico®.

Manejo hibrido

Con el advenimiento de la tecnologia y el aumento de la EAP compleja y
multinivel, la mejor manera de tratar a estos pacientes es mediante una
combinacion de técnicas abiertas y endovasculares, en las que el princi-
pio sera una trombectomia inicial con posterior identificacién de sitios de
estenosis del paciente por EAP que pueden generar retrombosis, y a las
cuales se les realiz6 angioplastia con balén o colocacion de un stent para
prolongar permeabilidades. De manera similar, es posible que sea necesa-
rio complementar el tratamiento endovascular con cirugia abierta, como
tromboendarterectomia o fasciotomias. Por esta razdn, el tratamiento 6pti-
mo de la TAE debe realizarse en un quiréfano hibrido en donde el personal
esté entrenado para la realizaciéon de ambas técnicas quirdrgicas en el mis-
mo procedimiento quirurgico®.

Sindrome de reperfusion de la extremidad

Corresponde a las lesiones secundarias posteriores a la reapertura del vaso
diana, especialmente en etapas de mayor isquemia. Se genera como con-
secuencia del dafio del endotelio vascular en un drea con isquemia. Su in-
cidencia estd reportada entre el 25 al 30% de los pacientes con IAE®*7).
Dentro de la fisiopatologia, lo que sucede es que se genera un daio tisular,
principalmente muscular, por radicales libres de oxigeno®” que afectan el
metabolismo de dérganos distales a la lesion, principalmente rifién, pul-
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mones y cerebro. No hay criterios diagnosticos aceptados, sin embargo el
paciente puede tener edema marcado de la extremidad con un aumento
importante en las presiones compartimentales e intenso dolor en la extre-
midad, disminucién en la diuresis o anuria, sindrome de dificultad respira-
toria y sintomas inespecificos de sistema nervioso central. Adicionalmente
los laboratorios, pudieron evidenciar importante leucocitosis, elevacion de
los niveles de funcién renal, pruebas de disfuncion hepatica, acidosis meta-
bélica y aumento de la CPK post revascularizacion®*”.

Pronostico

De los puntos mds importantes cuando estamos enfrentando una IAE, co-
rresponde a la importancia de la claridad con el paciente y su familia del
plan de manejo, las posibilidades terapéuticas y el concretar las expectativas
versus la realidad de la condicién médica. Muchos pacientes con IAE no
aceptan la posibilidad de una amputacién de la extremidad. Este tipo de
situaciones son frecuentes, y requieren de conversaciones francas entre el
especialista, el paciente y sus familiares. Es fundamental tener una discu-
sién de las posibilidades y los desenlaces dependiendo de la decisién que
se tome, asi como tener una mirada compasiva, brindando un apoyo psico-
légico en manos expertas®. Es importante que el médico conozca las esta-
disticas de los desenlaces de esta enfermedad, dado que el riesgo de muerte
a los 30 dias sigue siendo del 10-15% incluso con manejo dptimo; las am-
putaciones se siguen realizando con frecuencia relativamente alta, entre el
7 al 15% y la mortalidad al afo de estos pacientes es entre el 41-50%"® por
lo que la honestidad académica en conjunto con la solidaridad pueden dar
una cercania de lo que espera el paciente y sus familiares del manejo y pue-
den ayudar al médico en su duelo ante patologias catastroficas como esta.
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Traqueostomia en el servicio
de urgencias ;como abordar sus

complicaciones?
Susana Soto Tirado'
Carlos Alberto Lépez Zapata®
Introduccion

La traqueostomia es un procedimiento en el cual, se realiza una apertura en
la porcidn cervical de la traquea (traqueotomia) , para permitir el paso de
aire a través de este orificio (estoma), a través del cual, usualmente se deja
una canula que permite el flujo bidireccional del aire. Dicha practica fue
documentada desde el afio 3600 afios antes de cristo por los egipcios*? y
mencionado en el afio 2000 antes de cristo en libro sagrado hindu®, pero
desde 1546 se inician las descripciones quirtrgicas de nuestra era, inicial-
mente descritas por el italiano, Antonio Moussa Brasavola, y llevada a cabo
en un paciente con un absceso laringeo." Posteriormente las indicaciones y
la técnica fueron estandarizadas por Chevalier Jackon, pionero en la larin-
gologia y endoscopia de la via aérea superior.>?

En la actualidad el procedimiento puede realizarse de forma quirur-
gica o percutanea, esta tltima tiene algunas variaciones; endoscépica, eco-
grafica o percutanea pura. Este procedimiento, estd indicada en pacientes
con ventilacién mecdnica prolongada (mds de 14 dias) con el objetivo de

1 Médica general, Universidad de Antioquia. Residente de IV afio de otorrinolaringo-
logia, Universidad de Antioquia

2 Cirujano general, Hospital Pablo Tobdn Uribe. Especialista en educacion para pro-
fesionales de la salud, Universidad del Rosario y Pontificia Universidad Javeriana.
Docente de pregrado y postgrado, Escuela de ciencias de la salud, Universidad
Pontificia Bolivariana.
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liberacion del ventilador, obstruccion de la via aérea superior por tumores,
infecciones, trauma, paralisis cordal o estenosis de la via aérea, entre otros
motivos®?,

Este procedimiento usualmente se realiza entre el segundo y cuarto
anillo traqueal, en la porcidn cervical de la traquea, donde se posiciona
una canula que permite el flujo de aire directamente a la via aérea inferior.
Idealmente esta canula no debe sobrepasar ni contactar la carina en su por-
cién mas distal. La canula de traqueostomia, tiene relacién con importantes
estructuras anatdmicas: el eséfago en su parte posterior. Hacia los limites
laterales de la traquea, el nervio laringeo recurrente, en el angulo traqueoe-
sofagico; en la parte anterior y superior, la glandula tiroides y su istmo, que
puede encontrarse entre el segundo y tercer anillo traqueales, por lo que
puede ser importante seleccionarlo o rechazarlo durante el procedimiento.
En la parte anteroinferior encontramos el tronco braquiocefalico y el tron-
co venoso, usualmente a nivel del noveno anillo traqueal.®)

La relacion con estas estructuras explica muchos de los riesgos y com-
plicaciones que se describiran, lo que hace importante este conocimiento
anatomico.

En las unidades de cuidados intensivos de los Estados Unidos se cal-
culaba que entre el 8 y 13% de los pacientes podian tener traqueostomia™
pero su realizacién tuvo un aumento importante durante la pandemia
por coronavirus de 2019, por la necesidad masiva de ventilaciéon mecani-
ca, donde entre 15y 29% de los pacientes intubados podian requerirla.®?
Debido al aumento en la incidencia del uso de traqueostomias, se hace ne-
cesario tanto conocer, como manejar sus complicaciones.

En un estudio realizado en centro terciario de USA entre 2011 y 2018,
de 697 portadores de traqueostomia, se report6 una tasa de complicacion
del 10%, con una mediana de 11 dias tras el procedimiento; la hemorragia
fue la complicaciéon mas comun y la dificultad en la implantacién de la ca-
nula durante el procedimiento quirurgico fue el principal factor de riesgo
para su desarrollo’?. En estudios previos se habian documentado tasas de
complicaciones en pacientes hospitalizados de hasta 47% y en pacientes
ambulatorios de 15%, estos tltimos asociados a historia de traqueostomias
previas o traqueostomias realizadas bajo anestesia local, con tasas de read-
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mision del 13%"? y mortalidad de 0.5% de los pacientes'? y hasta 11-22%
por complicaciones asociadas a la traqueostomia®!>14),

En reportes de epidemiologia local, estas pueden presentarse hasta en
15% de los pacientes, en ocasiones con multiples complicaciones asociadas
por paciente’, el 1.4 al 2% de estas son intraoperatorias, mientras que el
5.6-58.2% se dan en la primera semana postoperatoria, solo el 7.1-29% des-
pués de este periodo.*!)

Por lo anterior, podremos dividir las complicaciones en: Inmediatas,
tempranas y tardias.

En el escenario de urgencias, es importante tener algunas considera-
ciones a la hora de enfocar a los pacientes con posibles complicaciones por
este procedimiento, entre ellas es importante diferenciar entre traqueoto-
mia y laringectomia, ya que en esta ultima, la via aérea superior no tiene
comunicacion con la traquea, por tanto toda la ventilacion tiene que darse
por el traqueostoma y la intubacién orotraqueal no tendria cabida, esto es,
debido a que en la laringectomia, se realiza una traqueostomia terminal.

Para efectos practicos, dividiremos las complicaciones segtn el tiem-
po de aparicion.

Complicaciones inmediatas

En el ambito hospitalario, se debe estar alerta ante las posibles complicacio-
nes que ocurren en los pacientes con un postoperatorio inmediato del pro-
cedimiento, el reconocimiento precoz y tratamiento oportuno, son la base
fundamental para disminucién las complicaciones e incluso la mortalidad
derivada de dichas complicaciones.

Es importante, ademas, tener en mente los cuidados basicos iniciales
luego del procedimiento:

Traqueostomia en el servicio de urgencias ;cé6mo abordar sus complicaciones?
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o Se debe tener un control de signos vitales, en especial la frecuencia
cardiaca y saturacion de oxigeno, debido a que son pardmetros clini-
cos sensibles ante eventuales complicaciones

o  Evaluar regularmente el cuello en busca de sangrado, enfisema subcu-
taneo, eritema o cambios significativos.

. Examinar y seguir el patron respiratorio y en el caso que el paciente
se encuentre conectado al ventilador, evaluar frecuentemente la resis-
tencia y aumento de la presion de los gases, lo que puede reflejar una
obstruccion en el sistema.

o  La aspiracién continua de la canula, que permite despejar la luz de
esta de codgulos, moco y otras causas de obstruccion, segun sea el
protocolo (cada 2-3 horas)

e Monitorear diariamente la presion del balén para mantener una pre-
sion entre 20 y 30 cmH_0.

Sangrado

El sangrado es la complicacion temprana mas comun luego de la realizacién
de una traqueostomia, Puede darse hasta en un 0.5- 5% de los pacientes. El
sangrado escaso y autolimitado puede ser considerado como normal, este
evento usualmente tiene origen en vasos sanguineos cutaneos y subcuta-
neos o incluso capilares, sin embargo, el sangrado continuo, con presencia
de coagulos o compromiso del estado hemodinamico del paciente, deben
alertar sobre una posible lesion vascular.

Si la sospecha es una lesion vascular, la exploraciéon quirtrgica inme-
diata es mandatoria, en algunos casos el manejo endovascular es posible,
sin embargo, dado el riesgo de mortalidad, el tratamiento debe ser expedito.

En el caso que se trate de un sangrado leve y dado el usual origen ve-
noso o capilar, la compresion, suele ser suficiente para su control, también
se puede utilizar materiales hemostaticos a base de carboximetilcelulosa,
gasas impregnadas con adrenalina o acido tranexamico endovenoso.!>',
sin embargo, si el sangrado persiste requiere una exploraciéon quirtrgica
para control con diatermia (coagulacion con energia)®*!>17),
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Obstruccion

Aunque esta es una complicacion, que podemos denominar transversal,
debido a que en cualquier momento puede presentarse, la etiologia de la
obstruccion puede variar, asi como su enfoque y tratamiento. En el posto-
peratorio inmediato, la causa mas comutn de obstruccién son coagulos y
moco derivados de la manipulaciéon de la via drea, en su manejo, es indis-
pensable contar con elementos que permitan realizar higiene tanto de la
canula, como de la via aérea, por ejemplo, sistemas como el Tach-Care® o
simplemente una sonda Nelaton® y un aspirador, incluso es necesario en al-
gunas oportunidades, desmontar la traqueostomia y retirar la Endo canula,
en el postoperatorio inmediato, no es recomendable retirar completamente
la traqueostomia, debido a la dificultad en su reinsercién y si es necesario,
debe ser realizado unicamente por personal entrenado en canular.

En el caso que no sea posible liberar la obstruccién de la canula, es
necesario realizar la entubacién por via orotraqueal, teniendo en cuenta la
especificacion que se realizé previamente en pacientes sometidos a larin-
gectomia.

Enfisema subcutdneo cervical

Es la acumulacion de aire en el tejido subcutaneo del cuello, que puede
producirse durante la diseccion amplia de los tejidos de forma quirurgica
y posterior cierre muy hermético de la piel, presentandose en aproximada-
mente del 1% de casos!'>1¢!9),

El mal posicionamiento de la canula, la diseccién amplia en pacientes
obesos, los accesos de tos, los tiempos quirtrgicos prolongados y procedi-
mientos dificiles pueden asociarse a esta complicacion.

En su manejo se sugiere liberar un poco la presiéon de la fijacion y

algunos puntos de piel para mejorarlo.”’ puede ser necesario el uso de an-
titusivos, oxigeno suplementario y sedativos si este es causado por tos"”

Traqueostomia en el servicio de urgencias ;cé6mo abordar sus complicaciones?
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En caso de traqueostomia percutanea, podria tratarse de una falsa ruta si
se asocia a disnea, por lo que es importante el control con fibrobroncoscopia.

Neumotorax

Como en el caso anterior, la apariciéon de un neumotérax puede ocurrir
tempranamente, debido a la ruptura inadvertida de la pleura o de la misma
traquea, su incidencia oscila entre el 0.8-1%"%, es necesario descartarlo en
aquellos pacientes que presenten enfisema masivo e incluso compromiso
ventilatorio o en la oxigenacion. La hipoventilacion unilateral, sumado a
ausencia de movimientos ventilatorios pueden ser los hallazgos clinicos
iniciales. Su manejo inicial es la descompresion con aguja en aquellos pa-
cientes con compromiso hemodindmico y la toracostomia sera el manejo
definitivo.

Decanulacion

La decanulacién, es probablemente la complicacion mas temida en el
postoperatorio inmediato, esto debido a que no se ha formado un trayecto
maduro que permita su inmediata reinsercion, esta complicacién ocurre
hasta en un 15% de todos los pacientes sometidos a este procedimiento.
Esta complicacion debe ser prevenida con el uso correcto de los collares de
traqueostomia, incluso con la fijacién de la canula al cuello del paciente,
algunos de los factores de riesgo son; agitacién psicomotora, sindromes de
abstinencia o alteraciones anatdmicas.

Si la decanulacion ocurre en los primeros 10 dias de realizado el pro-
cedimiento, NO es recomendable la reinsercidon de la cdnula, debido ala alta
probabilidad de crear una falsa ruta en su trayecto, siempre se recomienda
la intubacién orotraqueal de ser posible. Si hay una disminucién en la oxi-
genacion y no es posible realizar la intubacién inmediata, la ventilacién con
dispositivo Bolsa-valvula-Mascara es una opcion inmediata, asociado con
oclusion del estoma para evitar la perdida del volumen ventilado, claro esta,
esto es una medida temporal mientras se logra asegurar la via aérea.
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Complicaciones Tempranas

Estas complicaciones ocurren entre el tercer y décimo dia postoperatorios

Infecciones cutaneas

Estas infecciones usualmente derivan del procedimiento quirdrgico y sue-
len ser infecciones leves, como celulitis periostomal, sin embargo, algunos
paciente pueden presentar infecciones graves que amenazan la vida.!"?

En el caso que se trate de una infeccién local, sin compromiso tra-
queal ni pulmonar, el cubrimiento de gérmenes de la piel es recomendado’®
y en la mayoria de los casos se recomienda ciclos cortos de antibidtico entre
5-7 dias. Si por el contrario se trata de una infeccién grave que se manifieste
con necrosis cutanea, es necesario retirar la canula y realizar intubacién
orotraqueal, con el fin de desbridar y curar la herida en el cuello. La pre-
vencion de la infeccién es fundamental, mediante la adecuada higiene y
manipulacién de la canula en el ambiente postoperatorio.

Traqueitis y neumonia

En el caso que se presente un compromiso sistémico o incluso en la oxige-
nacion, se debe sospechar una infeccion del tracto respiratorio bajo. El cu-
brimiento de gérmenes de la via respiratoria es necesario y su seguimiento
paraclinico fundamental, en algunos casos es recomendable la realizacién
de cultivos debido al alto indice de resistencia de bacterias adquiridas en el
ambito hospitalario.

El cambio de canula de traqueostomia en casos de traqueitis es reco-
mendado por algunos expertos.!®

El cambio el aspecto de las secreciones, asi como variaciones en la

dindmica ventilatoria, son signos clinicos que deben hacer sospechar este
diagnéstico.

Traqueostomia en el servicio de urgencias ;cé6mo abordar sus complicaciones?
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Complicaciones tardias

Son aquellas que ocurren luego del décimo dia postoperatorio

Sangrado

Aungque el sangrado es usualmente una complicaciéon temprana, aquel san-
grado que se produce en la fase tardia del procedimiento, debe alertar al
medico sobre la presencia de una fistula traqueo-Arterial o Venosa. Esta
complicacidn es probablemente una de las complicaciones mas devastado-
ras, ya que tiene una supervivencia menor a 14 %%, esta complicacion se
deriva de la erosiéon producida por la canula, sobre la pared de la traquea y
un vaso sanguineo cercano de gran calibre, lo que deriva en una comuni-
cacion patologica de estas dos estructuras. Algunos factores de riesgo rela-
cionados son la movilizacion excesiva de la canula, un balén hiperinflado,
traqueostomias muy bajas (realizadas por debajo del 4to anillo traqueal ) e
incluso infecciones traqueales recurrentes.®®

La clinica de esta complicacion usualmente es un sangrado centinela
inicial, seguido de un sangrado masivo que ocurre usualmente luego de la
cuarta semana.

En el servicio de urgencias, esta complicacion debe tener un alto in-
dice de sospecha, y en caso de tenerlo, se debe actuar con prontitud, si el
sangrado es leve a moderado, la realizaciéon de una angiografia es necesaria
para su confirmacion, sin embargo, si la presentaciéon ocurre con un san-
grado exanguinante, la compresion digital es fundamental para compri-
mir la arteria, mientras que la hiperinsuflacion del baléon puede permitir
el control temporal del sangrado. El control finalmente se puede realizar
mediante esternotomia o por via endovascular, mediante la implantacion
de un Stent en vaso sangrante.*??

Disnea

La disnea es un sintoma que puede ser la manifestacion de diversas com-
plicaciones:
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Obstruccion de la canula

A diferencia de la obstruccion en el postoperatorio inmediato, la obstruc-
cién tardia usualmente deriva de la mala manipulacién de la canula asi
como de una higiene inadecuada, la principal causa es el moco producido
normalmente en la via aérea el cual se seca produciendo costras y tapones
mucosos, existe una incidencia reportada entre el 1.2-6 % .(”)

A diferencia del manejo en la obstruccién temprana y debido a que en
este momento del postoperatorio ya existe un tracto fistuloso maduro entre
la traquea y la piel, el desmonte de la traqueostomia e incluso el retiro de
la canula suele mejorar dicha obstrucciéon y por ende la disnea. El manejo
definitivo se realiza realizando limpieza de la endo-canula

Neumonia

La neumonia es la compilacion infecciosa mas comun en los paciente porta-
dores de traqueostomia, esto, debido a que suele coexistir alteraciones en la
deglucion en estos pacientes. En el postoperatorio tardio, se debe descartar
fendmenos de broncoaspiraciéon como factor etioldgico de las neumonias,
este fendmeno ocurre entre el 30-50% de todos los pacientes portadores de
traqueostomia, incluso puede ocurrir de forma silente. La clinica se basa
en la presencia de fiebre, disnea y hallazgos semioldgicos tipicos de dicha
infeccion como la presencia de crépitos unilaterales. El manejo se basa en
antimicrobianos que cubran gérmenes de la via aérea.

Desplazamiento de la canula

El desplazamiento de la cdnula es una causa menos frecuente de disnea, de-
bido a que en este momento del postoperatorio, la presencia de una fistula
madura permite que el estoma sea permeable incluso sin la presencia de la
canula, sin embargo pacientes obesos, alteraciones neuroldgicas, obstruc-
ciones por mal posicionamiento del cuello pueden ser la causa de la disnea.
En este caso, es recomendable revisar la luz y la permeabilidad de la canula
y si es necesario realizar cambio de la misma por una canula con mayor
longitud.

Traqueostomia en el servicio de urgencias ;cé6mo abordar sus complicaciones?
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En guia de anestesia de manejo de emergencias en pacientes con tra-
queostomia, con potencial permeabilidad de via aérea superior, realizada
en el Reino Unido. Recomiendan que inicialmente debe confirmarse la res-
piracién por canula y/o boca/nariz, observando, escuchando y sintiendo,
por 10 segundos, hacer uso de capnografia si es posible.

Dé no confirmar la respiracion, llamar al equipo de reanimacién y
evaluar el pulso para valorar la necesidad de reanimacién cardiopulmonar.
Aplicar oxigeno a alto flujo por estoma y mascara facial, mientras se define
qué esta ocasionando la disnea.

Es importante remover los aditamentos que cubran el estoma, como
valvulas fonatorias y/ o la Endo canula, luego confirmar su permeabilidad
y reposicionar de ser necesario.

Se debe pasar una canula de aspiracion, que debe poder introducirse
sin resistencia, los primeros 10 cm. Posteriormente desinsuflar el balon,
probar de nuevo la ventilacién y capnografia, y si el paciente mejora, po-
siblemente tenia una obstruccion parcial o desplazamiento de la canula.
Si la canula no pasa o el paciente no respira puede tener una obstrucciéon
total o desplazamiento de la canula, en ese caso, se recomienda la canula
de traqueostomia y aplicar oxigeno directamente al estoma y por la masca-
ra facial. Si continda sin respiracion intentar ventilacion oral, dispositivos
supragloticos, durante lo cual se debe ocluir el estoma suavemente para
evitar la pérdida de presion en la via aérea y mejorar el flujo hacia el arbol
bronquial.

En cualquier caso, la intubacion orotraqueal, si es anatdmicamente
posible, continua siendo el estaindar en el manejo de la via aérea en estos
pacientes.

Fistula traqueo esofagica
Deben sospecharse en pacientes que consultan con salida de secreciones bi-
liares o alimentarias por la traqueostomia, sintomas de distension gastrica,

fugas ventilatorias, aspiraciones repetitivas a pesar de tener balon insuflado
con la alimentacion.
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Estas lesiones son generadas de forma directa durante el procedimien-
to percutaneo, lo que sucede en menos del 1% de los pacientes, siendo mas
comun la etiologia por isquemia en la pared posterior de la traquea debido
ala presion del balon asociado con lesion o friccién con sonda nasogastrica
o del borde distal de la canula en contacto con la pared.*®

Debe realizarse fibrobroncoscopia y de ser necesario tomografia o
estudios contrastados para definir intervenciones adicionales necesarias
tales como posicionamiento de stents o reparacion del defecto mediante
intervenciones quirdrgicas. Mientras se define este manejo definitivo, las
canulas extra largas que sobrepasen el defecto y mantener presiones bajas
de ventilacion y del balén, pueden ser necesarias.

Estenosis laringotraqueal

Es una complicacion infrecuente, que puede asociarse a malasias de la tra-
quea. Puede presentarse mas en pacientes con canulas inadecuadas, posi-
cionadas muy altas, en pacientes con edad avanzada, enfermedad por re-
flujo severa, enfermedades autoinmunes, apnea de sueflo o manipulacién
traumatica de la via aérea. Se debe sospechar en pacientes con dificultades
para el desmonte de la ventilacion de la ventilacion, aumento de las presio-
nes pico de la via aérea o dificultad para paso de succion.

El manejo dependera de la extension, ubicacion y estado de la via aé-
rea superior. para lo que se sugiere el uso de tomografia.

En caso de emergencia o perdida de la via aérea, se debe mantener la
ventilacion ya sea por el estoma o por via aérea superior.

El tratamiento se basa en cuidados locales, retirar tejido de granula-
cidn, usar corticoides topicos y canulas extralargas que sobrepasen la le-
sion. El uso de presion positiva puede ser necesario en caso de malasias
muy sintomaticas por comprometer la ventilacion, lo que se da usualmente
cuando la disminucién de la luz es de mas del 50%, o estridor en estenosis
de menos de 5 mm. !¢ 2>26:27
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Recomendaciones finales

o  Laprevencion es la base fundamental para evitar complicaciones tar-
dias mientras que la vigilancia estrecha detecta y previene complica-
ciones tempranas.

. La higiene frecuente, humidificaciéon de secreciones, uso de dispositi-
vos adecuados y especificos, previenen disfunciones relacionadas con
obstruccion del dispositivo. El cambio de la canula cada 30-90 dias es
recomendado.®

o Enpacientes con traqueostomias definitivas, el uso de dispositivos sin
baldn evita lesiones por isquemia en las paredes de la traquea

o La terapia respiratoria y terapia deglucion son fundamentales para
evitar complicaciones infecciosas.

o  Elreconocimiento precoz y un alto indice de sospecha de las compli-
caciones tanto en el servicio de hospitalizacién como urgencias son
fundamentales para disminuir la morbimortalidad en los pacientes
portadores de traqueostomia.
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Complicaciones en el paciente con
gastrostomia ;que hacer en el servico
de urgencias?

Juan Sebastidan Arias Londofio’
Jamil David Vallejo Garavito’

Introduccion

La nutricion enteral es el primer método de soporte nutricional artificial
a considerar en pacientes desnutridos o en riesgo de desnutricion, por ser
mas fisioldgica, segura y costo-eficaz que la nutricién parenteral, con el
unico requisito que el tracto digestivo este normo funcionante.

Cuando los pacientes por patologias de base, ya sea degenerativas o
tumorales o por trauma no pueden tener una ingesta que supla sus necesi-
dades caldricas por via oral y se requiere entonces suplementar al paciente
usando una sonda nasogastrica u orogastrica por mas de 4 semanas se debe
considerar realizar una gastrostomia” con una supervivencia estimada su-
perior a 2 meses que requieran nutricion enteral mas alla de 4 semanas. Las
principales indicaciones incluyen las neoplasias de tracto aéreo-digestivo
superior y las enfermedades neuroldgicas, considerandose actualmente la
demencia una indicacién discutida. Las alteraciones anatémicas y los pro-
cesos infecciosos suponen las contraindicaciones mas frecuentes. Existen
distintas técnicas endoscépicas, siendo el método por traccion el més utili-
zado, teniendo en comun todas ellas una baja mortalidad. Las complicacio-
nes ocurren con mayor frecuencia en pacientes pluripatoldgicos y de edad
avanzada, siendo las mas prevalentes la infeccion de la herida, la extraccion

1 Médico general, Universidad CES. Residente de Ill afio de cirugia general, Univer-
sidad Pontificia Bolivariana.
2 Cirujano general, Hospital Pablo Tobdn Uribe - Clinica Universitaria Bolivariana.



y obstruccién de la sonda y la neumonia broncoaspirativa. Una adecuada
preparacion previa del paciente y un exhaustivo cuidado y mantenimiento
de la sonda pueden reducir la aparicién de estas®. Teniendo en cuenta una
expectativa de vida mayor a 2 meses para su realizacion, cualquiera que sea
la técnica para realizarla (endoscdpico, quirurgico o radioldgico)™, algunas
de las indicaciones mas frecuentes se encuentran en la tabla 1.

Tabla 1. Indicaciones para gastrostomia

ENFERMEDADES NEUROLOGICAS
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR
PARKINSON
ESCLEROSIS LATERAL AMNIOTROFICA
DEMENCIA *
ESCLERQSIS MULTIPLE
TUMOR CEREBRAL

NEOPLASIAS

CANCER DE CABEZA Y CUELLO
CANCER DE ESOFAGO

OTRAS

TRAUMA FACIAL
DESCOMPRESION GASTRICA
DESNUTRICION GRAVE

Fuente: Molina Villalba C, Vazquez Rodriguez JA, Gallardo Sanchez F. Gastrostomia endoscépica
percutanea. Indicaciones, cuidados y complicaciones. Med Clinica. 2019 Mar 15;152(6):229-36.

Tabla 2. Contraindicaciones: (endoscopica)

INADECUADA TRANSILUMINACION
OBESIDAD MORBIDA
GASTRECTOMIA TOTAL PREVIA
HIPERTENSION PORTAL
ESTENOSIS ESOFAGICA

Fuente: Molina Villalba C, Vazquez Rodriguez JA, Gallardo Sdnchez F. Gastrostomia endoscdpica
percutéanea. Indicaciones, cuidados y complicaciones. Med Clinica. 2019 Mar 15;152(6):229-36.
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Las sondas de gastrostomia son dispositivos siliconados, que viene
con diferentes formas de fijacion a la luz gastrica, las mas cominmente
usadas con la sonda de balén y la sonda de domo u “hongo”, que esta es de
colocacién endoscopica, su didmetro varia de 12 a 28 Fr y depende del tipo
de fijacién e insercion dependera el nimero de vias que encontramos en el
exterior, la sonda usada en técnica abierta de gastrostomia.

Se compone de 3 vias, alimentacion, inflado de balén y acceso o lava-
do (imagen 1), y la sonda endoscdpica al no tener balén, solo tendra dos
vias (imagen 2)©). Existe otro tipo de dispositivo, que es el botdn de gastros-
tomia (imagen 3 y 4)®, es el dispositivo ideal, mejora calidad de vida, ideal
para pacientes ambulatorios, socialmente activos, con requerimiento inter-
mitente u ocasional del suplemento alimentario o para aquellos paciente
con dificultad en la motricidad quienes facilmente en movimiento involun-
tario o no controlados puedan extraer la sonda facilmente: este botén tiene
las mismas caracteristicas en cuanto a las vias que la sonda.

Imagen 1.
Bumper externo
Tapén de seguridad l
l Puerto de medicacién Bumper externo
\ 1 P

{ / - \ <\
. . \
TRACTION RT»OVA&E gy

Puerto de alimentacién Tubo o sonda

Tapoén de seguridad
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Imagen 2.
Puerto de alimentacion
Tapén de
seguridad Volumen del balén
Puerto de —_—
Medicacion Vilvula del balén
~t Numero de tubo en Fr
Tapén de
seguridad
| Tubo o sonda
Marcas en | |
centimetros
Bumper
externo
Balén
Extremo de salida
Radio-opaco
Imagen 3.

Vilvula del balén
Tapén de seguridad
Puerto de alimentacién
Namero de serie
Vilvula unidireccional
antirreflujo

Bumper externo

Balén
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Imagen 4.

Puerto de alimentacion

@ Tapén de seguridad
Bumper externo
Valvula unidireccional
antirreflujo
Bumper interno

Luego de la colocacion de la sonda de gastrostomia, se debe educar al
paciente y/o los cuidadores para un adecuado manejo de la sonda, para asi
evitar un deterior rapido y/o complicaciones prevenibles®), en la tabla 3, se
enumeran algunas recomendaciones

Tabla 3. Cuidados de la sonda

MANTENER RETENEDOR O BUMBER EN LOS CENTIMETROS MARCADOS POR EL MEDICO
NO USAR APOSITOS NI GASAS ENTRE LA PIEL Y EL RETENEDOR

LAVADO PREVIO Y POSTERIOR A CADA USO CON 50 CC DE AGUA

ALIMENTAR CON EL PACIENTE SENTADO A MAS DE 45°

Autorfa propia

VII Simposio de actualizacién en Cirugia General



Complicaciones

La gastrostomia puede ser realizada por varias técnicas: la mas utilizada es
la endoscoépica dado su baja morbilidad y puede ser realizada en la cama
del paciente con sedacion. Si esta via no es posible existe la posibilidad de
realizar bajo guia fluoroscépica por radiologia o menos utilizada la via qui-
rurgica por laparotomia o laparoscépica®.

A pesar de ser un procedimiento de frecuente realizacién sus compli-
caciones pueden fluctuar de un 10% hasta mas del 60% en diferentes series
siendo afortunadamente complicaciones menores en la gran mayoria de
los casos®.

Hay complicaciones tempranas y complicaciones tardias de las gas-
trostomias y dependen de la técnica de insercion utilizada. (endoscdpica o
quirargica).

Es importante recordar el tiempo de maduracion del tracto del esto-
ma de gastrostomia, el cual esta descrito en 21 dias aproximadamente en
paciente con estado nutricional normal, los paciente usuarios de gastrosto-
mias generalmente son pacientes desnutridos y/u oncoldgicos, en quienes
es mejor esperar las 4 semanas para considerar el tracto maduro. Este tiem-
po es fundamental conocerlo para definir porque via podemos realizar el
cambio de la sonda o si es para un retiro definitivo.

La gran mayoria de las complicaciones de las sondas de gastrostomia
puede ser prevenidas con adecuado manejo por parte del paciente, el per-
sonal de enfermeria, médicos y familias o cuidadores.

1. Disfuncion de la sonda de gastrostomia: es una de las mas frecuentes
y se debe generalmente al uso inadecuado de las sondas al infundir
alimentos o medicamentos en consistencias no adecuadas, A mayor
didametro mayor facilidad de oclusion, se puede obstruir por kinking u
oclusion por detritos. Incidencia de 23-35%"

Se debe procurar solo infundir la nutricién enteral y medicamentos
liquidos. La falta de irrigacion constante de las sondas con agua tibia
general estos problemas, se recomienda realizar lavados antes y des-
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pués de cada uso con agua tibia y jeringas de 50 ml para mantener las
vias permeables?.

Si se comprueba oclusion con detritos y es un tubo recién puesto, se
pude movilizar avanzando y rotando, tener en cuenta siempre que des-
pués de una manipulacion excesiva de una sonda, se debe hacer RX
con contraste hidrosoluble.

o “Ordenar” la parte externa para tratar de extraer los detritos

o Irrigar con pequenos bolo de agua caliente (60 cc) a alta presion
con una pequefia jeringa

o Usar un catéter fogarty, no superar la distancia de la pared abdo-
minal

«  Otros: enzimas pancreaticas, bicarbonato, cepillo de gastrostomia

No meter guias ni infundir gaseosas. Si persiste la obstruccion se debe
cambiar la sonda si ya hay tracto maduro.

Infecciones

Incidencia 5-25%, se redice al 3% con profilaxis antibiotica”.

o Leves: abscesos periostomales o celulitis, sintomas: eritema, em-
pastamiento, Sensibilidad, Exudado purulento. Generalmente
por cocos gram positivos sensibles a cefalosporinas de primera
generacion. Se suspende temporalmente la infusiéon del alimento
si este asociado a fugas periestomales, se iniciar manejo con an-
tibiotico empirico y si responde al manejo no requiere retiro de
la sonda ni cambio. En caso contrario, se debera retirar la sonda,
permitir el cierre de esta fistula con la resolucion de la infeccién y
posteriormente crear una nueva gastrostomia®.

o Severas: fascitis necrotizante. Existe un mayor compromiso de
los tejidos profundos de la pared abdominal y se da en pacientes
diabéticos, inmunosuprimidos y desnutridos. Requiere inicio de
antibidticos de amplio espectro, retirar sonda y manejo quirurgico
inmediato para desbridar el tejido desvitalizado®.

Sangrado: No es frecuente. Muchos son del sitio de insercién y ce-
den con simple compresion. Si el sangrado es abundante, anemizan-
te y asociado a hematemesis y melenas requiere endoscopia para su
control. Para disminuir esta complicacion hay que tener unas pruebas

VII Simposio de actualizacion en Cirugia General



de coagulacion normales al igual que un adecuado conteo plaquetario
antes del procedimiento. Suspender anticoagulantes y/o antiagregan-
tes en los tiempos adecuados®.

Filtracion periostomal: tiene una incidencia hasta del 11.4%, puede
ocurrir en los dias siguientes a la insercién del tubo de gastrostomia o
en pacientes ya con estomas maduros. Ocurre mds en pacientes diabé-
ticos y desnutridos. Es importante descartar filtracién por malposicion
del paciente o por rebosamiento mientras se administra la nutricion,
educar a los cuidadores sobre la posicion del paciente durante la ali-
mentacion, procurar tener el paciente a 45°, con una infusion lenta.
Cuando hay filtracién debemos chequear la almohadilla, descartar in-
feccion, ulcera o sindrome bumper impactado. Si se descartan otras
causas y se comprueba la filtracién, comprobar el orificio, y si este es
amplio no se aconseja colocar sondas de mayor calibre dado que esto
empeora el problema®.

El manejo incluye los cuidados de la piel, adecuar el ajuste del balén
sobre la pared sin una traccién excesiva. En casos en que el trayecto
ya este maduro (> 4 semanas) y el orificio estd muy amplio se acon-
seja retirar la sonda y dejar una sonda nelaton de menor calibre por
24- 48 horas para que el orifico se disminuye de didmetro y reinsertar
un nuevo dispositivo. Si esto no funciona se espera a que el trayecto
se cierre completamente y se realiza una nueva gastrostomia. Durante
este periodo el paciente requerira liquidos intravenosos y/o nutricién
parenteral de acuerdo con su estado nutricional y comorbilidades™.

Obstruccion del tracto de salida gastrica: el balon de la sonda de gas-
trostomia puede migrar al piloro o al duodeno y ocasionar obstrucciéon
del tracto de salida gastrica; que se va a manifestar con vomito persis-
tente o regurgitacion de la nutricién enteral con riesgo de broncoas-
piracion. Esto ocurre cuando el tope externo migra y no es advertido.
Debe vigilarse diariamente su posicion en ocasiones marcarlo para que
no ocurra esta complicacion. En todos los procedimientos, ya sea el ci-
rujano o el endoscopista, cuando se realiza al gastrostomia, en la nota
de procedimiento queda claramente a cuantos centimetros quedo fija-
do el bumper externo, eso es muy importante dejarlo claro a los fami-
liares, paciente y tenerlo presente los médicos para evitar confusiones
y problemas a futuro en las consultar por complicaciones®.
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6.

Remocion inadvertida de la sonda: ocurre en aproximadamente en
1.6 a 4.4% de los casos, es una de las consultas mds frecuentes a
los servicios de urgencias de los pacientes portadores de gastrostomia.
Ocurre en pacientes agitados o combativos y en ocasiones por desin-
flar en forma inadvertida el balon de la sonda. Es muy importante co-
nocer el momento de la realizacion de la gastrostomia, pues puede ser
una extrusion a cavidad, muy rara, generalmente se presenta completa
al exterior. Si lleva menos de 4 semanas se debe vigilar que no existan
signos peritoneales que indiquen una fuga hacia la cavidad peritoneal
lo que indicaria una cirugia de emergencia. Si no existen se debe pro-
gramar una nueva gastrostomia cuando se haya cerrado el orificio. Si
lleva entre 2-3 semanas de la realizacion y se intent6 introducir la son-
da via percutdnea se debe hacer un estudio con contraste para verifi-
car la adecuada posicion intragastrica de la sonda. Si la gastrostomia
lleva mas de 4 semanas se puede reemplazar inmediatamente la sonda
de alimentacidn, pero si no se tiene la sonda adecuada se coloca una
sonda Foley en forma temporal para evitar el cierre del estoma. Si no
se realiza este cambio rapido en trayectos maduros (> 4semanas) el
orificio se cierre rapidamente en 24-72 horas.

Complicaciones Tardias

1.

Sindrome Buried-Bumper (Parachoques): complicaciéon muy rara,
se presenta en menos de 1% de los pacientes, se debe a la traccién ex-
cesiva de la sonda sobre la pared géstrica lo cual lleva a una ulceracién
profunda en la mucosa gastrica y en muchas ocasiones extrusion de la
sonda a través de la piel. Esto va a llevar a disfuncion de la sonda, fugas
del contenido gastrico y/o de la nutricién e infecciones de la pared
abdominal como fascitis'?.

Algunos de los sintomas son dolor con la alimentacion, resistencia al
flujo, sangrado o filtracion periostomal, abscesos y otras infecciones de
tejidos blandos®

El diagnostico se realiza por endoscopia y generalmente requiere la
realizacion de una nueva gastrostomia previamente esperando a que
se cierre el trayecto fistuloso previo.
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2. Fistula Colo-cutanea o gastro-colonica: es una complicacion rara.
Generalmente se da en la técnica endoscdpica por interposicion del
colon sin una adecuada transiluminacién. Es raro en la gastrostomia
abierta por confusion del colon con el estdmago. Las manifestaciones
pueden ser tempranas con abdomen agudo o tardias generalmente al
realizar el primer cambio de sonda la cual quedaria en el colon y em-
pieza salida de material fecaloide por la sonda y diarrea con la nutri-
cion. El manejo puede ser conservador o requerir manejo quirurgico
para el cierre de la fistula gastro-colonica®.

3. Persistencia de la fistula gastro-cutinea: normalmente el trayecto
fistuloso de una gastrostomia se cierre en 24- 72 horas después de su
retiro. Si esto no ocurre se deben realizar cuidados de piel y colocar
barrera y bolsa de ostomia y esperar mas tiempo principalmente en
pacientes desnutridos. Se puede intentar cierre via endoscopica (Oves-
co) o si después de 4 semanas persiste la fistula se debe llevar a cierre
quirurgico®.
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Reanimacion hipotensiva
squé hacer si no estoy en un tercer
nivel de complejidad?

David Alejandro Gaviria Gallego'
Manuel Santiago Angel Gémez*

Introduccion

El choque es un estado de insuficiencia circulatoria que provoca un des-
equilibrio entre el suministro y el consumo de oxigeno, resultando en dis-
funcién organica. El diagndstico de estado de choque es clinico, presen-
tando manifestaciones como hipotensién y taquipnea. Cuando el estado
de choque se encuentra relacionado con trauma, este suele estar asociado
a cuadros hemorragicos. Este estado fisiopatoldgico requiere una revision
exhaustiva de los pacientes para determinar la etiologia de la alteracion y
con esto poder definir un manejo ideal. La reanimacién busca restaurar
la circulacién sanguinea y el funcionamiento de érganos vitales mediante
liquidos intravenosos, hemocomponentes y farmacos. La terapia hidrica,
que aumenta el gasto cardiaco y mejora la perfusion tisular, se adapta segtin
la etiologia del choque y las comorbilidades del paciente. Se ha evidenciado
a lo largo de los afios que una menor administraciéon de liquidos reduce
las complicaciones, como la sobrecarga hidrica. Los hemoderivados, de-
finidos como fluidos sanguineos mixtos, se emplean tempranamente y en
proporciones equilibradas para corregir la pérdida sanguinea y disminuir
la cantidad de liquido requerido en el manejo integral del paciente. En la
reanimacion, el monitoreo constante de signos vitales y la adaptacion de

1 Médico general, Universidad CES. Residente de Il afio de cirugia general, Universi-
dad Pontificia Bolivariana

2 Cirujano general, Universidad Pontificia Bolivariana — Hospital Pablo Tobdn Uribe
— Clinica Universitaria Bolivariana
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las metas segun el paciente son fundamentales para un adecuado desenlace
clinico. En los dltimos 20 afios se ha discutido sobre la existencia, la efec-
tividad y la implementacion de la estrategia de reanimacion hipotensiva
basada en metas con la intencién de aumentar la supervivencia y disminuir
la tasa de complicaciones, identificando actualmente que el uso de estas
estrategias mejoran la sobrevivda. Sin embargo la hipotension permisiva en
ciertos grupos de pacientes no pueden ser implementados por el riesgo que
implica o debido a que no tenemos estudios en la actualidad.

Historia

Al pasar de los anos los seres humanos se han visto siempre afectados por
las diferentes causas de choque y junto con esto la necesidad de identificar
medidas terapéuticas para poder afrontar estas patologias. Multiples médi-
cos, anatomistas, fisidlogos y diferentes cientificos han procurado entender
el funcionamiento normal y anormal del cuerpo humano y sus diferentes
respuestas al estado de estrés y como ellos podrian generar intervenciones
que podrian beneficiar al cuerpo enfermo."?

El término choque viene del francés “Choc” que habla de un contacto
violento; inicialmente no relacionaron todos sus hallazgos clinicos con lo
que conocemos al dia de hoy sobre sus mecanismos fisiopatologicos pero
fue un inicio al entendimiento de este sindrome.™?

En este contexto de ideas y realizando un breve contexto histérico
sobre los pensamientos y avances sobre el choque hablaremos de algunos
autores célebres. Hipocrates como uno de los padres de la medicina usa-
ba el término “exemia” para los pacientes que estaban drenados de sangre.
Galeno cirujano de los gladiadores consideraba que el cuerpo humano fun-
cionaba basado en los 4 humores y en ese momento se tenia la flebotomia
como el manejo de las hemorragias. En 1628 se descubri6 por parte de
William Harvey que la sangre circulaba y con esto se empezd a entender la
fisiopatologia del estado de choque.
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De manera siguiente se iniciaron las transfusiones sanguineas prime-
ro de perro a perro en 1665, cordero a humano 1667 y humano a humano
en 1795.0

Henri-Francois Le Dran utiliz6 el término de choque para describir
un sindrome clinico especificamente posterior a una lesion por arma de
fuego. Un cirujano britanico con participacion en la Guerra civil espaiiola
(1808-1814) G.J Gunthrie expandi6 el concepto de choque hablando de un
estimulo asociado al trauma y una respuesta fisiologica aumentada; poste-
riormente siendo respaldado y citado por un cirujano francés Velpeau en
1848 hablando especificamente del compromiso asociado con el sistema
nervioso. La limitante de estos autores es que solo hablaban de esta condi-
cién como una consecuencia asociada a las heridas por arma de fuego."?

Durante la guerra civil de Norteamérica (1861-1865) los cirujanos de
guerra Dr. Samuel Gross en 1861 y el Dr. Chisolm en 1863 publicaron ma-
nuales para cirujanos militares donde recalcan el diagnostico del estado de
choque y que esto no es solamente asociado a las heridas por arma de fuego
sino que puede generarse por otro tipo de mecanismos y eran respuestas
fisiologicas en respuesta a una lesion.*?

En 1868 aparece la publicacion de un libro por Edwin Morris llamado
“Un tratado practico sobre choque” el cual llevé al uso comun del término
como un sindrome clinico y su expansion en la literatura mundial. En este
libro se realiz6 una revision completa sobre todo lo publicado hasta el mo-
mento con el término choque."?

En 1866 Buzzard un cirujano formuld la primera escala de clasifica-
cion del “choque al sistema nervioso” y a los 13 afos se publica un nuevo
libro “Sobre la patologia del choque” por parte de Mansell-Moullin. Estas
publicaciones estan basadas en los descubrimientos del Dr. Claude Bernard
quien caracterizo el sistema nervioso auténomo y su relacién con el sistema
cardiovascular junto con la primera medida exacta de la presion arterial.?

En el afio 1832 el médico Thomas Latta introdujo el uso de la solucién
salina intravenosa para manejo de hipovolemia en célera lo cual abrié el
escenario para el uso de estas soluciones en choque hemorragico en 1882,
el cual fue usado ampliamente con la llegada de la primera guerra mun-
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dial (1914-1918). En la primera guerra mundial se realizaron multiples
observaciones, publicaciones e incluso experimentacion sobre el tema de
choque. De los aportes mas relevantes se identificaron las observaciones
de Cannon quien intent6 restablecer el término exemia para renombrar el
choque debido a que consideraba que era vélida la teoria de acumulacién
de sangre en el cuerpo que reducia el volumen circulatorio soportandolo
con experimentos sobre la cantidad de gldbulos rojos en capilares compa-
rado con las venas y ademas rechazd la teoria galénica de que la flebotomia
era util en hemorragias.®?

El Dr. George Crile antes de la segunda guerra mundial descubrié en
experimento con animales que existia un fendmeno de vasoconstriccion
posterior a un sangrado o una quemadura llevando luego hacia una hipé-
tesis que hablaba de una vasodilatacion generada por la manipulacién de
nervios viscerales y motores que se identificaban en la fisiopatologia del
choque. En los inicios del siglo 20 Henderson demostrd la presencia de
hipocapnia en animales con hemorragias asociados a una taquipnea. Es-
tos dos experimentos fueron usados por Janeway y Ewing para determinar
por experimentacion que una hipocapnia asociada a choque generaba una
acumulacion de sangre en la circulacién esplacnica con una posterior vaso-
dilatacion de este sistema vascular.®?

Un cirujano cardiovascular el Dr. Alfred Blalock en 1927 realizé mul-
tiples modelos experimentales con los cuales pudo determinar que la hi-
povolemia como sindrome generaba diferentes desérdenes en el cuerpo y
que no existia el concepto de “sangre pérdida’, ademds su trabajo permiti6
identificar y clasificar 5 tipos fisiopatolégicos de choque: hematdgeno, neu-
rogénico, vasogénico y cardiogénico. La conclusiéon mas relevante de las
diferentes publicaciones del Dr. Blalock fue “El choque es resultado de una
disminucién en la proporcién de volumen sanguineo en circulacién con la
capacidad del drbol vascular”®?

En la época postmoderna entre 1945 y 1965 se introdujo la experi-
mentacion con los liquidos endovenosos. Se realizaron proyectos donde se
realizaba extraccion de sangre y se realizaba reposicion en igual cantidad
con soluciones endovenosas encontrando que aumentaba la tasa de super-
vivencia de los sujetos de experimentaciéon desde un 0% hasta llegar a un
80% de sobrevida a pesar de estar en estado de choque profundo.®?
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Entre 1960 y 1970 se adaptd un concepto de reanimacion agresiva
asociado a la identificacion de beneficios de implementacion de altos vo-
lumenes en pacientes quemados. Estos beneficios fueron identificados por
experimentos en animales por lo que se decidid extrapolar estos beneficios
a los pacientes con traumas. En 1990 se identificé que la reanimacién con
cristaloides podria generar lesiones por reperfusion y respuesta inflamato-
ria sistémica generando dafo a nivel celular por lo cual ante estos hallazgos
entre 1990 y 2000 se empez6 a generar interés sobre la denominada reani-
macién hipotensiva, reanimacion controlada o hipotensién permisiva. Al
dia de hoy estudiamos comparativamente cuales son las mejores estrategias
terapéuticas, revisando si es mejor una reanimacion reducida en liquidos,
metas labiles de presion arterial, el soporte hidrico con mejores resultados
en supervivencia y complicaciones para poder ofrecer a nuestros pacientes
el mejor enfoque diagndstico y terapéutico.

Choque

El choque se define como un estado de insuficiencia circulatoria que crea
un desequilibrio entre el suministro de oxigeno a los tejidos y el consumo
de oxigeno, ocasionando una falla de los 6rganos. La perfusion tisular in-
adecuada genera una alteracién en el metabolismo oxidativo llevando al
organismo a multiples cambios adaptativos como generar un estado proin-
flamatorio y promover respuestas neuroendocrinas las cuales tienen como
objetivo priorizar la perfusion coronaria y cerebral. El estado de choque es
una condicién clinica que amenaza la vida, con altas tasas de mortalidad
asociadas.®

Se ha clasificado segtin su etiologia y cambios fisiopatolégicos en 4
grupos:choque hipovolémico, cardiogénico, obstructivo y distributivo. Esta
division ha permitido realizar un enfoque individualizado para permitir un
adecuado entendimiento de la respuesta organica al choque y cuales son las
mejores herramientas terapéuticas.*®

El diagnostico del estado de choque es clinico. Los paraclinicos y exa-

menes complementarios son un apoyo para el enfoque del paciente pero no
existe ningun laboratorio con alta sensibilidad y especificidad para definir
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estado de choque. Las manifestaciones que se pueden presentar son varia-
bles y no hay hallazgos patognomonicos de choque; entre estas manifesta-
ciones comunes tenemos la hipotension, alteracion en la frecuencia cardia-
ca, alteraciones térmicas, alteraciones neuroldgicas,alteraciones cutdneas,
taquipnea y oliguria.®®

El estado de choque asociado a trauma es una entidad frecuente, se
encuentra ampliamente asociado con la causa hemorragica, la cual contri-
buye a un aproximado de 25% de las muertes por trauma a nivel mundial
teniendo en cuenta que puede tener otras tipos de choque relacionados. Se
debe realizar una revision exhaustiva del paciente para definir la etiologia
de la inestabilidad y con esto poder definir un tratamiento.”

El estado de choque es una de las principales causas del uso de la rea-
nimacioén hidrica y con hemocomponentes por lo cual los médicos deben
estar familiarizados con su epidemiologia, fisiopatologia, hallazgos clinicos
y manejo actual.

Reanimacion

La reanimacion es un procedimiento médico que se utiliza en personas con
estado de salud critico donde se comprometen funciones vitales que buscan
como objetivo restablecer la circulacion sanguinea, el adecuado funciona-
miento cardiaco, pulmonar y cerebral.®

Dentro de las intervenciones implementadas en la reanimacién en-
contramos el uso de liquidos intravenosos, hemocomponentes y farmacos.
La terapia hidrica tiene como objetivo aumentar el gasto cardiaco al in-
crementar el volumen intravascular, mejorar la perfusion tisular y la oxi-
genacion mejorando con esto el funcionamiento de los diferentes érganos
alcanzando la homeostasis.® !V

Se debe individualizar al paciente segun la etiologia del choque, sus

comorbilidades y su estado clinico para determinar la mejor solucion, la
dosis que requiere, el tiempo de inicio y la duracién de la terapia.’?
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Se describen en la literatura 4 fases de la reanimacién hidrica intra-
venosa.l?

o  Faseinicial/rescate: Restaura perfusion tisular y volumen intravascular

o  Fase optimizacion: Mantener el volumen intravascular restaurado

o  Fase estabilizacion: Previene dafo de érgano blanco después de tener
estabilidad hemodindmica

o  Fase desresusitacion: Retiro de soporte y restauracion de funcion he-
modindmica intrinseca

Tipos de liquidos intravenosos

o  Cristaloides: Constituidos por agua y sales minerales u organicas que
se diluyen en el disolvente. Tiene buena distribucién por el liquido in-
tracelular y extracelular con alto indice de eliminacién. Se ha visto que
a los 60 minutos de la infusién solo permanece el 20% de los liquidos
en el compartimento intravascular.?

o Coloides: Suspensiones de particulas solidas finas que no se difunden
con su disolvente. Todos los coloides en el mercado son sintéticos a
excepcion de la albumina. El liquido en el que se transportan las ma-
cromoléculas puede difundir pasivamente al intersticio pero tiene be-
neficio hipotético de estancia prolongada en espacio intravascular.?

Se definen como balanceados o no dependiendo de la relacion de os-
molaridad, tonicidad, electrolitos y brecha ionica que tienen las soluciones
en comparacion con el plasma.

Se han realizado multiples estudios para definir el mejor tipo de liqui-
do parala reanimacion entre ellos los estudios VISEP, CHEST, CRYSTMAS,
CRISTAL y SAFE donde no se ha identificado una diferencia importante
en cuanto al volumen necesario a infundir para generar una expansion en
el volumen intravascular similar. Existe una revision de Cochrane compa-
rando coloides vs cristaloides en reanimacion hidrica en paciente critico
cuya conclusion fue “No hay asociacion de los coloides con una mejoria en
la supervivencia y son mas costosos que los cristaloides”. Es por esta razén
que el uso de los liquidos depende de las preferencias del médico tratante
pero es mas comun el uso de cristaloides.®!)
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La principal complicacion o efecto adverso evidenciado con el uso de
liquidos intravenosos es la sobrecarga hidrica la cual se ha identificado en
los estudios que genera aumento en la mortalidad por alteracion en el com-
ponente intracelular. Otras complicaciones identificadas han sido la acido-
sis hiperclorémica, desprendimiento de coagulos, coagulopatia dilucional,
alteraciones renales, aumento de presién intracompartimental. Todos las
condiciones adversas que se han identificado con los estudios experimen-
tales han promovido la busqueda de estrategias para reducir los riesgos de
complicaciones; identificando que a menor uso de volumen menor tasa de
aparicion de complicaciones.® %)

intravenosas 1

sanguineos

Cristaloides

Naturales

No balanceadas

Balanceadas

! ! pec
T - Albtmina 4% | Gelatinas | [ Dextranos | [ Amidones |
— Ringer lactato _ Salina 0.9, 0.45 - ::Eg::::: gg:;: 7 7 ! %
— Ringer acetato 0.18% g o cp
— Plasma-Lyte - — ~ Voluven (HES 6% 130/0.40
— Isolyte 10.50% - gale""“."e' - Dextran40 || volulyte éHES 6%13010.40))
— Sterofundin M e - Dextran70en| | _ Venofundin (HES 6% 130/0.42) P
—ielopiasma NaCl — Tetraspan (HES 6% 130/0.42) CE
— Plasmavolume (HES 6%130/.02)
- Hextend (HES 6% 670/0.75)

Fuente: Merinos-Sanchez, G. et al. (2019) 'Reanimacién hidrica: Tipos de liquidos y Efectos
adversos', Revista de Educacion e Investigacidn en Emergencias, 1(1). doi:10.24875/reie.
m19000002.

No balanceados Balanceados No balanceados

cosada Ringer| Ringer IPlasma-Lyte(Sterofn ELlonolyte! Gelaspan| Tetraspan|Volulyte| Albamina | Albimina
5% lactatojacetato 1S0 isoton 5% 2%
140 145 40 130

Sodio (mEg/I”") 135-145 154 154 130 132 131 140 137 145 151 143 140 137 1

Potasio (mEq/I"") 3.5-5 4 4 5 5 4 5 4 4 4 4 3 4 4

Calcio (mEq/I"") 25 3 3 4 5 5 7 5 5

Magnesio (mg/dl) 15-25 3 2 3 3 18 2 09 2 3

Cloro (mEqg/I") 98-105 154 154 109 110 m 98 127 108 110 105 103 124 18 110 128 n
Lactato (mEq/I") <1 28 29 25 28

Acetato (mEg/I") 29 21 2 45 34 24 2 34

Malato (mEg/I-") 5 5

Gluconato (mEg/I"") 23

Dextrosa (g/I ") 50 50

Fuente: Merinos-Sanchez, G. et al. (2019) ‘Reanimacidn hidrica: Tipos de liquidos y Efectos
adversos', Revista de Educacion e Investigacion en Emergencias, 1(1). doi:10.24875/reie.
m19000002.
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Hemoderivados

Definidos como fluidos de composicion mixta con elementos disueltos y
suspendidos que cambian sus propiedades dependiendo de las caracteristi-
cas del medio. Se usan diferentes componentes sanguineos; el concentrado
eritrocitario, plasma fresco congelado y concentrado plaquetario. Actual-
mente se hace uso temprano de hemoderivados en proporciones de 1:1:1
para buscar una correccion rapida de la pérdida sanguinea, evitar coagu-
lopatia, mejorar la capacidad de transporte de oxigeno, promover la repa-
racion del endotelio y disminuir la necesidad de liquidos intravenosos. La
prediccion de necesidad de hemoderivados segun el mecanismo del trau-
ma y su estabilidad clinica por parte de un cirujano de trauma tiene una
sensibilidad del 66% y una especificidad del 64% por lo cual se hace uso de
escalas de prediccion para definir pacientes que se benefician de protocolos
de transfusion masiva entre los cuales destacan el score ABC, RABT score,
Tash score y el score de Mclaughin. Se implementan de manera temprana y
de manera balanceada para mejorar la supervivencia del paciente y dismi-
nuir complicaciones asociadas.*1¢)

Monitoreo del paciente en reanimacion

Los pacientes que se encuentran en reanimacion requieren de una vigilan-
cia clinica e idealmente acompanado de paraclinicos para permitir la toma
de decisiones de manera dinamica y ajustada a los cambios fisiopatologicos
de cada uno de nuestros pacientes.7®)

1. Vigilancia de signos vitales: Monitoreo constante de frecuencia car-
diaca y presion arterial. Cambios en estas constantes pueden ser sefial
de una perfusion anormal. Se puede calcular el indice de choque como
un predictor de mortalidad. (Indice de choque: Frecuencia cardiaca/
presion sistdlica)

2. Gasto urinario: Inserciéon de sonda vesical para contabilizar el gasto
urinario como signo de hipoperfusion y evaluar coloracion de la orina.
Se puede usar para hacer mediciones de la presiéon intraabdominal.
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3. Medidas dinamicas: Variacion en la presion de pulso y cambios en
el volumen sistélico ambos miden la respuesta de la precarga y nos
ayudan a identificar adecuada reanimacion con volumen; ambos son
invasivos. De la misma manera se puede implementar el POCUS para
identificar caracteristicas de diferentes estructuras como los ventricu-
los y la colapsabilidad de la vena cava inferior para determinar la ade-
cuada reanimacién con volumen.

4. Valoracion del llenado capilar como signo de hipoperfusion tisular

5. Laboratorios seriados: Uso de depuracion de lactato, correccion de
déficit de base y gases arteriales seriados como mecanismos para iden-
tificar una reanimacion adecuada

Reanimacion Hipotensiva

Previamente en trauma se utilizaba el concepto de reanimacion agresiva
con la intencién de llevar al paciente a un estado de normotensién pen-
sando que este tipo de intervenciones llevaban al paciente a un mejor des-
enlace. Desde la década de los 2000 y con los hallazgos encontrados por
diferentes investigadores sobre la fisiopatologia del cuerpo y la respuesta a
los liquidos y hemoderivados infundidos se ha podido demostrar que las
estrategias que implementaron una reanimacién con un manejo mas limi-
tado en la terapia hidrica permitia mejores desenlaces en los pacientes.!"”

Resucitacion o reanimacion de control de dafios se define como una
serie de intervenciones que se llevan a cabo durante el enfoque de un trau-
ma. Este diagndstico y manejo inicia desde el primer contacto con los
pacientes y se mantiene en las unidades de alta dependencia. Dentro de
las estrategias se plantea la identificacion temprana de las lesiones poten-
cialmente mortales, uso racional de reanimacion con volumen tolerando
grados de hipotension, prevencion de la hipotermia, control de la acidosis,
optimizacion del transporte de oxigeno y prevenir la coagulopatia asociada
al trauma. La reanimacion hipotensiva o también conocida como hipoten-
sion permisiva hace parte de este grupo de estrategias descritas dentro del
concepto de reanimacién de control de dafios. Reanimacion hipotensiva
es la medida por la cual se limita el uso de liquidos y hemoderivados para
mantener una presion arterial baja la cual permita mantener pulsos centra-
les con la intencién de conservar una adecuada perfusion a los érganos.?*2¥
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La reanimacion agresiva previamente implementada demostré em-
peoramiento de hipotermia, acidosis y coagulopatia en los pacientes que
requieren reanimacion llevando de esta manera a aumento en la tasa de
sangrado, alteraciones respiratorias, falla organica multiple, sindrome
compartimental abdominal e incluso aumento en tasas de infeccion. Es por
esto que se comenzaron los estudios para definir una estrategia diferente
para suministrar los liquidos y hemoderivados.-%

El primer estudio comparé una reanimacion inmediata con reanima-
cion retardada. Se demostr6 que los pacientes en quienes se retrasaba el
inicio de la reanimacién hidrica presentaban mayor tasa de supervivencia y
ademads tenian menor estancia hospitalaria. Posteriormente se iniciaron los
estudios buscando metas especificas de presion arterial analizando diferen-
tes desenlaces entre los cuales resaltan la cantidad de liquidos a infundir,
complicaciones asociadas al manejo y como desenlace principal la morta-
lidad.®-2%

Existen revisiones sistematicas que demuestran que una baja cantidad
de volumen mantiene una perfusion baja pero efectiva y que al asociarlo
con una resucitacion asociado a metas basado en la fisiologia del paciente
se puede observar un mejor desenlace dado por una menor tasa de sangra-
do, menor hemodilucién por disminucidn en la necesidad de altos voliime-
nes, reduce el riesgo de coagulopatia, acidosis e hipertension abdominal al
tiempo que disminuye las necesidades de hemoderivados y de altos volu-
menes de liquidos endovenosos.”?

Mediante las publicaciones cientificas experimentales en animales y
en humanos que indican los beneficios de una reanimacion con restriccion
hidrica; la ATLS y guias Europeas comenzaron a publicar recomendaciones
basados en estos principios.

Las metas se deben individualizar segtin el paciente y su estado clini-
co. Se han reconocido metas de presion sistdlica en trauma penetrante de
60-70 mmHg, mientras que en trauma cerrado metas de 80-90 mmHg de
presion sistélica pero esto debe ser una medida dindmica donde el médico
debe saber reconocer estadios clinicos de deterioro temprano para definir
necesidad de intervenciones adicionales o cambios en el manejo. En la Guia
Europea en el manejo de sangrado y coagulopatia asociado a trauma se
recomienda una presion sistélica de 80-90 mmHg hasta que el sangrado
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mayor sea controlado y ademas sugiere el uso de reemplazo de volumen
restringido para obtener las metas anteriormente propuestas apoyando de
esta manera este enfoque en el trauma.®*?%

La idea en el abordaje es usar la menor cantidad de liquidos necesaria
para mantener las presiones en rangos bajos implementando bolos de bajo
volumen, siendo esta estrategia mas efectiva que las altas cargas hidricas. Se
hace uso de esta estrategia hasta que el paciente tenga un foco controlado
de sangrado o de pérdida de liquidos."?

Actualmente no se recomienda el enfoque de hipotension permisiva
en pacientes con trauma encefalocraneano o lesiones medulares agudas ya
que las bajas presiones pueden aportar a un dafio secundario. Otros pacien-
tes en los que no se recomiendan por falta de estudios o por las comorbili-
dades son los pacientes ancianos, nifios y embarazadas.?

:Qué hacer cuando no estoy en un tercer nivel de
complejidad?

En Colombia se ha clasificado las instituciones de salud gubernamentales
en niveles de complejidad segun los diferentes servicios disponibles que
puede ofrecer a la poblacion. En términos generales los primeros y segun-
dos niveles de atenciéon no tienen toda la disponibilidad de recursos en
cuanto a talento humano, ayudas diagndsticas y laboratorio en compara-
cién con los mayores niveles de complejidad. Esto quiere decir que se debe
adaptar la atencion de los pacientes a los recursos que se tienen a disposi-
cion en las diferentes instituciones para mantener una atencién integral y
con altos estandares de calidad. Se debe realizar un adecuado abordaje y
tratamiento inicial para mejorar la supervivencia de los pacientes mientras
se puede trasladar a los pacientes a un mayor nivel de complejidad. Es por
esta razon que se hacen recomendaciones bésicas que se logran en las ins-
tituciones con menos herramientas diagnosticas.

Adecuada toma de historia clinica con especial atencion a signos vi-

tales de ingreso, cambios cutaneos y sintomas expresados por el paciente o
familiares para poder determinar si se encuentra en estado de choque
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o Al confirmar un estado de choque, iniciar el tratamiento dependiendo
del tipo especifico que presenta.

. Realizar una vigilancia constante de signos vitales (frecuencia car-
diaca, presion arterial, temperatura, saturacion), revisar auscultacion
pulmonar, llenado capilar, coloracion de la piel y realizar test de eleva-
cion pasiva de piernas.

o Iniciar reanimacion hidrica temprana basado en metas de presion ar-
terial permisivas, implementando bolos de solucién salina al 0.9% de
250 cc. Revalorar al terminar la infusion de los liquidos

. Auscultar en busqueda de sobrecarga hidrica, revisar edema de extre-
midades, identificar disminucién de frecuencia cardiaca y aumento
en presion arterial con bolos.

o  Pasar sonda vesical para cuantificar gasto urinario

o  En caso de tener disponibilidad solicitar paraclinicos como hemo-
clasificacion, hemograma, creatinina, gases arteriales y lactato. Estos
pueden no estar disponibles en todas las instituciones.

o Calcular el indice de choque e identificar predictores de necesidad de
transfusion de hemoderivados para pensar en una remision temprana.

o Hacer ajustes segtn el estado hemodinamico del paciente y la res-
puesta clinica a la reanimacion hidrica, teniendo en cuenta los ele-
mentos previamente valorados.
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Trauma de cuello cerrado:
enfoque para médicos generales

Camila Arias Gonzdlez!
Alejandro Carvajal?

Introduccion

Uno de los primeros casos que se conocen de trauma cervical sucedi6 en
La Iliada de Homero, donde Aquiles le dio un golpe mortal a Héctor en el
cuello con una lanza, marcando la clavicula como el limite entre el cuello
y el térax. Sin embargo, no fue sino hasta el siglo XVI cuando el cirujano
francés Ambroise Paré salvo la vida de un soldado con un trauma cervi-
cal ligando la arteria carétida y la vena yugular derecha. Posteriormente,
desarroll6 sintomas de lesion cerebral por isquemia que lo llevaron a la
muerte.

El primer caso exitoso del tratamiento de una lesién vascular mayor
ocurrid en 1803, cuando Fleming ligé la arteria carétida comun de un sol-
dado que tuvo una lesion durante un intento suicida®.

Con el advenimiento de técnicas modernas de diagndstico y trata-
miento, la evolucidon en el manejo del trauma de cuello ha sido importante,
mejorando asi los desenlaces en los pacientes con este tipo de lesiones®?

El cuello corresponde a una zona donde diferentes estructuras ana-
tomicas como la traquea, el esofago, los grandes vasos y los nervios estan
localizadas en espacios pequenos y relativamente desprotegidos®.

1 Médica general, Universidad CES. Residente de IV afio de cirugia general, Univer-
sidad Pontificia Bolivariana
2 Cirujano general, Universidad Pontificia Bolivariana - Hospital Pablo Tobén Uribe



El cuello corresponde a una zona donde diferentes estructuras ana-
téomicas como la trdquea, el esdfago, los grandes vasos y los nervios estan
localizadas en espacios pequefos y relativamente desprotegidos. El trauma
de cuello se puede clasificar ampliamente en trauma cerrado y penetrante.
Es importante diferenciar estos dos tipos, pues tienen mecanismos fisio-
patologicos diferentes y esto crea necesidades diferentes al momento de
abordarlo y definir el tratamiento®.

Durante este capitulo abordaremos el enfoque del paciente con trau-
ma cervical cerrado.

Aunque globalmente infrecuentes, los traumas por ahorcamiento co-
rresponden a uno de los principales mecanismos de trauma cerrado de cue-
llo. En estos casos, las lesiones se producen ya sea por compresion directa
de la estructura implicada o por movimiento de flexoextension cervical.
Este tipo de traumas tiende a involucrar estructuras de vital importancia
como las arterias cardtidas, las vertebrales, la laringe y la traquea. Por esta
razén, en caso de que estos pacientes sobrevivan, presentan un alto riesgo
de secuelas cardiacas, respiratorias y neuroldgicas a corto y largo plazo®.

Epidemiologia

Aunque las lesiones traumaticas significativas en el cuello son poco comu-
nes, tanto las lesiones contundentes como las penetrantes pueden tener
consecuencias devastadoras para el paciente®. El trauma de cuello repre-
senta solo el 5-10% de todos los traumas en general y tiene en promedio
un riesgo de 15% de mortalidad, la cual se asocia principalmente a lesiones
vasculares mayores®”).

Por su parte, el trauma de cuello cerrado corresponde solo al 5% de
todos los traumas de cuello y la principal causa corresponde a accidentes de
transito, aunque se puede producir por otras causas como caidas, lesiones
por agresién y lesiones por colgamiento®.
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En cuanto a la forma de presentacion, el trauma cerrado de cuello es
raro en pacientes politraumatizados debido a que el cuello es una estructu-
ra que esta relativamente protegida por la caja toracica, la columna cervical
y la mandibula. En este caso, el mecanismo de presentacion puede ser di-
recto o traumas indirectos de alta energia®.

Anatomia

El conocimiento de los puntos de referencia superficiales del cuello es esen-
cial para una evaluacion y tratamiento 6ptimos de las lesiones cervicales.
Los bordes definitorios del cuello abarcan el area entre el margen inferior
de la mandibula y la linea nucal superior del hueso occipital y; la muesca
supraesternal y los bordes superiores de las claviculas®.

Al momento del abordaje de los pacientes con trauma de cuello es
importante tener en cuanta ciertos datos anatémicos que nos ayudante a
orientarnos y a sospechar lesiones de ciertas estructuras en especifico. El
cuello puede ser dividido anatémicamente por triangulos, zonas, planos
fasciales y compartimentos®.

El platisma es un musculo fino que se extiende superiormente cu-
briendo la mayor parte del cuello anterior y lateral, y se inserta en el borde
inferior de la mandibula. Posterior al platisma se encuentra la fascia cer-
vical profunda la cual se divide en la capa de revestimiento, la capa pre-
traqueal, la capa prevertebral y la vaina carotidea. Estas capas fasciales se
contintian superior e inferiormente con la fascia toracica y craneal y son
de gran relevancia en la practica clinica porque pueden actuar como ad-
yuvante en la contencién del sangrado causado por lesiones a estructuras
vasculares contenidas en su interior. Sin embargo, por otro lado, la conti-
nuidad de estas capas fasciales con el mediastino es relevante en las lesiones
esofagicas, ya que predispone el desarrollo de mediastinitis, causando una
importante morbimortalidad®.

Asi mismo, es importante conocer los diferentes triangulos en los que
se divide el cuello, pues esto no solo es de utilidad al momento de reali-
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zar la descripcion del area afectada por el trauma, sino que nos ayuda a
estimar que posibles estructuras se pueden haber lesionado. El triangulo
anterior estd limitado posteriormente por el borde posterior del esterno-
cleidomastoideo (ECM), superiormente por la mandibula y anteriormente
por la linea media. Mientras que el tridngulo posterior esta delimitado an-
teriormente por el borde posterior del ECM, posteriormente por el borde
anterior del trapecio e inferiormente por la clavicula®.

A su vez, el tridngulo anterior se divide en:

o  Triangulo submandibular: demarcado por el borde inferior de la
mandibula y el musculo digastrico. Contiene la glandula submandi-
bular, arteria y vena facial, ramas del nervio facial, el nervio hipogloso
(par craneal XII) y los musculos de esta region.

o  Triangulo submentoniano: se ubica en la linea media, bajo el borde
mandibular y el musculo digastrico. Contiene principalmente ganglios
linfaticos que drenan hacia las cadenas submandibulares y yugulares.

o  Triangulo carotideo: sus limites son el musculo esternocleidomas-
toideo, el digastrico y el omohioideo. Contiene la bifurcacién de la
carétida, la cardtida interna y externa, arteria temporal, maxilar, occi-
pital y faringea, tributarias de la vena yugular, arteria y vena tiroidea
superior y los pares craneales X, XI y XII.

o  Triangulo muscular: delimitado por el esternocleidomastoideo, el
omohioideo y la linea media. Contiene la glandula tiroides y parati-
roides, el esdfago, la traquea y el tronco simpético®.

Por otro lado, el tridngulo posterior contiene la arteria y vena subclavia,
ganglios cervicales, el plexo braquial, el nervio frénico y el par craneal XI"?.

En el caso del trauma penetrante es de utilidad conocer la clasificacion
por zonas descrita por Moson y sus colegas en el ano 1969"". Sin embargo,
esta clasificacion no es de relevancia en el trauma cerrado de cuello y por
esto no la mencionaremos en este capitulo.

Otra forma util de clasificar anatdomicamente el cuello al momento de
abordar el trauma es mediante compartimentos macroscopicos, donde se
incluyen cuatro. El visceral de la linea media, el musculoesquelético poste-
rior y 2 compartimentitos neurovasculares bilaterales®.
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En el compartimento visceral de la linea media se encuentran con-
tenidos la faringe, eséfago, laringe, traquea, glandula tiroides y paratiroi-
des. En el musculoesquelético posterior se encuentra la medula espinal, los
musculos paravertebrales y prevertebrales y las arterias vertebrales; y en los
compartimentos neurovasculares laterales se encuentran las arterias caroti-
das comun e interna, la vena yugular interna y el nervio vago®.

Presentacion clinica

Los pacientes con traumatismo penetrante o contuso en el cuello se pueden
presentar de tres diferentes formas clinicas teniendo en cuenta los hallazgos
del examen fisico y la estabilidad hemodinamica. Estos pueden manifestar
signos duros de lesion vascular o aereodigestiva, signos blandos o presen-
tarse completamente asintométicos.

Como se menciono; en el cuello se pueden presentar lesiones aereo-
digestivas o vasculares. Mientras las lesiones vasculares ocurren en aproxi-
madamente 1% de los pacientes con trauma cerrado de cuello, las lesiones
aereodigestivas son bastante raras y se presentan en menor del 1% de los
traumas®.

Para cada uno de estos sistemas se han descrito entonces unos signos
de certeza y signos de sospecha, descritos a continuacion:

1. Signos duros o de certeza®:

«  Vasculares: inestabilidad hemodinamica, sangrado pulsatil activo,
ausencia de pulso carotideo, hematoma expansible, déficit neuro-
légico, soplo vascular audible o frémito palpable

o Via aérea: estridor o disnea importante, herida soplante o burbu-
jeante, hemoptisis masiva

«  Esofago: hematemesis masiva, salida de salida por la herida

2. Signos blandos o de sospecha®:

o Vasculares: hematoma estable, historia de sangrado o hipotension
en la escena, lesion del plexo braquial

o Viaaérea: disfonia, hemoptisis, enfisema subcutaneo

«  Esoéfago: odinofagia, disfagia, hematemesis, enfisema subcutaneo
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Los pacientes que presentan signos de certeza, los cuales indican com-
promiso de estructuras vitales aereodigestivas o vasculares o los pacientes
con inestabilidad hemodindmica deben ser llevados a exploracién quirur-
gica de forma urgente sin necesidad realizar estudios adicionales. Por otro
lado, los pacientes que presentan signos de sospecha, los cuales orientan
hacia una probable lesion vascular o aereodigestiva, deben ser sometidos a
examenes complementarios urgentes para aclarar los hallazgos clinicos".

Por ultimo, aquellos pacientes estables hemodindmicamente que no
presentan ningun signo ni sintoma, podrian beneficiarse de la observacién
clinica sin requerir estudios adicionales, siempre y cuando el cirujano lo
considere pertinente”.

Lesiones aereodigestivas

Aunque se presentan con mayor frecuencia en traumas penetrantes, en el
trauma cerrado de cuello también se pueden presentar este tipo de lesiones
que involucren la laringe, faringe, traquea cervical y esofago cervical®.

Siempre debemos sospechar una lesion aereodigestiva en pacientes
con trauma anterior cerrado de cuello, pues estas estructuras se pueden
lesionar mediante diferentes mecanismos, ya sea un trauma contuso en la
region anterior del cuello durante una hiperextension, lo que causa una le-
sion directa; la fijacion de la laringe contra la columna puede provocar una
lesién por corte y por ultimo, la faringe puede ser perforada directamente
por el hueso hioides, o por un osteofito de la columna cervical®.

El diagnostico tardio de las lesiones esofagicas puede originar impor-
tante morbimortalidad en los pacientes provocando complicaciones como
mediastinitis, abscesos faringeos, fistulas, empiema y sepsis''?.

Lesiones laringotraqueales
La laringe es un 6rgano geométrica y mecanicamente complejo, que cons-

ta de una complicada estructura cartilaginosa, articulaciones sinoviales y
multiples estructuras de tejido blando®.
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Las lesiones laringeas incluyen la fractura del hueso hioides, el car-
tilago tiroides o el cartilago cricoides. Aunque son poco frecuentes, debe-
mos tenerlas presentes y sospecharlas cuando se presenten manifestaciones
como cambios en la voz, dolor al toser, disnea, entre otros sintomas. Por
otro lado, durante el examen fisico puede a ver dolor y crepitacion a la pal-
pacion del cuello o térax®.

Estas lesiones generan un gran impacto en la morbimortalidad de los
pacientes, pues desencadenan principalmente una pérdida de la via aérea
que generalmente ocurre incluso antes de llegar al centro de trauma, por lo
cual, hasta el 80% de las mortalidades que ocurren por causa de una lesiéon
laringotraqueal se presentan en el ambiente prehospitalario. En caso de
que estos pacientes sobrevivan, tienen alto riesgo de secuelas como fistulas
traqueoesofagicas, lesion de cuerdas vocales, estenosis traqueales, disfagia,
disfonia prolongada, entre otros'.

Lesiones vasculares

El traumatismo vascular en el cuello puede presentarse con diferentes pa-
trones y los pacientes pueden manifestar desde shock hemorragico, oclu-
sion del vaso involucrado o hasta un accidente cerebro vascular tromboem-
bolico*¥

El trauma cerrado de la arteria cardtida y/o la arteria vertebral, se de-
nomina lesion cerebrovascular contusa la cual se presenta principalmente
por un trauma donde el mecanismo corresponde al estiramiento mecanico
del vaso, lo que provoca dafio mural de este. Aunque la incidencia general
de las lesiones cerebrovasculares contusas es solo del 1% al 3% entre los
pacientes con traumas cerrados, las complicaciones asociadas con lesiones
no tratadas pueden ser significativas!'®.

Las lesiones de la arteria carétida pueden ocurrir por golpe directo,
hiperextensi(')n con rotacidon, traumatismo intraoral o en asociaciéon con
fracturas de la base del craneo. Mientras que, las lesiones de las arterias
vertebrales, generalmente se presentan por oclusion y diseccion; se deben
comunmente a fuerzas de cizallamiento y traumatismo directo contra es-
tructuras dseas adyacentes secundario a fuerzas de rotacion o lesiones pe-
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netrantes por fragmentos de fractura. Las fracturas del agujero transverso
cervical, las luxaciones de las articulaciones facetarias cervicales y las frac-
turas C1-C2 se han asociado con lesiones de la arteria vertebral ™.

La complicacion mas temida de la lesion cerebrovascular contusa es el
accidente cerebrovascular, que puede provocar una discapacidad significa-
tiva o la muerte dentro de las 24 horas posteriores al evento traumatico.

Estudios imagenolodgicos

Existen diferentes métodos imagenologicos disponibles para realizar el es-
tudio de los pacientes con trauma de cuello; se podria realizar una radio-
grafia de cuello en las proyecciones anteroposterior y lateral, que, aunque
no son de mucha utilidad hoy en dia debido a la disponibilidad de otros
métodos imagenoldgicos que tienen mayor sensibilidad y especificidad;
este tipo de imagenes pueden evidenciar alteraciones como cuerpos extra-
fnos, edema de tejidos blandos, fracturas y enfisema subcutaneo. Sin em-
bargo, cualquier hallazgo patoldgico debe ser confirmado con un método
diagndstico que tenga mayor sensibilidad y especificidad®¢.

La ultrasonografia corresponde a otro estudio disponible; como ven-
tajas tiene que es econdmica con respecto a otros estudios, que el paciente
no necesita movilizarse del area de reanimacion y que no usa contraste ni
radiacion ionizante. Sin embargo, existen ciertas desventajas y limitaciones
que se deben tener en cuenta, como, que es un estudio operador depen-
diente, no esta disponible todo el tiempo, puede presentar limitaciones al
momento de visualizar estructuras vasculares por la presencia de enfisema
subcutaneo, y también tiene limitacion para la identificacion de estructuras
como esofago y traquea. Por lo tanto, no se recomienda como método diag-
ndstico de primera linea para el paciente con trauma de cuello®®.

La angiografia de vasos del cuello se consider6 por muchos afios como
el estudio de eleccidn en pacientes con trauma de cuello. Posteriormente,
fue desplazada por la angiotomografia debido a su alto costo y las poten-
ciales complicaciones durante su realizacién, como hematomas, trombo-
sis, vasoespasmo y disecciones arteriales. Hoy en dia se limita el uso de
la angiografia solo en caso de que exista duda diagnostica aun después de
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la angiotomografia o como parte del manejo endovascular de las lesiones
vasculares del cuello?.

En la practica contemporanea, la angiotomografia axial computari-
zada (angioTAC) es la principal herramienta de diagndstico para evaluar a
los pacientes con traumas cerrados o penetrantes del cuello. Es el estandar
diagnostico actual en la evaluacion inicial de pacientes con sospecha de
lesién aguda en la columna cervical y lesién vascular. Ademas, se puede
utilizar para evaluar lesiones aereodigestivas. Se considera un método rapi-
do de realizar (2 a 3 minutos), no invasivo y disponible en la mayoria de los
centros de trauma. Comparado con la angiografia, tiene mayor sensibilidad
(90 a 100%) y especificidad (92.8 a 100%) para la deteccion de lesiones vas-
culares y aereodigestivas. Su uso ha causado una disminucién en el nimero
de exploraciones quirtrgicas y en el uso de métodos invasivos®.

En el caso de lesiones por ahorcamiento, la angiotomografia sirve para
confirmar o descartar lesiones asociadas como la lesion cerebral andxica la
cual se puede presentar en un 8 a 35.7%, las fracturas cervicales, las fractu-
ras laringeas, la lesion cerebrovascular y otras menos frecuentes como las
laceraciones faringeas y las lesiones traqueales®.

La endoscopia digestiva superior es una herramienta indispensable,
complementaria al diagndstico por la imagen, utilizada en la valoracion de
las lesiones aereodigestivas. Se utiliza como método diagndstico y terapéu-
tico y se usa para excluir, diagnosticar y/o caracterizar minuciosamente las
lesiones de la mucosa laringotraqueal o faringoesofagica®.

Ademas de ser una herramienta diagnoéstica, también cumple un
papel en el tratamiento, pues permite realizar control de las lesiones por
medio de clips, stents, sistemas de cierre temporal, entre otros. Adicional-
mente, puede ayudar a determinar si el paciente es candidato o no a manejo
no operatorio segun los hallazgos evidenciados y podria ser también adyu-
vante en el manejo quirdrgico en caso de ser necesario®.

La esofagografia es utilizada principalmente en el contexto de lesiones
penetrantes del cuello, desempenia un papel limitado, pero importante, en
el diagndstico y caracterizacion de las lesiones faringoesofagicas agudas.
Se inicia el estudio con contraste soluble y si este sale negativo, se realiza el
examen con contraste baritado. Es importante tener en cuenta que, al tra-
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tarse de un estudio deglutorio, este debe realizar en pacientes conscientes.
Incluso cuando se realiza con éxito, la sensibilidad de la esofagogratia para
mostrar lesiones faringoesofagicas es s6lo del 60% al 70%, es por esto, que
en muchos centros de referencia se utiliza una combinacién de endoscopia
y esofagografia, lo que aumenta la sensibilidad del estudio, llegando hasta
100% para detectar lesiones®.

Tratamiento

Los pacientes con trauma de cuello tienen un alto riesgo de descompensa-
cion, por lo cual deben ser trasladados al centro de trauma mas cercano.
La inmovilizacion cervical inicial esta recomendada en todos los pacien-
tes con trauma cerrado de cuello, a diferencia de los pacientes con trauma
penetrante, debido al alto riesgo de presentar una lesiéon medular en los
primeros. En caso de que estos pacientes lleguen al servicio de urgencias
con un estado mental alterado y requieran una intubacion orotraqueal, esta
debera realizarse sin retirar el collar cervical, asumiendo que el paciente
tiene una lesion de la columna cervical hasta que se demuestre lo contrario
mediante estudios®.

El manejo inicial del trauma del cuello sigue las pautas planteadas en
el manual del ATLS con el ABCDE. Se debe realizar una revisién primaria
para identificar y tratar lesiones inmediatas que amenazan la vida®.

En caso de que el paciente esté consciente se debe realizar una anam-
nesis detallada lo cual nos ayudara a determinar dependiente del mecanis-
mo del trauma, las potenciales lesiones que puede presentar el paciente.

A:via aérea

En la revision primaria, debemos identificar la presencia de obstruccion de
la via aérea y definir si el paciente requiere alguna intervencién para pro-
tegerla. Existen diferentes sintomas y signos que deberian hacer sospechar
que el paciente tiene una obstruccién inminente de la via aérea que requie-
re un manejo inmediato, garantizando el control inmediato mediante una
intubacién orotraqueal. Se debe tener en cuenta que los pacientes con trau-
ma de cuello son considerados como via aérea dificil, por lo que siempre se
debe tener un plan B. En este caso, la cricotiroidotomia y la traqueostomia

Trauma de cuello cerrado: enfoque para médicos generales

287



288

de emergencia son procedimientos autorizados por el Colegio Americano
de Cirujanos en su curso ATLS para trauma severo de cuello con compro-
miso de la via aérea®.

La cricotiroidotomia se considera como el ultimo recurso cuando ha
fallado el aseguramiento de la via aérea. Aunque no hay contraindicacio-
nes absolutas para su realizacion, contraindicaciones relativas incluyen una
seccion completa de la traquea, fractura laringea o disrupcion laringotra-
queal®.

B: ventilacion

Se debe evaluar a los pacientes para detectar la presencia de lesiones tordci-
cas que pongan en peligro la vida. Estas lesiones pueden estar directamente
relacionadas con el traumatismo del cuello, como una lesién traqueobron-
quial que puede causar un neumotorax a tensién®.

Para descartar la presencia de neumotdrax basta con una radiografia
o ecografia de térax. Es importante recordar que para diagnosticar un neu-
motorax a tensién no se requieren imagenes, sino tener un alto indice de
sospecha si el paciente presenta manifestaciones como murmullo vesicular
abolido, hipotension y dificultad respiratoria. El tratamiento temporal y
emergente es la descompresion con aguja®.

C: circulacion

No es frecuente que un trauma cerrado aislado de cuello cause una hemo-
rragia significativa. Sin embargo, en los casos en que se presente, se debe
iniciar una reanimacion de forma inmediata y buscar controlar el sangrado.
En caso de hemorragia mayor, se debe activar el protocolo de trasfusion
masiva y administrar acido tranexdmico®.

D: neurologico
Los pacientes pueden presentarse con un estado alterado de conciencia
secundario a una lesién traumatica asociada. Se deben buscar signos que

hagan sospechar de lesiones vasculares o neuroldgicas asociadas, como he-
miparesia, miosis pupilar, ptosis palpebral, entre otros®.
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Ademas, la presencia de un compromiso respiratorio profundo sin una
lesion tordcica debe hacer sospechar una lesion alta de la médula espinal®.

E: exposicion

Posteriormente, se continua con la revision secundaria que corresponde
a un examen fisico mas detallado, de la cabeza a los pies, en busqueda de
otras lesiones que pudieron pasar por alto durante la revisiéon primaria.
Por ejemplo, en el caso de lesiones por ahorcamiento, se pueden encontrar
marcas en el cuello, petequias en la cara, entre otros hallazgos®. Depen-
diendo del tipo y la gravedad de las lesiones encontradas durante la revision
primaria y secundaria, se define el requerimiento de manejo quirurgico vs
conservador®.

Los pacientes asintomaticos sin signos sugestivos de lesiéon vascular
o aereodigestiva se tratan de forma conservadora, es decir, con observa-
cion estricta durante 24 a 48 horas, suturando la herida si es necesario y
administrando tratamiento antibidtico. Esto se debe a que una muy baja
cantidad de pacientes asintomaticos requerirdn posteriormente una inter-
vencion quirurgica (0 al 1%) y la mortalidad reportada en estos casos es
solo del 0 al 1.6%®.

Conclusiones

El trauma de cuello corresponde a una entidad donde pueden lesionarse
estructuras de vital importancia que pongan en riesgo la vida del paciente.
Por esto, se recomienda realizar un enfoque rapido y oportuno segun los li-
neamientos del Colegio Americano de Cirujanos en su curso ATLS, donde,
por medio de un examen fisico secuencial, se pueden descartar lesiones po-
tencialmente mortales para el paciente, permitiendo instaurar el tratamien-
to indicado lo mas rapido posible. Ademads, es necesario reconocer qué pa-
cientes requieren un manejo urgente por un especialista y qué pacientes
son candidatos a estudios que ayuden a confirmar o descartar sospechas
diagnosticas, considerando los diferentes métodos imagenoldgicos dispo-
nibles para estudiar a los pacientes con trauma de cuello. En resumen, en el
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enfoque del paciente con trauma cervical cerrado, es de suma importancia
tener una sospecha diagnostica temprana y realizar un traslado oportuno,
en caso de ser necesario, al centro de trauma mas cercano para garantizar
una atencidn integral
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Fracturas costales
scuando llamar al cirujano?
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Definiciones

o  Fracturas costales: es una lesion o fractura dsea en la que se presenta
una pérdida de la continuidad del arco costal, puede ser unicas o mul-
tiples, completas o incompletas, desplazadas, no desplazadas, distrai-
das, laterales, anteriores o posteriores.V

o  Toéraxinestable: fractura de tres o mas arcos costales adyacentes en dos
0 mas segmentos; o fractura de minimo 3 cartilagos costales en ambos
lados del esternon (torax inestable anterior) lo que puede producir un
movimiento paradojal (térax paraddjico) de la pared toracica.?

Introduccion

Las fracturas costales se presentan hasta el 10% de todos los traumatis-
mos toracicos, representan el tipo mas comun de lesién traumatica contusa
del térax con relevancia clinica®, estdn generalmente asociadas a trauma
cerrado entre el 38-58% de los casos, Los principales factores causales in-
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4 Estudiante de medicina, Universidad Pontificia Bolivariana.



cluyen accidentes automovilisticos, colisiones entre peatones y vehiculos,
caidas y lesiones por aplastamiento.®” En los Estados Unidos, se estima que
cada afio hay alrededor de 248.000 visitas a los servicios de urgencias y
46.000 hospitalizaciones con diagnéstico de fractura costal.”

Entre 2006 y 2014, el nimero de visitas a emergencias y hospitalizacio-
nes por fracturas costales aumentd en los Estados Unidos aproximadamen-
te 19,4% (de 65,0 a 77,6 por cada 100.000 personas)®. Aunque las estrate-
gias de prevencion de lesiones parecen estar reduciendo el total de visitas a
emergencias, estos datos sugieren que la incidencia de fracturas costales y
traumatismos toracicos cerrados estd en aumento, particularmente entre las
personas mayores, quienes presentan un mayor riesgo de caidas.

Estas lesiones tienen una alta morbilidad y mortalidad, sin embargo,
como esta lesion a menudo se describe como un marcador de otra lesion,
puede resultar dificil aislar los efectos especificos de las fracturas costales
sobre los resultados en comparacion con los posibles efectos sinérgicos de
una lesion concomitante.®

La mortalidad directamente asociada con las fracturas costales ocu-
rre tipicamente debido a complicaciones pulmonares como anomalias de
la ventilacion-perfusion, hipoxemia y secuelas infecciosas que resultan en
sepsis. Se estima que un tercio de los pacientes con fracturas costales desa-
rrollan complicaciones pulmonares secundarias que provocan una morbi-
lidad y mortalidad significativas. En la literatura, las tasas de mortalidad de
pacientes con politrauma severo y fracturas costales oscilan entre el 10% y
el 30%.

Anatomia

La estructura de la pared toracica incluye 12 pares de costillas. Los prime-
ros siete pares estan conectados por detras a la columna vertebral y por de-
lante al esternoén. Las costillas 8 a 10 se unen a la parte delantera por medio
del cartilago costal. Las dos costillas inferiores se denominan “flotantes”
porque no tienen una conexion anterior.® (Figura 1).
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Figura 1. Costillas.

Costillas verdaderas 1-7 Espacio intercostal

Costillas falsas 8-12 Costillas
flotantes
Borde costal

Fuente: Tomado de Anatomia de Gray para estudiantes.

El paquete neurovascular, compuesto por la vena, la arteria y el nervio
intercostales, se encuentra debajo de cada costilla. (Figura 2).

La primera costilla es especial porque tiene inserciones para los mus-
culos escalenos, lo que la hace propensa a tensiones por la actividad mus-
cular del cuello. Las costillas superiores (1 a 3) estdn resguardadas por la
clavicula, la escapula y otros tejidos blandos, mientras que las costillas in-
feriores “flotantes” tienen mayor movilidad. Esto deja a las costillas medias
(4 a 10) mas vulnerables a fracturas por impactos cerrados.® Las fracturas
de los tres primeros arcos costales, indican un trauma de alta energia, esto
significa que hay riesgo de lesiones vasculares mayores, lesiones pulmona-
res y traqueales.
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Figura 2. Paquete neurovascular. Tomado de Anatomia de Gray para estudiantes.

A Rama posterior del nervio espinal Arteria y vena intercostal posterior

Ramas laterales
de los nervios
y vasos intercostales

Arteria y vena toracica
interna

Rama cuténea
anterior del nervio
intercostal

Ramas colaterales de los nervios —
y vasos intercostales

+J~Ramas perforantes
anteriores d

Arteria y vena intercostal anterior
Ios vasos intercostales

Fuente: Tomado de Anatomia de Gray para estudiantes.

Fracturas tanto desplazadas como no desplazadas se observan en
adultos y nifios.” En el caso de los nifios, las fracturas costales son poco
comunes debido a la flexibilidad de sus costillas, lo que implica que se ne-
cesita mds fuerza en comparacién con las costillas de los adultos.®

Mecanismo de lesion

La mayoria de las fracturas costales son resultado de un impacto directo
en la pared toracica. Esto puede ser causado por un trauma contundente,
como un accidente automovilistico, en menor proporcién un trauma pene-
trante. Un solo impacto puede fracturar varias costillas a la vez. Las frac-
turas traumaticas tienden a aparecer en el punto de impacto o en la parte
posterior y lateral de las costillas, que es su seccion mas fragil.

Existen otras causas de fracturas costales como las lesiones metastasi-
cas de neoplasias como prdstata, mama o rin6n, que pueden producir frac-
turas patologicas y las fracturas por estrés que se deben a trauma menores
repetitivos, principalmente en pacientes con tos crénica y atletas.
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Diagnostico

Puede realizarse clinicamente (sospecharse mediante el uso de la anamne-
sis y el examen fisico) o concomitante durante el estudio de otras lesiones
en el paciente politraumatizado.

Las ayudas diagnosticas que pueden ser utilizadas cuando hay sospe-
cha de trauma de pared tordcica con fracturas costales y/o esternales son:

o  Radiografias de torax (Rx): se obtienen principalmente como estu-
dio inicial para descartar lesiones asociadas como neumotdrax, he-
motorax, el objetivo de confirmar fracturas costales es secundario. Las
radiografias de torax posteroanterior (PA) y lateral estandar pueden
identificar algunas fracturas costales, pero la sensibilidad general es
deficiente.”'” La radiografia de torax suele subestimar, en aproxima-
damente el 54% de los pacientes™ el nimero de fracturas costales, y
es posible que no detecte fracturas no desplazadas. En pacientes que
no pueden someterse a una radiografia PA y lateral (aquellos con ines-
tabilidad hemodindmica o inmovilizacion espinal), se puede obtener
una radiografia anteroposterior (AP), al igual que una ecografia a la
cabecera del paciente para descartar lesiones que comprometan la
vida. (Figura 3).

Figura 3. Fracturas costales multiples evidenciadas en radiografia de térax con
deformidad de la pared torécica.
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o  Tomografia axial computarizada de torax: es el método diagnostico
estandar de oro, nos da informacion especifica sobre la localizacion,
namero de fracturas, arcos costales comprometidos, nimero de frag-
mentos y si existen lesiones adicionales de importancia relacionadas
o no con el trauma, adicionalmente, permite identificar presencia de
fracturas esternales que pueden ser concomitantes en los pacientes
con trauma severo. (Figura 4). Sin embargo, hasta el 10% de las frac-
turas no son identificadas por este método.*'*'V La TAC nos permite
realizar reconstrucciones tridimensionales (3D), lo que ayuda a mejo-
rar la evaluacion de la localizacion y planear el manejo quirdrgico en
caso de ser necesario. (Figura 5).

Figura 4. Imagen de tomografia axial computarizada de térax (TAC) corte sagi-
tal donde se evidencia fractura esternal desplazada.

Figura 5. Imagen de reconstruccién tridimensional (3D) de una pared toracica
donde se observan fracturas costales.
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o  Ecografia toracica: cuando se dispone de experiencia y equipo, la
ecografia pudiera ser realizada por un médico de urgencias, es una
modalidad emergente con caracteristicas comparables a la TAC para
identificar fracturas costales no desplazadas y ha demostrado utilidad
en fracturas por estrés, ademas de que es util para diagnosticar lesiones
asociadas como hemotorax, neumotdrax, hemoperitoneo entre otras.”

o Otros estudios: cuando la radiografia de térax no es suficiente para
identificar fracturas costales traumaticas, existen otras alternativas
que pueden ser usadas para el diagnéstico tradicionalmente, tanto la
gammagrafia 6sea como la imagen resonancia magnética (MRI) han
tenido mejor sensibilidad para las fracturas por estrés que la TAC,
pero estdn limitadas por la disponibilidad de recursos.*!V

:Cuando llamar al cirujano?

El manejo inicial de los pacientes con trauma tordcico y en especial de los
pacientes con fracturas costales y esternales es basicamente el mismo; debe
iniciar idealmente desde la atencion pre-hospitalaria.

En caso de ser un paciente con politrauma, el cirujano, debe hacer par-
te del equipo de valoracién inicial desde el ingreso al servicio de urgencias;
deben seguirse los lineamientos del Soporte Avanzado de Vida en Trauma
(iniciales en inglés ATLS, Advanced Trauma Life Support), evaluando el
ABCDE descrito en su manual del estudiante’? Deben identificarse ini-
cialmente las lesiones que amenazan la vida (obstruccidon de la via aérea,
neumotdrax a tensidon, neumotorax abierto, hemotdrax masivo, tapona-
miento cardiaco), y solucionarse tan pronto como sean detectadas, éstas
generalmente se pueden evidenciar sin métodos diagnosticos especificos
pues generalmente con la clinica y el examen fisico es facil reconocerlos.

Debemos recordar que el trauma de la pared toracica (que incluye las
fracturas costales y las fracturas de esternén) no es aislado, generalmente
esta asociado a otras lesiones que incluso pueden ser de mayor gravedad
que el mismo trauma toracico, como el TEC, traumas abdominales, trau-
mas de extremidades, entre otros, que requieran intervenciones emergen-
tes. (Figura 6).
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Figura 6. Imagen de tomografia de térax donde se muestra la fractura de cos-
tilla asociada a otras lesiones como neumotdrax bilateral, contusién pulmonar
y enfisema subcutaneo.

Cuando el paciente esté estable, durante la revision secundaria, donde
se identifican el resto de las lesiones, como el neumotérax simple, hemo-
térax, solo en este caso y en este momento, nos ocuparemos de las lesiones
de pared toracica, tanto de las fracturas costales, fracturas esternales y del
torax paradojal.

La mayoria de los pacientes con fracturas costales, no amenazan la
vida y, generalmente requieren manejo conservador, basado en adecuado
control del dolor, inicialmente con antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
con o sin opioides, también puede realizarse colocacion de catéter epidural
o bloqueos intercostales dependiendo de las condiciones de cada paciente.
La terapia respiratoria, mejora la contraccion de los musculos intercostales,
evita la acumulacion de secreciones, previene las atelectasias y mantiene
un adecuado volumen corriente y la oxigenacion con el objetivo de opti-
mizar la mecdnica ventilatoria y minimizar las complicaciones."® No estd
recomendado el uso de cinturones y fajas ya que pueden comprometer la
funcion respiratoria y la aparicion de complicaciones.*!* La ventilacion
mecanica debe reservarse sélo para paciente quienes presenten térax ines-
table con compromiso ventilatorio o haya evidencia de otros traumas que
requieran ventilacion mecdnica como manejo inicial.

La tasa de complicaciones asociadas a fracturas costales aumenta con
el numero y la gravedad de las fracturas, la edad, fragilidad del pacien-
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te y la funcion respiratoria comprometida, ya sea aguda o crénica debido
a una enfermedad subyacente."®!” La neumonia es una de las complica-
ciones mas comunes de las fracturas costales, debido a la restriccién en la
mecanica ventilatoria y atelectasia, pueden encontrarse otro sinniimero de
complicaciones como hemotérax coagulado, broncoaspiraciéon, empiema,
sindrome de dificultad respiratoria aguda, laceraciones pulmonares y lesio-
nes de vasos intercostales.

Pacientes gravemente enfermos y con riesgo de falla ventilatoria o si
tiene otras lesiones que lo ameriten, deben ser manejados en unidades de
cuidados especiales (UCE) o unidades de cuidados intensivos (UCI).

La opcién quirtrgica para la estabilizacion de las fracturas es definida
con ciertos criterios, entre los cuales se encuentran, todos los paciente con
torax paradojal, fracturas costales (3 o mas) con desplazamiento, pacientes
con dolor severo en los que el tratamiento no quirurgico inicial ha probado
ser inefectivo independiente al numero de fracturas que presente; la contu-
sion pulmonar y el trauma craneoencefélico severo, no son contraindicacio-
nes absolutas de cirugia. (Figura 7). El procedimiento quirtrgico, cuando
estd indicado, debe ser realizado idealmente dentro de las 72 horas posterio-
res a la lesion y se debe limitar hasta menos de 7 dias posteriores al trauma,
en caso de coexistir otro tipo de lesiones que requieran soluciéon mas rapida
que el trauma costal; la fijacion precoz de las fracturas costales, puede dismi-
nuir las tasas de ventilacién mecanica, neumonta, traqueostomia, adicional-
mente disminuye el tiempo de retorno a la actividad laboral. (Figura 8).52?

Cuando el paciente es de manejo ambulatorio, se recomienda realizar
un seguimiento con el médico de atencion primaria en 6 a 8 semanas para
evaluar si hay evidencia de complicaciones tardias. No se recomiendan las
radiografias de térax de seguimiento de rutina obtenidas dias después de la
lesion, ya que no agregan informacién nueva a un examen clinico cuidado-
s0; solo estan indicadas si los hallazgos clinicos lo ameritan.®?)

La mayoria de las fracturas costales no patologicas sanan en seis se-
manas. Muchos pacientes pueden retomar sus actividades diarias mucho
antes. Sin embargo, se debe advertir a los pacientes que el dolor causado
por las fracturas de costillas puede ser intenso durante varios dias después
de la lesion.
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Figura 7. Imagen de multiples fracturas costales vista desde el intraoperatorio

Figura 8. Imagen de reconstruccion con diferentes dispositivos de fijacion cos-
tal disponibles en el mercado. A. Sistema Matrix Rib. DePuy Synthes. B. Siste-
ma RibLock. FixMedical. C. Sistema StaCos-StraTos. MedExpert.
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Conclusiones

El trauma de tdrax en la actualidad, representa aproximadamente entre el
10-25% de los ingresos al servicio de urgencias y es la segunda causa de
mortalidad por trauma en pacientes politraumatizados.

Las fracturas costales corresponden al 85% de todos los traumas cerra-
dos, son secundarios a trauma de alta energia y en su mayoria, sin embargo
estan asociadas a otros traumas que requieren atencién como trauma encé-
falo craneano, trauma abdominal, toracico y trauma de extremidades que
pueden requerir manejo inicial antes del manejo de las fracturas costales.

El manejo debe ser realizado inicialmente bajo los lineamientos de
ATLS.

Debe realizarse inicialmente tratamiento conservador con analgesia,
terapia respiratoria, uso de incentivador respiratorio, ya que esta demos-
trado que mejora la oxigenacion, previene las atelectasias y el desarrollo de
neumonias.

El manejo quirdrgico tiene indicaciones especificas y se caracteriza
por realizacion de reconstruccion de pared con osteosintesis costal.
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Valoracion practica de la tomografia
en dolor abdominal agudo: claves
radioldgicas

Maria Isabel Gonzdlez Gémez!
Eduar Elian Urrea Gil?

Introduccion

El abdomen agudo es uno de los motivos de consulta mas frecuentes en el
servicio de urgencias (5% - 10%)", es una condicion clinica caracterizada
por dolor abdominal intenso, que requiere una evaluacién y tratamiento
urgentes. Representa un desafio clinico e imagenologico por su amplio es-
pectro, que va desde enfermedades potencialmente mortales hasta afeccio-
nes benignas autolimitadas.

En la era previa a la tomografia, los pacientes con abdomen agudo
frecuentemente eran enviados a cirugia, inclusive cuando cuando los ha-
llazgos clinicos no eran concluyentes, actualmente con la amplia disponibi-
lidad de TC, es posible descartar patologia quirurgica urgente en este grupo
de paciente donde los criterios clinicos no son suficientes para tomar una
decision. Entonces en casos de abdomen agudo, cuando se requiere tomar
una conducta en el menor tiempo posible, la evaluacion sistematica de la
TC abdominopélvica podria resultar en mejores y mas rapidas decisiones
en la gestion de los casos®.

Debido a lo frecuente del dolor abdominal agudo como motivo de
consulta en el servicio de urgencias y la implementaciéon de las imagenes

1 Médica general, Universidad de Antioquia. Residente de Radiologia, Universidad
de Antioquia
2 Médico Radidlogo, Hospital Pablo Tobdn Uribe
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como herramienta de diagndstico temprano, se ha aumentado significati-
vamente el numero de TC realizadas. Estudios previos han demostrado que
solo el 20% las TC tienen hallazgos que se relacionan con el dolor abdomi-
nal agudo, 50% son normales y el 30% restante reportan hallazgos inciden-
tales®. Por esta razdén es importante el correcto enfoque clinico para me-
jorar la seleccién de pacientes que se beneficiaran de TC y de esta manera
evitar exposiciones innecesarias a radiacion ionizante y medio de contraste.

Indicaciones y protocolos

Se han desarrollado multiples protocolos de escaneo y de preparacion del
paciente con el objetivo de estudiar las diferentes causas del abdomen agudo.

o TC simple: Puede aportar informacion importante en el contexto de
abdomen agudo: es posible identificar neumoperitoneo, liquido libre
intraabdominal, calcificaciones (célculos), hematomas, dilataciones
del tracto gastrointestinal, de la via urinaria o biliar; sin embargo es
muchas ocasiones no aporta la informacién suficiente para un diag-
ndstico preciso. En pacientes con contraindicaciones para el medio de
contraste (Falla renal - alergia) es una herramienta util para la toma
de decisiones, teniendo en cuenta las limitaciones.

e TC con contraste IV: La administraciéon del medio de contraste in-
travenoso mejora la diferenciacion de todas las estructuras, permite
identificar y valorar las estructuras vasculares, valora lesiones focales
intraparenquimatosas, ademas de que ayuda a discernir dénde hay in-
flamacion. Se pueden realizar diferentes adquisiciones (figura 1) con
la misma inyeccion de contraste (Fase arterial - portal - tardia, etc).
Adquirir més de una fase no implica mayor cantidad de medio de
contraste, pero si aumenta la exposicion a radiacion ionizante y por
esta razdn cada protocolo debe adaptarse a la minima cantidad de
fases necesarias que permitan hacer el diagnostico.
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Figura 1. Diferentes adquisiciones pre y posterior a la administracion de medio
de contraste yodado intravenoso, el tiempo entre la inyeccidn y la adquisicidn
estan preestablecidos.

Fase simple Fase arterial Fase portal Fase tardia

e TC con contraste oral: La administracion de medio de contraste oral
en el contexto de abdomen agudo, en la mayoria de los casos no es
necesaria, ya que el beneficio de la informacion adicional que provee,
usualmente no supera el riesgo que conlleva retrasar la adquisicién
de las imdagenes. Puede ser util en pacientes con antecedentes quirur-
gicos de tracto gastrointestinal y que se desee descartar filtraciones o
cuando se desea identificar colecciones intraabdominales, ya que en
ocasiones, en estudio simple puede ser dificil diferenciar una colec-
cién de un asa intestinal®.

A continuacidn en la tabla 1 se muestran algunos ejemplos de pro-
tocolos para pacientes que por criterios clinicos se les indicé TC. Se debe
tener en cuenta que los protocolos se pueden adaptar a la particularidad de
cada caso, inclusive diferentes protocolos en pacientes con la misma sospe-
cha clinica.

Tabla 1.
Informacion del paciente Sospecha clinica Protocolo ideal para el paciente
- TAC simple, permite descartar
60 afios e X L
Perforacién géstrica neumoperitoneo, limitaciones para
Falla renal. : o
valorar colecciones, pared gastrica.
74 afos. . TAC contrastado fase portal.
; Perforacion duodenal .
Sin AP. No es necesario contraste oral.

Valoracién préctica de la tomografia en dolor abdominal agudo: claves radiologicas
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Informacion del paciente Sospecha clinica Protocolo ideal para el paciente
39 anos. Sospeclha de TAC contrastado fase portal.
AP de reseccioén de colecciones L
. . ) Contraste oral positivo.
segmento de ileon intraperitoneales
39 afios. . Sospecha de TAC contrastado en fase portal.
AP de laparotomia por I )
obstruccion No es necesario contraste oral.
HPAF
TAC simple: Permite confirmar
79 afos. Falla renal, Hematoma la presencia de hematomas
anticoagulado. retroperitoneal. retroperitoneales. Limitaciones: No es
posible descartar sangrado activo.
17 afos. Sospecha de TAC contrastado en fase portal.
Sin AP apendicitis No es necesario contraste oral.
86 afios. Sospecha de isquermia TAC contrastado en fase arterial y
Falla renal mesentérica (IM) portal.
' TAC simple no permite descartar IM
L4
Interpretacion
Ventanas y densidades

La imagen tomografia es la representacion en escala de grises de las dife-
rentes densidades de las estructuras abdominales (Figura 2) y pueden ser
cuantificadas con unidades Houndsfield (UH) (5). El agua por convencién
tiene una densidad de 0 UH, lo que es menos denso que el agua tiene uni-
dades negativas (Ej: aire -1000 HU, hipodenso, mas negro) y lo mas denso,
unidades positivas (Ej: hueso > +500 UH, hiperdenso, mas blanco). Las
grandes diferencias de atenuacion o densidad son faciles de diferenciar,
pero el ojo humano es incapaz de discernir diferencias sutiles, por esta ra-
z6n es necesario utilizar diferentes ventanas de valoracion.

Las ventanas son parametros preestablecidos de intervalos de densi-
dades, esto determina la cantidad de rangos de grises que vemos (Figura
3). Ejemplo: si queremos identificar aire (neumoperitoneo) debemos selec-
cionar una ventana ancha (Ventana de pulmoén), ya que el aire y las demas
estructuras tiene una diferencia de atenuacion muy alta; por el contrario
si queremos valorar un nédulo hepatico debemos seleccionar una ventana
estrecha (ventaja de tejidos blandos) ya que la diferencia de densidad entre
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Figura 2. TC de abdomen en fase portal, corte axial a nivel epigdstrico. Los
numeros representan las UH de cada tejido medido: Higado 80 HU, liquido
intraperitoneal 2UH, grasa retroperitoneal -80UH, vértebra 550UH y neumo-
peritoneo -840UH.

Figura 3. Diferentes ventanas de valoracién. (a) Tejidos blandos, (b) higado, (c)
pulmon y (d) hueso.

_TEJIDOS BLANDOS" REiP—=oN ~. HIGADO

HUESO
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en el nédulo y el parénquima hepatico es muy pequefa y con una ventana
ancha no podriamos diferenciarlos.

Pasos para la Valoracion de la TC abdominopélvica

Paso 1: Primera mirada general

Muchos autores afirman que “echar un vistazo” de todo el estudio, desde
el primer hasta el ultimo corte, permite reconocer patrones, identificar la
presencia de hallazgos anormales evidentes y podria ayudar a optimizar
busqueda activa del diagnostico final, sin embargo, la mirada general no
reemplaza la valoracion sistematica®.

Paso 2: Bisqueda de neumoperitoneo

En paciente con clinica de abdomen agudo la presencia de neumoperito-
neo es altamente sugestiva de perforacion de viscera hueca”. Es necesario
descartar otras causas que expliquen el aire extraluminal como cirugias
abdominales recientes, paracentesis o didalisis peritoneal; en estos casos la
presencia de neumoperitoneo pierde especificidad para perforacion y el
diagndstico debe estar apoyado por otros signos imagenolégicos.

Para identificar el neumoperitoneo se selecciona “ventana de pulmoén”
y se debe hacer un barrido desde el térax hasta la pelvis buscando aire ex-
traluminal. Por la posicion dectbito supino, el aire usualmente estara hacia
la porcion mas anterior del abdomen en mesogastrio y epigastrio (Figura 4),
sin embargo, escasa cantidad de aire puede quedar entre las capas del perito-
neo por lo que la bsqueda debe ser activa en los 4 cuadrantes del abdomen.

Paso 3: Busqueda de liquido libre intraabdominal.
La presencia de liquido intraabdominal es un signo muy sensible pero

inespecifico de abdomen agudo quirurgico®. En pacientes sanos, especial-
mente en las mujeres, es normal encontrar escasa cantidad de liquido libre
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Figura 4. Neumoperitoneo. TC en fase portal en ventana para tejidos blandos
(a), el neumoperitoneo es dificil de apreciar. En ventana para pulmodn (b) se
puede diferenciar el aire extraluminal (flecha blanca) y aire al interior de un
asa (flecha punteada)

intraabdominal por lo que la presencia de este hallazgo no es preocupante
en ausencia de otros signos clinicos y radioldgicos.

Elliquido es hipodenso con valor cercano a 0 UH, la densidad es com-
parable con la del interior de la vesicula biliar o la vejiga. Cuando hay poca
cantidad puede ser dificil de identificar, se debe buscar activamente utili-
zando ventana de tejidos blandos en los segmentos mas posteriores (fondo
de saco - goteras parietocolicas). La presencia de liquido intraabdominal de
alta densidad (>30 HU) indica la presencia de hemoperitoneo (Figura 5).

Figura 5. Hemoperitoneo (a) y ascitis (b), la cuantificacion de la densidad del
liquido permite diferenciar el liquido reactivo que es hipodenso (cercano a 0
UH) del sangrado que es hiperdenso (>30 UH).

Valoracién préctica de la tomografia en dolor abdominal agudo: claves radiologicas
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Paso 4: Busqueda de estriacion de la grasa

Normalmente la grasa es de color gris oscuro, con una densidad de -20
a -80 HU, pero cuando hay edema/inflamacién en la grasa, la densidad
aumenta y se vuelve progresivamente mds “blanca”®. Esta hiperdensidad
usualmente tiene una morfologia mal definida, reticular o lineal y es mejor
valorada en la ventana de tejidos blandos.

Este fenomeno puede indicar donde y cudl es el problema, como regla
general, el rgano o estructura causante de la inflamacién esta en el centro
o cercano a la estriacion de la grasa (Figura 6).

Figura 6. Estriacion de la grasa. Tomografia simple en plano coronal (a) y axial
(b) donde se observa estriacion de la grasa perirrenal izquierda (Flecha blan-
ca) en paciente con pielonefritis. La flecha punteada muestra el aspecto nor-
mal de la grasa perirrenal derecha.

Paso 5: Valoracion sistematica de los drganos

Finalmente es importante realizar una mirada por separado de cada 6rga-
no, de esta manera evitar pasar por alto hallazgos importantes para la inter-
pretacion®. Por ejemplo: En el plano axial, en ventana para tejidos blandos,
valoramos desde la porcién mads craneal del higado hasta los segmentos
mas caudales, concentrandose exclusivamente en el parénquima hepatico,
en estos cortes también aparecen el bazo, estémago, péncreas, etc, pero si
dedicamos la observacion exclusivamente al higado aseguramos identificar
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lesiones que podrian pasar desapercibidas en una mirada mas generalizada
de todo el corte transversal.

En la tabla 2 se resumen algunas recomendaciones para la valoracién
de los diferentes drganos abdominales.

Tabla 2.
Organo Mejor Ventana Fases Recomendaciones
Tejidos blandos Valorar en Valorar en plano axial.
Higado Pulmon: Aire todas las fases Estimacion del tamafio:
intrahepatico disponibles. Plano coronal.
Valorar desde la porcion
Porta Tejidos blandos Portal intrahepatica y se,gullrla
hasta la vena esplénica y
mesentérica superior.
Vesicula El colédoco es mas facil
o Tejidos blandos Portal de identificar en su porcién
y via biliar "
retropancreatica.
El realce en F. arterial
Bazo Tejidos blandos Portal normalmente es
heterogéneo.
Fase arterial Valorar en plano axial.
Pancreas Tejidos blandos y Realce maximo en fase
portal .
arterial.
Valarar en plano axial.
Adrenales Tejidos blandos Fase portal S.e ob§ervan como ro'v
invertidas, encima de cada
rifion.
Rifiones v via Valorar en Calculos en fase simple
esy Tejidos blandos todas las fases Parénguima en fase portal
urinaria ) . . .
disponibles Uréteres en fase tardia.
Préstata - Valorar en plano axial y

Utero-ovarios

Tejidos blandos

Fase portal

sagital

TGl

Tejidos blandos

Fase portal

Valarar en todos los planos.
Identificar puntos claves:
Arco duodenal - valvula
ileocecal, angulos del colén
- recto- sigmoides.

Valoracién préctica de la tomografia en dolor abdominal agudo: claves radiol6gicas

313



314

Hallazgos en patologias frecuentes

Colecistitis

La TC no es la modalidad de eleccidn, sin embargo la sensibilidad y espe-
cificidad de la TC para el diagndstico de colecistitis aguda es del 91,7%,
99,1917,

No todos los calculos biliares se visualizan en la TC, por lo tanto, ésta
es una limitacion.

Los hallazgos de la TC son: vesicula biliar distendida, engrosamiento
de la pared, estriacion de la grasa y liquido perivesicular (Figura 7).

Figura 7. Colecistitis. TC, fase portal. Dilatacién de la vesicula, engrosamiento
de la pared (flecha punteada) y estriacion de la grasa adyacente (flecha blanca).

Absceso hepatico

La apariencia de los abscesos hepaticos en la TC es variable. En general,
aparecen como lesiones que realzan periféricamente y son hipodensas en
su interior. Ocasionalmente parecen so6lidos o contienen gas (lo que se ob-
serva en ~20% de los casos)"?. El gas puede presentarse en forma de bur-
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bujas o niveles hidroaéreos. Se pueden observar anomalias de la perfusion
segmentarias, en forma de cufa o circunferenciales, con realce temprano
(Figura 8).

Figura 8. Absceso hepatico. TC en fase arterial. Coleccién hipodensa con pa-
redes que realzan (flecha blanca), trastorno de la perfusién segmentaria del
higado (flecha punteada).

Infarto Esplénico

La TC se considera la prueba de imagen de eleccién, idealmente realizada
durante la fase portal, para evitar el realce heterogéneo que normalmente se
observa durante la fase arterial. Las caracteristicas de las imagenes pueden
variar segun la etapa del infarto. En la fase hiperaguda, la TC puede mos-
trar areas de mayor atenuacion moteada, que representan areas de un infar-
to hemorragico. Existen varios patrones de infartos esplénicos establecidos
en la TC, que incluyen: region hipodensa periférica en forma de cufa (Fi-
gura 9), los infartos multiples aparecen como lesiones hipodensas que no
realzan, con tejido esplénico intercalado normal y el infarto esplénico glo-
bal, todo el bazo presenta hiporealce, por ejemplo en torsion esplénicat’*1*),

Valoracién préctica de la tomografia en dolor abdominal agudo: claves radiologicas
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Figura 9. Infarto esplénico. TC en fase portal. Hipodensidad en cufa (flecha
blanca)

Apendicitis

Los hallazgos de la apendicitis aguda en la TC generalmente reflejan la gra-
vedad de la inflamacién. Los casos leves e iniciales pueden tener hallazgos
imagenoldgicos sutiles con un apéndice minimamente distendido de 5a 6
mm de didmetro con aumento del realce de la pared y sin una estriacion
apreciable de grasa periapendicular’®. Por lo general, la apendicitis aguda
se presenta con una distensiéon luminal de 7 a 15 mm, engrosamiento y
realce de la pared y estriacion de la grasa periapendicular, ocasionalmente
con un apendicolito (Figura 10). La inflamacidn reactiva puede extenderse
al ciego adyacente.

Los signos de perforacion apendicular en la TC incluyen absceso,
flemon, aire extraluminal, apendicolito extraluminal y defecto focal en la
pared“®.

Diverticulitis

Es la inflamacion de un diverticulo secundario a la obstruccién del cuello
del mismo, que puede llevar a perforacién y sobreinfeccion. En fases tem-
pranas se observa engrosamiento de la pared del colon adyacente y estria-
cion de la grasa peridiverticular (Figura 11). En las formas complicadas se
puede observar neumoperitoneo, colecciones localizadas o signos de peri-
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tonitis en otros cuadrantes!'”. En pacientes con diverticulitis usualmente se
observan otros diverticulos no inflamados, hallazgo que es importante, ya
que ante la ausencia de estos, se deben considerar diagndsticos diferencia-
les del proceso inflamatorio.

Figura 10. Apéndice cecal normal (a) de paredes delgadas con aire en su in-
terior. Apendicitis (b) paredes gruesas con hiperrealce y estriacion de la grasa
adyacente.

Figura 11. Diverticulitis aguda. TC en fase portal. Engrosamiento focal de la
pared del sigmoides con presencia de diverticulos y estriacién de la grasa.

Valoracién préctica de la tomografia en dolor abdominal agudo: claves radiologicas
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Apendagitis

La apendagitis epiploica es el resultado de isquemia, torsion o infarto de
un apéndice epiploico"®. La TC muestra lesion de atenuacion grasa de 1,5
cm a 3,5 cm en la superficie antimesentérica del colon con un halo hipera-
tenuante por estriacion de la grasa (Figura 12). Ocasionalmente, esta pre-
sente un foco de alta atenuacion central dentro de la masa grasa que puede
representar la vena trombosada”’®. También puede haber engrosamiento
focal de la pared del colon adyacente.

Figura 12. Apendagitis epipldica. TC en fase portal. Nédulo con densidad de
grasay cambios inflamatorios adyacentes.

Pancreatitis

La pancreatitis aguda es una inflamacion aguda del pancreas y el prondsti-
co dependera de la severidad y la presencia de complicaciones. La tomogra-
fia es ttil para el diagnostico y la clasificacion de la severidad especialmente
si se realiza pasadas las 72 horas de instaurados los sintomas para descartar
complicaciones. Los hallazgos mas frecuentes en la pancreatitis edemato-
sa intersticial son agrandamiento parenquimatoso focal o difuso, cambios
en la densidad del parénquima y de la grasa retroperitoneal circundante
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(Figura 13). Los hallazgos mas frecuentes en la pancreatitis necrotizante es
la ausencia de realce parenquimatoso.

Figura 13. Pancreatitis aguda. TC en fase portal que muestra pancreatitis in-
tersticial (a) con estriacién de la grasa peripancredtica (flecha punteada) y
escaso liquido retroperitoneal. Pancreatitis necrosante (b) con ausencia del
realce parenquimatoso (flecha blanca).

Conclusiones

La tomografia juega un papel importante en el diagnéstico del dolor abdo-
minal, ya que las causas abarcan una gran variedad de patologias que pue-
den ser autolimitadas o requerir intervencién quirtrgica urgente, ademas
de que en algunos casos, la clinica no es especifica.

Es necesario realizar un enfoque practico y sistematico, para abordar

de forma agil y eficaz la tomografia y de esta manera identificar los signos
que indican patologia quirurgica urgente.

Valoracién préctica de la tomografia en dolor abdominal agudo: claves radiologicas
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Enfoque del paciente con trauma
de viscera sdlida

Juan Felipe Villegas Lora’
David Alejandro Mejia Toro?

Introduccion

El trauma es una de las principales causas de mortalidad a nivel mundial,
especialmente en pacientes menores de 45 afios, con un estimado de 5 mi-
llones de muertes al afio. La mayoria de las muertes prevenibles en el esce-
nario del trauma son resultado de no poder controlar el foco de sangrado,
lo cual constituye entre un 30-40% de la mortalidad asociada a trauma'.
Los érganos abdominales se ven involucrados hasta en el 30% de los pa-
cientes politraumatizados; dentro de estos pueden estar comprometidos
los érganos solidos, que comprenden: el higado, bazo, rifiones y en menor
medida el pancreas; la lesion de estos drganos se asocia a sangrado dada su
abundante irrigacién vascular®?.

La filosofia sobre el manejo del trauma abdominal ha ido evolucio-
nando de la exploracion quirdrgica mandatoria a la era del manejo no ope-
ratorio, que se define como “una estrategia de manejo no quirdrgico que
consiste principalmente en la observacion clinica, pero puede incluir el uso
de procedimientos endovasculares, percutdneos o endoscdpicos™™.

1 Médico general, Universidad del Norte. Residente de Il afio de Cirugia General,
Universidad Pontificia Bolivariana

2 Cirujano de Trauma y Emergencias Hospital San Vicente Fundacion y Hospital
Pablo Tobdén Uribe.



La tasa de laparotomias no terapéuticas en trauma abdominal pene-
trante y cerrado podia llegar a ser de hasta un 25 - 40%; alrededor de 1980
surgen muchos reportes de manejo no operatorio exitoso; hoy dia el ma-
nejo no operatorio es el estindar de tratamiento en pacientes con trauma
abdominal estables, con una tasa de éxito entre el 80 - 90%, reduciendo las
intervenciones quirurgicas innecesarias y los costos y complicaciones que
estas pueden acarrear®®,

Este capitulo tiene como fin brindar un enfoque sobre el abordaje, la
caracterizacion y los principios del manejo no operatorio y quirurgico de
los pacientes con las visceras sdlidas mas cominmente afectadas en contex-
to de trauma: el bazo, el higado y los rifiones.

Generalidades

El trauma abdominal puede clasificarse segin el mecanismo en trauma
penetrante y trauma cerrado. El trauma penetrante es causado principal-
mente por heridas por arma cortopunzante y herida por proyectil de arma
de fuego, los 6rganos mas comprometidos son el intestino delgado (50%),
el intestino grueso (40%) el higado (30%) y la vasculatura intraabdominal
(25%)7. El trauma abdominal cerrado se asocia principalmente a acciden-
tes de transito y caidas, aunque puede ser generado por cualquier mecanis-
mo contuso; es la forma de trauma que mas se asocia a lesiones de visceras
solidas (principalmente el bazo y el higado), aunque en ocasiones también
se pueden ver afectadas las visceras huecas; las lesiones en este tipo de trau-
ma se deben a diferentes mecanismos como son®:

o Aplastamiento: choque de estructuras abdominales contra la colum-
na u otras estructuras fijas de la cavidad abdominal, se asocia con le-
siones de visceras solidas

o  Compresion: Aumento subito de la presion intraabdominal, puede
asociarse a perforacion de viscera hueca

e Desaceleracion: Disminucion de la velocidad del cuerpo en un corto
intervalo de tiempo; afecta drganos con puntos fijos dentro de la ca-
vidad abdominal y también puede desgarrar sus pediculos vasculares.

Enfoque del paciente con trauma de viscera sélida
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Evaluacion clinica

La evaluacion del paciente con sospecha de lesion de viscera sélida man-
tiene los principios generales de cualquier otra evaluacién en un paciente
que sufre un trauma. Se debe obtener del paciente o sus acompafantes una
historia clinica lo mas completa posible, identificando el mecanismo del
trauma, tiempo de evoluciodn, circunstancias asociadas y antecedentes de
importancia del paciente.

Es importante establecer estabilidad hemodindmica y signos de pe-
ritonitis, los pacientes con trauma abdominal inestable o con irritacién
peritoneal generalmente seran llevados a laparotomia exploratoria sin
un estudio de imagen previo”, aunque recientemente se ha evaluado la
seguridad y efectividad del uso de TAC corporal en pacientes inestables,
demostrando ser una herramienta util que puede evitar procedimientos
quirdrgicos innecesarios y realizar manejos selectivos sin una mayor tasa
de complicaciones®!?), teniendo como limitante que estos estudios se han
hecho en centros de trauma de alta complejidad y no se pueden aplicar en
todos los escenarios.

El FAST (Focused Assestment with Sonography for Trauma) puede
ser util en el contexto de un paciente politraumatizado inestable hemodina-
micamente para confirmar la presencia de liquido libre en la cavidad abdo-
minal y establecer este como el foco de inestabilidad, llevando al paciente a
una laparotomia temprana. Como limitante tiene una sensibilidad variable
alrededor 70% y posee dificultad para la identificacion de sangrados retro-
peritoneales, por lo que un resultado negativo no descarta la presencia de
sangrado intraabdominal. En el escenario del trauma renal tiene una baja
sensibilidad y especificidad también, por lo que no es una herramienta con-
fiable para evaluar la presencia de este. Su utilidad en pacientes con estabi-
lidad hemodindmica es limitada ya que no permite establecer claramente
el foco del sangrado?.

Los pacientes estables hemodindmicamente o que logren estabilidad
con una adecuada reanimacion se evaluaran con una TAC de abdomen to-
tal, que con una sensibilidad y especificidad de aproximadamente 96-100%,
permite una caracterizaciéon adecuada de los 6rganos de la cavidad abdo-
minal; idealmente debe realizarse con una fase arterial y venosa portal,
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para una correcta evaluacion de lesiones con sangrado activo que pueden
llegar a ser omitidas o no son caracterizadas adecuadamente solo con una
fase venosa; y adicionalmente una fase tardia o urografica para evaluar el
sistema colector renal®'?.

Clasificacion de las lesiones traumaticas:

Las visceras sdlidas pueden presentar lesiones del parénquima o de su vas-
culatura®.

1. Lesiones parenquimatosas:

o Laceracién: lesiones hipodensas de morfologia lineal. Su maxima
expresion es el estallido. Si hay ruptura de la capsula puede cursar
con hemoperitoneo.

o Hematoma: area hipodensa mal delimitada que pueden coleccio-
nar en la capsula o el parénquima como tal.

o Contusion: foco hipodenso de bordes mal definidos debido a la
presencia de edema o hemorragia secundaria al dafio de capilares.

o Infarto: ausencia de realce del parénquima por dafo en la vascu-
latura.

2. Lesiones vasculares:
« Contenidas.
+  No contenidas o con sangrado activo.

Segun los hallazgos evidenciados se procede a realizar la clasificacion
del trauma usando las escalas de la AAST (American Association for the
Surgery of Trauma) y de la WSES (World Society of Emergency Surgery); y
luego en conjunto con otras variables, se establece una estrategia de manejo.

Enfoque del paciente con trauma de viscera sélida
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Manejo no operatorio

El manejo no operatorio (MNO) se ha convertido en el estandar de cuida-
do para lesiones de 6rganos solidos, tanto para trauma cerrado como pene-
trante en pacientes estables, con una tasa de éxito de alrededor del 90%"*.
Incluso en centros de trauma de alta complejidad se ha intentado MNO en
pacientes estabilidad limitrofe o respondedores transitorios que no tengan
otra indicacion para laparotomia, obteniendo buenos resultados?.

El desarrollo del MNO ha reducido la tasa de intervenciones quirdrgi-
cas, las cuales se limitan a los pacientes inestables con lesiones graves y san-
grado activo; o para pacientes con complicaciones del MNO o estrategias
de control definitivo posterior a una cirugia de control de dafios"*.

Es importante establecer unos criterios adecuados para el MNO y eva-
luar las multiples variables que nos pueden llevar a un fallo terapéutico, ya
que este puede llevar a peores desenlaces"®. La gravedad de la lesion a nivel
anatémico como esta establecida en las escalas de la AAST no se consideran
el tnico criterio para la seleccién de pacientes para MNO o quirtrgico.

Tener en cuenta que para realizar MNO debemos estar en un centro
que cuente con las herramientas necesarias para monitoreo del paciente,
seguimiento, unidades de cuidados avanzados, disponibilidad de interven-
ciones quirurgicas o radioldgicas en el menor tiempo posible.

Trauma esplénico

Son elegibles para MNO pacientes con estabilidad hemodindmica, en au-
sencia de otras lesiones intraabdominales que requieran manejo quirtrgico,
independientemente del grado de lesiéon AAST (tabla 1). No esta indicado
entonces el MNO en pacientes inestables no respondedores, pacientes con
estabilidad transitoria (aquellos con respuesta inicial a la resucitacion con
fluidos, con posterior deterioro y déficit de perfusién) o con otras indica-
ciones de laparotomia (peritonitis, lesion de viscera hueca, evisceracion)"®.
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Tabla 1. Clasificacidn del trauma esplénico segun la American Association for
the Surgery of Trauma (AAST).

Organo Fases Recomendaciones

Hematoma Subcapsular < 10% de la superficie

|
Laceracién Ruptura capsular < 1 cm de profundidad del parénquima

Subcapsular 10-50% de la superficie

Hematoma ; P

Il Intraparenquimatoso de < 5 cm de didmetro
Laceracién 1-3 cm de profundidad del parénquima, sin involucrar un vaso

Subcapsular > 50% de superficie o expansivo
Hematoma Hematoma subcapsular o parenquimatoso roto
Il Hematoma intraparenquimatoso > 5 cm

> 3 cm de profundidad del parénguima o que involucra vasos

Laceracién
trabeculares
. Laceracion que compromete los vasos segmentarios o el hilio
\% Laceracion o o
que produce una desvascularizacion mayor (>25% del bazo)
Laceracién Estallido esplénico
v
Vascular Lesion del hilio vascular con desvascularizacién esplénica

Existen factores prondsticos para fallo en el MNO como lo son: La
edad (>55 afos) un alto Injury Severity Score (ISS > 25), lesion de alto
grado (AAST IV-V), presencia de anomalias vasculares (fistulas arteriove-
nosas, fuga de contraste y pseudoaneurismas) y la necesidad de transfusion
de multiples hemoderivados®'”. El 40% de las fallas en el MNO ocurren
en las primeras 4-8 horas, el 88% ocurren en los primeros 5 dias y un 93%
en la primera semana, por eso es importante la vigilancia de estos pacientes
debe ser mas estricta por un periodo de 3-5 dias para identificar alrededor
de un 90% de las fallas en el manejo"”.

La angiografia y angioembolizacion (AG/AE) es una herramienta que
ha cobrado mucha relevancia dentro del MNO del trauma esplénico con ta-
sas de éxito del 86-100%. Se recomienda su uso en pacientes donde se iden-
tifiquen anomalias vasculares independientemente del grado de lesion; de
no contar con radiologia intervencionista y en caso de un rapido deterioro
del estado hemodinamico el paciente debera ser llevado a una intervencion
quirtrgica®®'®. También se recomienda el uso de AG en las lesiones WSES
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III (tabla 2) por el alto riesgo de falla en el MNO, independientemente de
si se encontraron anomalias vasculares en el TAC de abdomen; si hay ha-
llazgos que indiquen sangrado se procederd a hacer una AE terapéutica; de
ser negativo se puede considerar el uso de AE profilactica’®. En pacientes
WSES 1II sin hallazgos sugestivos de sangrado en la TAC no es necesaria la
AG/AE de rutina, sin embargo, esta puede considerarse como estrategia
profilactica en pacientes con factores de riesgo para falla del MNOU®).

Tabla 2. Clasificacion del trauma esplénico segun la World Society of Emer-
gency Surgery (WSES)

Grado WSES AAST Hemodinamicamente
Menor | -l Estable
Il 1l Estable
Moderado
1l V-V Estable
Grave \% [-V Inestable

Una vez establecidos los criterios para MNO, factores pronoésticos de
falla en el manejo y estrategia de AG/AE, es importante determinar como
se hard el seguimiento de los pacientes® !°2%:

. Monitoreo: Pacientes con lesiones de alto grado (WSES II-III, AAST
Grade > III) se recomienda monitoreo continuo de signos vitales y
niveles de Hb y Hto cada 8 horas. En pacientes con lesiones de bajo
grado (WSES I, AAST I-II) se recomienda evaluacién clinica por
personal médico y de enfermeria y niveles de hemoglobina (Hb) y
hematocito (Hto) cada 4 horas inicialmente y luego cada 12-24 h en
ausencia de complicaciones.

o  Tromboprofilaxis: La tromboprofilaxis mecanica es segura y puede
considerarse en todos los pacientes. En ausencia de contraindica-
ciones relacionadas con el trauma o condiciones como hemorragia
intracraneal, didtesis hemorragica, coagulopatia, o pacientes anticoa-
gulados, la tromboprofilaxis con heparina de bajo peso molecular
(HPBM) es segura y no aumenta el riesgo de falla del MNO o exacer-
bacién del sangrado. Se puede iniciar dentro de las primeras 24 horas
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en las lesiones de bajo grado, y a las 48-72 horas en lesiones modera-
das o de mayor grado.

e Movilizacion temprana: El paciente no requiere reposo absoluto en
cama. La movilizaciéon temprana puede iniciarse dentro de las pri-
meras 24 horas en lesiones de bajo grado, y después de 48 horas en
lesiones de mayor grado.

o Seguimiento radioldgico: No se recomienda seguimiento con ima-
genes de rutina, su necesidad se determinard segtn los cambios en la
condicion clinica del paciente.

»  Vigilancia intrahospitalaria: Se sugiere seguimiento de al menos 1
dia en lesiones de bajo grado, y al menos 3 dias en lesiones de mayor
grado siempre y cuando el paciente mantenga estabilidad hemodina-
mica y logre estabilidad en los niveles de Hb y Hto. El seguimiento se
puede extender en pacientes con riesgo de falla en el manejo.

o Restriccion de la actividad fisica: Si bien no existe gran calidad en
la evidencia disponible para esta recomendacion, se sugiere restric-
cidn de la actividad fisica (actividades atléticas, deportes de contacto,
levantamiento de pesas) por 3-5 semanas en pacientes con lesiones
de bajo grado y de 2-4 meses en pacientes con lesiones de alto grado.

e Vacunacion: No hay recomendaciones para vacunacién de rutina en
pacientes sometidos a MNO, con o sin AE. Puede considerarse en ca-
sos individualizados, teniendo en cuenta el estado inmunoldgico pre-
vio del paciente y si hay pérdida del 50% o mds de la masa esplénica.

Trauma hepatico

El MNO es el manejo de eleccion para todos los pacientes que logren esta-
bilidad hemodindmica, con trauma menor (WSES I) (AAST I-II), mode-
rado (WSES II) (AAST III), y grave (WSES III) (AAST IV-V) (tabla 3 y 4)
en ausencia de otras lesiones que requieran manejo quirurgico, tanto para
trauma cerrado como penetrante®”). En pacientes respondedores transito-
rios con lesiones moderadas o severas el MNO solo debe considerarse en
escenarios donde se cuente con la disponibilidad inmediata de un cirujano,
quirdéfano, monitoreo continuo idealmente en unidades de cuidados avan-
zados, acceso a AG/AE y con disponibilidad de hemoderivados®.
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Tabla 3. Clasificacion del trauma hepatico segun la American Association for
the Surgery of Trauma (AAST).

Organo Fases Recomendaciones

Hematoma | Subcapsular < 10% de la superficie

|
Laceraciéon | Ruptura capsular < 1 cm de profundidad del parénquima

Subcapsular 10-50% de la superficie; intraparenguimatoso de < 10
Hematoma .
1l cm de didametro

Laceraciéon | 1-3 cm de profundidad del parénguima, < 10 cm de longitud

H Subcapsular > 50% de superficie 0 hematoma subcapsular o
ematoma . . )
I parenquimatoso roto. Hematoma intraparenquimatoso > 10 cm

Laceracion | > 3 cm de profundidad del parénquima

v Laceracion | Disrupcion de 25-75% del lébulo hepatico

Laceracion | Disrupcion del parénquima que involucra >75% del l6bulo hepatico

V
Lesién venosa yuxtahepatica: vena cava retrohepatica / venas
Vascular -
hepaticas
VI Vascular Avulsién hepatica

Tabla 4. Clasificacién del trauma hepético seguin la World Society of Emergen-
cy Surgery (WSES)

Grado WSES AAST Hemodinamicamente
Menor | -1l Estable
Moderado Il I Estable
Il V-V Estable
Grave
v |-VI Inestable

Al igual que en el trauma esplénico, la angiografia y angioemboliza-
cion (AG/AE) es una de las estrategias mads importantes contenidas en el
MNO, es el tratamiento de primera linea en pacientes con extravasacion
del contraste en un trayecto vascular o pseudoaneurismas evidenciados en
la TAC, independientemente del grado de lesion, con un control adecua-
do del sangrado en un 93% de los casos®*?. También hay evidencia para
su uso en pacientes que ya fueron llevados a laparotomia pero que tienen
sangrado persistente o recurrente?. Recientemente se ha sugerido como
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una estrategia adyuvante posterior al control quirargico del sangrado, con
resultados prometedores, sin embargo, todavia no hay indicaciones claras
y deben realizarse més estudios para validar su eficacia®. A diferencia del
trauma esplénico, no existe evidencia que respalde el uso de AE profilactica.

La AE generalmente es bien tolerada, incluso en pacientes criticamen-
te enfermos. La tasa de complicaciones se estima hasta en un 16%, siendo
la principal complicacion la necrosis hepatica; se estima que la combina-
cion del dafio hepatico por el trauma sumado a la isquemia inducida por la
embolizacion puede predisponer a la necrosis hepdtica; esta complicacion
se puede reducir mediante la elecciéon adecuada del agente embdlico, los
sistemas de microcatéteres y la embolizacion selectiva®®.

No existe una estrategia estandarizada para el seguimiento de los pa-
cientes en MNO con o sin AE, se recomiendan evaluaciones clinicas seria-
das y seguimiento de la Hb®”. No hay un tiempo establecido de vigilancia
intrahospitalaria, hay literatura que sugiere vigilar por al menos 24 horas
los pacientes con lesiones AAST I-II y por al menos 36 horas lesiones AAST
III en adelante, hasta tener una estabilizacién de la Hb (caida de < 0,5 g con
respecto al valor previo)®. Se sugiere vigilancia en UCI en pacientes con
lesiones moderadas o severas (WSES II o AAST III en adelante)®.

No hay indicacién para imagenes de control de manera intrahospitala-
ria, solo se solicitan en caso de cambios en la condicion clinica del paciente .

La tromboprofilaxis con HPBM puede iniciarse dentro de las 48-72
horas posterior al trauma. En pacientes anticoagulados se debe evaluar
riesgo-beneficio de suspender o continuar la anticoagulacion. Se recomien-
da movilizacion temprana de los pacientes y nutricion enteral temprana en
ausencia de complicaciones®.

Como complicaciones del trauma hepatico se pueden presentar abs-
cesos o biliomas que se pueden manejar con drenaje percutaneo, fistulas
biliares postraumaticas que se pueden manejar con colocacién de stent en-
doscdpico y lavados terapéuticos por laparoscopia, y sangrados tardios que
pueden manejarse con AE®”.
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Para resumir las recomendaciones para el seguimiento del MNO en
trauma hepatico y esplénico sugerimos ver la siguiente tabla®®:

Tabla 5.
Dial | Dia2 | Dia3 ple G Comentarios GoR
adelante
Cada 12 Se recomienda examen fisico
Examen fisico Cada 4 horas seriado mas estricto los A
horas . ;
primeros dias
Duracién del . Cada 12 | Continuo para grados I-VI hasta
: Continuo p A
monitoreo horas el tercer dia
Cada Cada 24 | Cada 6-12 horas los primeros 3
Hemoglobina Cada 6 horas 12 ) P A
horas dias, luego cada 24 horas
horas
Reposo en cama Si No Mowhzacpn después del B
segundo dia
US a criterio médico.
TAC intrahospitalario solo en
Repetir Imagenes No de rutina gi'z?cge cambios en la condicion 1B
Se recomienda una TAC de
control a los 6 meses del alta.
Tromboprofilaxis No Si Es segura 48 horas post- A
trauma
Via oral No ‘ Si 24 horas post-trauma A

Trauma renal

El MNO serd el tratamiento de eleccidon en todos los pacientes estables o
estabilizados independientemente del mecanismo y grado del trauma (ta-
bla 6), puede considerarse en estabilidad transitoria solo en centros con
disponibilidad inmediata de cirujanos, quiréfano, unidades de cuidado in-
tensivo. La extravasacion urinaria aislada per se no es una contraindicacién
absoluta del MNO. Las lesiones de la pelvis renal no contraindican el MNO
sin embargo pueden requerir una reparacién endoscopica o abierta tem-
prana, particularmente si hay avulsion de la union ureteropiélica®.
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Tabla 6. Clasificacion del trauma renal seguin la American Association for the
Surgery of Trauma (AAST).

Organo Fases Recomendaciones

Contusion | Hematuria macro o microscépica. Estudios uroldgicos normales

Hematoma | Subcapsular, no expansivo, sin laceracion parenquimatosa

Hematoma perirrenal no expansivo, confinado al retroperitoneo

Hematoma
renal
I
i <1 cm de profundidad del parénquima o de la corteza renal sin
Laceracion I o
extravasacion urinaria
i >1 cm de profundidad del parénquima o de la corteza renal sin
Laceracion I o
extravasacion urinaria
Il
i Laceracion parenguimatosa que se extiende a través de la corteza,
Laceracion . .
médula y sistema colector
Y Vascular Lesion de la arteria o vena renal principal con hemorragia contenida

Laceracion | Estallido renal

Vascular Avulsién del hilio rena

La angiografia y angioembolizacién (AG/AE) con control supraselec-
tivo esta indicada en los pacientes estables con evidencia de extravasacion,
pseudoaneurisma, fistulas arteriovenosas o hematuria macroscopica per-
sistente, el control debe ser lo mas selectivo posible para evitar isquemia de
un area renal sana. Si en la angiografia no hay hallazgos de sangrado debe
evitarse la AE a ciegas aun si habia datos de sangrado en la TAC. Pacientes
estables con lesiones renales graves y compromiso de la arteria renal princi-
pal se puede intentar AE y/o revascularizacién con stent, siempre y cuando
sea en un centro de alta complejidad y el tiempo de isquemia sea menor a
240 minutos. Aquellos pacientes con lesion de la vena renal principal y san-
grado que no se autolimita NO esta indicado el manejo con AE, estos pa-
cientes deben ser llevados a intervencion quirurgica®. Hay literatura que
propone que ademas de los pacientes respondedores transitorios se puede
intentar en pacientes inestables control con AE cuando hay sangrado de
vasos segmentarios; de fallar el paciente debe ser llevado a intervencion
quirurgica®.

El seguimiento de estos pacientes se hace con evaluaciones clinicas
seriadas, controles de hemoglobina y hematocrito seriados, control de fun-
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cién renal y gasto urinario. No existe una estandarizacion sobre el tiempo de
vigilancia o el periodo entre una examinacion clinica y paraclinica y otra®®®,
asi que se encuentra sujeto al criterio clinico.

Las imagenes de seguimiento no se requieren de rutina en pacientes
con lesiones menores (AAST I-II) o moderada (AAST III), y estdn sujetas
a los cambios en la condicién clinica del paciente. En lesiones AAST IV-V
se sugiere realizar una TAC de control con fase de eliminacién tardia, por
el alto riesgo de estos pacientes para presentar complicaciones como urino-
mas o sangrados tardios®*?”.

Se recomienda reposo en cama hasta resolucion de la hematuria ma-
croscopica en caso de estar presente, si no, se insta deambulacion tempra-
na con reduccion de la actividad fisica. No existe evidencia definitiva con
respecto al retorno de las actividades normales, se recomienda restriccion
de la actividad fisica por 2-6 semanas en pacientes con lesiones menores o
moderadas y 6-12 meses en pacientes con lesiones graves®®.

Manejo quirargico

Como hemos visto a lo largo de la revision el MNO es la estrategia de elec-
cion para los pacientes estables. El manejo quirurgico se reserva como ma-
nejo inicial para pacientes inestables hemodindamicamente que no logran
estabilizarse tras una adecuada reanimacién, con signos de irritacién pe-
ritoneal o con otras lesiones abdominales que requieran intervencion qui-
rurgica. El grado de lesion de la viscera sélida no es criterio para manejo
quirargico. También estd indicado cuando hay falla del MNO . Para el
manejo quirurgico inicial se siguen los principios de la cirugia y reanima-
cién de control de dafio

En el trauma esplénico el empaquetamiento es la herramienta qui-
rurgica mds importante que un cirujano posee para lograr el control de la
hemorragia. Si el sangrado intraoperatorio persiste, se debe reforzar el em-
paquetamiento y trasladar el paciente a la sala de angiografia para emboli-
zacion. Si esta opcidén no esta disponible, se debe realizar una esplenecto-
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mia inmediatamente®”. Otras opciones quirurgicas preservadoras de bazo
como esplenorrafia, esplenectomia parcial y uso de mallas no han demos-
trado beneficios reales"®*?. En caso de falla del MNO la esplenectomia es
el tratamiento de eleccion, otras estrategias quirurgicas tienen mayor tasa
de desenlaces desfavorables"®. La mortalidad hospitalaria posterior a una
esplenectomia post-trauma es baja, de aproximadamente un 2%, y la tasa
de sangrado postoperatorio es de un 1,6-3%¢". Una complicacion tardia
temida es la sepsis fulminante post-esplenectomia (OPSI por sus siglas en
inglés) por gérmenes encapsulados como el S. pneumoniae, H. influenzae
tipo B y N. meningitidis; si bien es de baja incidencia (0.5-2%) tiene una
mortalidad del 30 - 70%; por eso en caso de esplenectomia se recomienda
vacunacion para gérmenes encapsulados, sin embargo se debe esperar al
menos 14 dias antes de iniciar los esquemas®.

Para el trauma hepatico la cirugia de control de dafios ha sido pro-
puesta como el estandar de manejo quirurgico inicial. Resecciones hepati-
cas mayores deben evitarse en el manejo inicial y solo deben considerarse
en intervenciones subsecuentes. La cirugia de control de dafios consiste en-
tonces en la realizacion de una laparotomia abreviada con empaquetamien-
to perihepatico, pueden incluirse dentro de las herramientas para control
de sangrado la maniobra de Pringle (clampaje completo y en bloque del
hilio hepatico) y la ligadura selectiva de vasos intrahepaticos. Posterior-
mente el paciente puede llevarse a angiografia con posibilidad de angioem-
bolizacién *2. La oclusién endovascular con baldn de la aorta para reanima-
cion (REBOA por sus siglas en ingles), puede usarse en pacientes inestables
como terapia puente hasta un control definitivo del sangrado o en pacientes
en los que no se logra un adecuado control quirurgico del sangrado®.

El manejo detallado de las lesiones vasculares esta por fuera del al-
cance de esta revision; como principios generales en caso de lesion de la
arteria hepatica propia debe intentarse reparo primario, de no ser posible se
recomienda ligadura selectiva, si la ligadura compromete la irrigacion del
lado derecho debe realizarse colecistectomia posteriormente. Para lesiones
de la vena porta se recomienda intentar reparo primario, se sugiere evitar
la ligadura de la porta principal por el alto riesgo de necrosis hepatica, de
no haber ninguna otra alternativa para control del sangrado puede ligarse,
pero idealmente en pacientes sin compromiso de la irrigacion arterial. En
caso de lesiones de la cava o venas supahepaticas debe intentarse reparo o
técnicas de exclusion vascular@.
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El trauma renal se sospecha cuando al momento de llevar al paciente
a laparotomia exploratoria se observa la presencia de un hematoma retro-
peritoneal, en caso de encontrar un hematoma perirrenal no expansivo y
sin sangrado activo, se realiza un empaquetamiento perirrenal, no se reco-
mienda apertura de la fascia de Gerota y exploracion renal; luego se trasla-
da al paciente a cuidados intensivos siguiendo la estrategia de reanimacién
en control de dafios, y se realiza una TAC para evaluar lesiones susceptibles
de AG/AE, lesiones del sistema colector, y realizar una planeacion para un
control definitivo®®33).

En caso de que se encuentre un hematoma extenso, expansivo, pulsatil
o con sangrado activo, se sospecha de una lesion de alto grado (AAST IV
y V) y la exploracion renal se vuelve mandatoria. Se debe realizar primero
un control vascular proximal a nivel del hilio renal, apertura de la fascia
de Gerota en su porcion lateral y se evalta el parénquima renal. Si hay pa-
rénquima renal viable se puede realizar control con técnicas preservadoras
de parénquima como nefrorrafias en conjunto con agentes hemostaticos
o0 resecciones parciales; con posterior empaquetamiento de la fosa renal
y traslado a UCI para definir luego de la reanimacion una estrategia de
control definitivo. Si hay destruccion del parénquima renal, de la vena o
arteria principal con compromiso del sistema pielocalicial se debe realizar
una nefrectomia®.

Conclusiones

El manejo del trauma de viscera sdlida ha evolucionado en las tltimas dé-
cadas, estableciéndose el MNO como la estrategia de eleccién en pacientes
estabilizados incluso en casos de trauma severo; dentro de las herramientas
disponibles la angiografia y angioembolizacion se ha convertido en uno de
los pilares dentro del MNO. El éxito de la estrategia depende de una ade-
cuada seleccion de los pacientes, de realizar un enfoque multidisciplinario
y de contar con los recursos necesarios para su adecuado seguimiento y
para manejar posibles complicaciones o casos de falla en el manejo.

VII Simposio de actualizacion en Cirugia General



En los pacientes que permanecen inestables, el precepto actual para la
intervencion quirurgica es la cirugia y resucitacion de control de dafos con
preservacion de érgano.

Los pacientes respondedores transitorios pueden ser candidatos a
MNO en centros de alta complejidad con gran cantidad de recursos y ex-
periencia en trauma, de lo contrario deben ser llevados a cirugia.
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Politrauma en el paciente pediatrico

Daniel Felipe Herrera Orrego’
Adriana Echavarria’

Introduccion

El trauma es la principal causa de muerte y discapacidad en pacientes me-
nores de 14 anos. Solo en Estados Unidos causa alrededor de 5.000 muertes
por afio en este grupo etario, 80% de las cuales no son intencionales y un
47% estan relacionadas directamente con accidentes de transito’). Ademas,
es también la primera causa de discapacidad, teniendo un alto costo para el
sistema con consecuencias y secuelas que resultan en pérdidas emocionales,
fisicas y econdmicas importantes. Los pacientes pediatricos tienen caracte-
risticas anatémicas y fisioldgicas unicas que los hacen mas propensos a su-
frir lesiones multiples lo que lleva a peores resultados cuando se comparan
con la poblacion adulta por lo que es de vital importancia reconocer dichas
particularidades para individualizar el manejo y tener resultados adecuados.

Fisiologia del paciente pediatrico politraumatizado

Existe una serie de caracteristicas anatomicas que hacen que el abordaje del
paciente pediatrico politraumatizado sea diferente al del adulto. En primer
lugar, tienen una mayor area de superficie corporal, con una piel delgada y
muy pocas reservas de grasa, sobre todo los pacientes menores, lo que los
hace mas propensos a las pérdidas insensibles y a la intensificacion de la
pérdida de calor, esto puede resultar en una rapida hipotermia que, aunada

1 Médico general, Universidad de Antioquia. Residente de IV afio de cirugia general,
Universidad de Antioquia

2 Cirujana general, Universidad Pontificia Bolivariana. Cirujana pediatrica, Universi-
dad de Antioquia — Clinica Universitaria Bolivariana



al incremento del consumo de oxigeno, la vasoconstriccion periférica y al
aumento de la hipoxia que caracterizan la respuesta metabdlica del trauma,
empeoran el estado fisiologico del paciente®. A su vez, el menor tamafo
corporal de los nifios permite una amplia distribucion de la energia, favo-
reciendo lesiones mas graves en multiples sistemas, sin mayor evidencia de
trauma externo.

La cabeza de los niflos representa un porcentaje relativamente alto de
la masa corporal total y es sostenida débilmente por los musculos del cue-
llo. Esto hace al nino mas vulnerable de sufrir lesiones craneoencefalicas.
Ademas, sus craneos son mas delgados y sus cerebros no estan comple-
tamente mielinizados, lo que aumenta el riesgo de lesiones en este sitio.
Afortunadamente, al tener las uniones Oseas del craneo abiertas, cuentan
con mayor espacio subaracnoideo y extracelular en las cisternas, por lo que
toleran mejor el aumento de la presion intracraneana secundaria a los cam-
bios primarios y secundarios asociados al trauma craneoencefalico (TEC).
La gran flexibilidad de los ligamentos que rodean la columna vertebral de
los nifios menores de 8 anos hace que puedan sufrir lesiones cervicales
Oseas altas (usualmente C1-C2) y de la médula espinal sin hallazgos dseos
patoldgicos en las imagenes®. Al no tener completa mineralizacion 6sea
del esqueleto, pueden sufrir fracturas de tipo Salter-Harris en los nucleos
de crecimiento, con la consecuente posibilidad de sufrir anomalias en la
longitud de las extremidades con la cicatrizacion.

Varias caracteristicas de la via aérea de los nifios pueden hacer su ma-
nejo desafiante en pacientes politraumatizados. El occipucio prominente
de un lactante causa una flexion del cuello en posicidn supina, lo que puede
obstruir la via aérea. Ademas, la cavidad oral pequefa, una lengua relati-
vamente grande y la hipertrofia amigdalina (entre los 3-10 afios), hacen la
obstruccion de la via aérea superior mas posible, sobre todo en pacientes
con alteracion del estado de consciencia. La traquea es relativamente mas
corta, lo que aumenta el riesgo de malposicion de los tubos traqueales; ade-
mas, su soporte cartilaginoso esta menos desarrollado y la hace mas sus-
ceptible a la obstruccién por moco y edema>*. En pacientes menores de 8
afios, la via aérea es mas estrecha a nivel del cartilago cricoides, razén por
la cual los tubos endotraqueales sin balon son mas frecuentemente usados,
para evitar edema subglético. La disposicion mas cefalica y anterior de la
laringe hace que una adecuada visualizacion de la via aérea durante la intu-
bacién orotraqueal sea mas dificil.
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La pared toracica es caracteristicamente cartilaginosa ,elastica y con
alta compliance, lo que hace poco frecuente las fracturas costales y el torax
inestable, sin embargo los hace especialmente susceptibles a las contusio-
nes pulmonares y lesiones parenquimatosas graves con minimos estigmas
de trauma externos y radiografias normales al momento de la admision al
servicio de urgencias®. La gran movilidad de las estructuras mediastinales
los hace mas propensos a sufrir neumotorax a tension. Las visceras intraab-
dominales estan menos protegidas por la reja costal y la poca proteccion de
los musculos de la pared abdominal; el mayor tamaio relativo del higado
y el bazo los hace especialmente susceptibles a lesiones parenquimatosas®.
El llanto favorece la aerofagia, lo que causa distension gastrica y aumenta
el riesgo de mayores lesiones. La vejiga suele ser mas intraabdominal que
pélvica, lo que la hace susceptible de lesiones especialmente en el domo®.

El volumen sanguineo aumenta a medida que crece el nifio (en el re-
cién nacido a término es de 90 ml/kg; hacia el afio es de unos 80 ml/kg y
hacia la adolescencia temprana alcanza el equivalente al del adulto, unos 70
ml/kg). Durante los primeros dos afos, predomina el tono parasimpatico
y la bradicardia causada puede estar asociada con disminucién del gasto
cardiaco. La mayor elasticidad de los vasos sanguineos y la ausencia de
aterosclerosis los hace tener una gran reserva fisioldgica, por lo que a pesar
de grandes pérdidas sanguineas (, los signos vitales pueden permanecer
estables por un mayor tiempo, siendo la taquicardia y la mala perfusion
cutanea (evidenciada por la cianosis distal y la disminucién del llenado
capilar) las manifestaciones mas tempranas para reconocer la hipovolemia
en los pacientes pediatricos, a diferencia de la poblacion adulta, en la cual
predomina la hipotension arterial. Esta tltima es usualmente mantenida
después del trauma incluso con pérdidas sanguineas del 30-40%.

Epidemiologia y mecanismos del trauma

Como se mencion6 previamente, aproximadamente un 45% de las causas
de muerte durante los primeros 14 afios son por trauma, representando
una de cada tres consultas a los servicios de urgencias. De las muertes cau-
sadas por trauma mas del 50% son consideradas prevenibles®. Un 90% de
los traumas pediatricos son causados por mecanismos cerrados, principal-
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mente secundarios a accidentes de transito®. Dentro de estos, la mortali-
dad aumenta por encima de los 13 afos. Entre los 5-9 afios son mas comu-
nes las lesiones peatonales y las caidas en bicicleta. El trauma mas comun y,
usualmente, el mas relacionado a mortalidad en la edad pediatrica (casi el
40%), es el TEC, encontrandose tasas tan altas como del 80% en pacientes,
combinados con lesiones toracoabdominales®. Se describe una tasa del 10-
15% de accidentes por inmersidn, la misma tasa de lesiones por quemadu-
ras y un 2% de traumas importantes por caidas de altura.

Aunque el trauma de térax corresponde a menos del 5% de los trau-
matismos en los niflos, representa la segunda causa de muerte por trauma,
con una relacién inversamente proporcional a la edad del paciente para
el trauma penetrante, describiéndose tasas de mortalidad del 14% siendo
ademds un marcador independiente de mortalidad?. En el paciente pe-
diatrico predomina el trauma abdominal de origen cerrado (80%- 90%),
el cual usualmente causa las lesiones por transmision directa de la energia,
compresion de las visceras intraabdominales contra la columna y mecanis-
mos de aceleracion y desaceleracion que causan desgarros en los segmentos
fijos. En el 10- 20% restante por trauma penetrante, el intestino delgado se
ve mas comdinmente afectado que el grueso"?. El trauma penetrante de
cuello es extremadamente raro y las principales lesiones difieren segtn la
edad, siendo mds comun las lesiones aerodigestivas en pacientes menores
de 5 afos; mientras que, en mayores de 5 afios, predominan los traumas
vasculares y nerviosos!".

A nivel local, los hallazgos concuerdan con la literatura global. En un
estudio realizado por Correa y cols. las muertes prevenibles representaron
el 1.4%; el principal motivo de consulta fueron las lesiones vasculares y casi
el 70% de las consultas fueron en pacientes masculinos; el TEC represent6
la primera causa de muerte, la mayoria por accidentes de transito"?.

Evaluacion de la gravedad del trauma pediatrico

Los diferentes sistemas de puntuacion fueron desarrollados para evaluar
de forma rapida y apropiada los sitios con multiples pacientes lesionados, y
ayudan a indicar la gravedad y estimar la probabilidad de supervivencia de
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un paciente. En 1987, Tepas y cols"?. crearon el indice de trauma pediatrico
(ITP), basado en seis componentes identificados en el Estudio Nacional de
Trauma Pediatrico de 1985 en Estados Unidos de América (tabla 1). Es de
gran utilidad como medida de triage en poblacion pediatrica.

Tabla 1. indice de trauma pediatrico

Puntaje
Componente +2 +1 -1
Peso (kg) >20 20-10 <10
P'resllclm arterial - 90 50-90 <50
sistélica (mmHg)
Pulso Palpable en la mufieca | Palpable en la ingle No palpable
Via aérea Normal Permeable No permeable
Estado neuroldgico Despierto Obnubilado Inconsciente
Laceraciones mayores
Herida abierta Ninguna Laceracion menor 0 penetrantes a
cavidad
Trauma esqguelético Ninguno Cerrado Abierto/multiples

El puntaje final corresponde a la suma de los puntajes obtenidos en
cada categoria. El mds bajo (-6) representa la lesion mas grave; y el mas alto
(+12) lalesién menos grave. Usualmente se tiene un puntaje de corte de < 8
puntos como los nifios mas graves, que deben ser atendidos en centros es-
pecializados con equipos de trauma pediétrico. Se ha establecido una mor-
talidad estimada del 9% con un ITP > 8 y del 100% con un puntaje de -6"%.

Existen otros puntajes desarrollados en la poblacién adulta que han
demostrado tener resultados predictivos aceptables en el trauma pediétri-
co, como es el puntaje de gravedad de trauma (TRISS) y sus derivados, el
puntaje ajustado (aTRISS) y el nuevo puntaje de gravedad de trauma
(NTRISS)"> 19, A pesar de esto, no existe el puntaje ideal para predecir
desenlaces importantes en pacientes pediatricos politraumatizados, por lo
que su uso no puede reemplazar una juiciosa evaluacién esquematizada del
paciente.
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Evaluacion inicial del paciente politraumatizado

Desde la introduccion de un abordaje estructurado basado en un equipo de
trabajo por el ATLS, la supervivencia de los pacientes politraumatizados ha
aumentado. Esto busca dar solucién mds pronta a los problemas que ame-
nazan la vida de forma mds urgente, lo que incluye una valoracién primaria
que detecte la presencia de lesiones que amenazan la vida, de forma que
puedan ser resueltas antes de continuar la atencion del paciente politrau-
matizado. Incluye una serie de esfuerzos que, si bien estan enumerados en
un orden determinado, deben ocurrir de forma simultanea y en los prime-
ros 5-10 minutos de la atencidn del paciente.

Control de la via aérea y la columna cervical (A)

La hipoxia suele desarrollarse mas rdpidamente en los nifios que en los
adultos, lo que puede llevar a un paro respiratorio, bradicardia, y el subse-
cuente paro cardiaco. Este punto se basa en asegurar la permeabilidad de la
via aérea. Se deben buscar los signos clinicos de obstruccion parcial o com-
pleta de la via aérea, como son el estridor, disfonia, sibilancias, elevaciéon o
disminucién importante de la frecuencia respiratoria o la alteracion del es-
tado de consciencia. No olvidar nunca que la obstruccion de la via aérea no
implica necesariamente un cuerpo extrafo, sino también la posibilidad de
obstruccion anatémica (por las razones previamente expuestas) o por ede-
ma, por ejemplo, secundario a quemadura. El primer paso es despejarla, ya
sea limpiandola de vomito, sangre, moco o cualquier otro tipo de material
que pueda obstruirla, esto puede realizarse con la ayuda de un aspirador
suave. La tracciéon mandibular es la primera maniobra que puede ayudar a
alinear la columna cervical y las estructuras de la via aérea, de forma que se
permeabilice. Al mismo momento se debe brindar oxigeno a alta concen-
tracion, inicialmente puede utilizarse una canula nasal, una mascara de no
reinhalacion o bolsa de oxigeno por via oral (teniendo en cuenta que esta
ultima puede provocar estimulo nauseoso, vomito y broncoaspiracion del
contenido gastrico en los pacientes conscientes). La descompresion gas-
trica con una sonda naso u orogastrica puede emplearse para disminuir la
aerofagia y el riesgo de broncoaspiracion. Si la via aérea puede permeabi-
lizarse con alguno de estos métodos, se puede continuar con la evaluacién
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respiratoria. De lo contrario, o si el paciente presenta indicaciones de intu-
bacion orotraqueal, se debe proceder con ello, estas incluyen"”:

o Imposibilidad para ventilar con métodos de bolsa-valvula-mascara
(BVM) o por necesidad de control prolongada de la via aérea.

. Escala de coma de Glasgow (ECG) < 8.

«  Falla respiratoria por hipoxemia (por ejemplo, por contusiones pul-
monares o torax inestable) o hipoventilacién (por lesion de estructu-
ras de la via aérea).

o  Cualquier trauma con estado de choque descompensado refractario a
las medidas de reanimacion hidrica iniciales.

o  Pérdida de los reflejos laringeos protectores.

Evaluacion del aparato respiratorio (B)

El paso subsecuente después de verificar y obtener un via aérea permeables
es monitorizar la efectividad de la respiracion (ventilacién espontanea);
esto depende de una integridad anatémica de la pared costal, el parénquima
pulmonar y una direccion neuroldgica eficiente. Usualmente la evaluacion
de este item no difiere de la del adulto, pudiendo ser incluso mas sencillo
debido al menor grosor de la pared toracica. La evaluacién de la expan-
sién tordcica adecuada es mas evidente en el térax inferior o el abdomen
superior, por lo que el examen visual puede aportar informacion valiosa.
Se debe determinar la frecuencia respiratoria, puesto que tasas muy altas
o bajas pueden indicar la inminencia de falla ventilatoria. La auscultacion
tordcica suele ser mas sensible en las fosas axilares. Puede hacerse uso de la
monitoria como el cardioscopio o el oximetro de pulso para evaluar la efec-
tividad de la ventilacién. Debe tenerse en cuenta que este tltimo solo mide
la oxigenacion de los tejidos, por lo que, en caso de no ser satisfactoria, se
deben buscar ademas causas que comprometan la funcion ventilatoria del
paciente, como son una posible depresion del SNC, oclusion de la via aérea
inferior, restriccion de la expansion pulmonar por dolor o lesiones dentro
de la cavidad toracica. El manejo inicial consta en asegurar una adecuada
ventilacion, pudiéndose utilizar un dispositivo tipo BVM o instaurar la via
aérea definitiva con al intubacion orotraqueal. Una vez esta se haya ase-
gurado, se debe entregar una ventilacién a una tasa de 1 respiracion cada
6-8 segundos (8-10 respiraciones por minuto). Se deben buscar siempre las
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lesiones toracicas que pueden causar un inminente compromiso fatal de
forma mds rapida (neumotorax abierto, neumotdrax a tension, hemotdrax
masivo, taponamiento cardiaco, obstruccion de la via aérea, lesion del arbol
traqueobronquial).

Circulacion y control de la hemorragia (C)

Este punto pretende evaluar la funcién cardiovascular y la perfusion ti-
sular mediante el color de la piel, la temperatura, la calidad de los pulsos
centrales y periféricos, la tension arterial, el estado mental, la diuresis y el
llenado capilar. Por razones ya expuestas previamente, la frialdad distal, la
debilidad del pulso y la disminucion del llenado capilar son los signos mas
tempranos del choque hipovolémico en el paciente pedidtrico, que siempre
deben ser identificados. La taquicardia se hace manifiesta cuando hay pér-
didas del 15-25% de la volemia. La identificacion del pulso radial implica
una presion arterial sistolica (PAS) > 90 mmHg; mientras que, la palpacién
del pulso carotideo se correlaciona con una PAS de 50-90 mmHg, sobre
todo en pacientes mayores; en los neonatos estos valores disminuyen a 80
mmHg y 50-60 mmHg, respectivamente’®. Se debe hacer énfasis en que la
evaluacion del estado de hipovolemia de un paciente pediatrico por medio
unicamente de la presion arterial como parametro es inadecuado y peligro-
so. Todos estos pacientes deben estar monitorizados continuamente y tener
una evaluacion frecuente de sus signos vitales, incluyendo la oximetria del
pulso. Siempre es necesario identificar las fuentes de sangrado externo y
detenerlas inicialmente con compresion directa y, en caso de que no cese,
realizar uso de torniquetes, especialmente en los sangrados provenientes
de las extremidades, ayuddndose con la elevacion de estas. En los casos de
hemorragia no visible y deterioro hemodinamico persistente, hay que re-
cordar que la cavidad abdominal es el sitio mas frecuente, particularmente
las lesiones de 6rganos solidos intraabdominales con compromiso de sus
hilios vasculares. Es esencial obtener de manera oportuna idealmente dos
accesos vasculares para la reposicion hidrica que hara parte de la reanima-
cién volumétrica y para la administracion de medicamentos. Este acceso es
usualmente obtenido en las extremidades superiores; sin embargo, en casos
en los que no sea posible, se opta por las extremidades inferiores (en casos
en los que no hayan lesiones superiores a estas, ya sea intraabdominal o
pélvica); la vena femoral representa una opcion segura para la insercion de
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un acceso central®, teniendo en cuenta que los accesos venosos centrales
no son obligatorios en los nifios durante la fase de reanimacion, pues los
accesos venosos periféricos son rapidos , efectivos e infunden volumen a
mayor velocidad®. Después de tener los accesos venosos, se deben tomar
muestras para hematocrito, hemoglobina y pruebas cruzadas, para solicitar
productos sanguineos en caso de que sea necesario. Si no se ha logrado
realizar los accesos venosos en los primeros 5 minutos de atencion en un
escenario urgente, se debe obtener un acceso intradseo, la cual es una ruta
segura, eficaz y de mads facil obtencién que una venodiseccidn, especial-
mente en pacientes menores de 6 anos. Este se realiza con la ayuda de una
aguja numero 16-18, siendo la localizaciéon mas segura la tibia proximal,
1 cm distal y medial a su tuberosidad anterior, ingresando de forma per-
pendicular o en un angulo de 60°, con el bisel hacia arriba; de igual forma
puede insertarse en la tibia distal, 1-2 cm proximal al maléolo medial; o en
el tercio inferior del fémur, 3 cm por encima del céndilo lateral, en la linea
media®®. El flujo maximo por via intradsea es de maximo 25 ml/minuto,
por lo que debe ser siempre considerada una medida transitoria mientras
se aumenta el volumen intravascular lo suficiente como para obtenerse las
vias vasculares periféricas necesarias. Una vez se ha identificado el choque
hipovolémico y con los accesos vasculares disponibles, se procede con la
reanimacion hidrica, como se mencionara posteriormente en el capitulo.

Evaluacion del estado neuroléogico (D)

Esta valoracion es clinica y debe ser rapida y precisa con el fin de detectar
alteraciones que alerten sobre dafio o riesgo de compromiso neuronal. Se
debe valorar el estado de consciencia (usualmente el mejor indicador de
perfusion cerebral), teniendo en cuenta que puede verse afectado por esta-
dos de hipoxemia, hipovolemia, dolor, medicamentos o alucindgenos. De
lo anterior se entiende la importancia de normalizar primero el ABC de la
reanimacion antes de determinar completamente el déficit neurolégico. De
igual forma se evalua el tamaio, reactividad y la simetria pupilar, signos de
hipertension intracraneal (anisocoria, focalizaciéon neuroldgica, deterioro
rapido del estado neuroldgico) y calcular la escala de coma de Glasgow, la
cual tiene una modificacidn pediatrica validada (tabla 2). No olvidar nunca
descartar una hipoglicemia profunda en cualquier paciente con alteracion
del estado de consciencia, particularmente importante en los pacientes mas
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pequenos, debido a que sus depdsitos de glucogeno son rapidamente de-
pletados.

Tabla 2. Escala de coma de Glasgow pediatrica

Puntaje <1afo >1 afio

4 Espontanea Espontanea

3 Al habla o con el grito A la orden verbal
Apertura ocular

2 Respuesta al dolor Respuesta al dolor

1 Ausente Ausente

6 Espontanea Obedece 6rdenes

5 Retira al contacto Localiza el dolor

4 Retira al dolor Retira al dolor
Respuesta motora

3 Flexién al dolor Flexién al dolor

2 Extensidn al dolor Extension al dolor

1 Sin respuesta motora Sin respuesta motora

5 Sonrife, balbucea Orientado, conversa

4 Llanto consolable Confuso, conversa
Respuesta verbal 3 Llora al dolor Palabras inadecuadas

2 Gemido al dolor Sonidos incomprensibles

1 No responde No responde

Exposicion y control de la temperatura (E)

Implica el retiro de todas las vestimentas del paciente, de forma que no se
pasen por alto posibles lesiones ocultas. Todas las necesidades metabdlicas
se incrementan con la hipotermia, por lo que deben realizarse todos los
esfuerzos por evitarla. Se debe entonces asegurar una adecuada entrega de
calor y mantener la normotermia en el paciente. Lo anterior incluye una
reanimacion en una sala que tenga temperatura ambiente, evitar realizar
la reanimacién hidrica con temperaturas menores a la corporal y cubrir al
paciente con mantas o cubiertas térmicas.
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Evaluacion secundaria del paciente
politraumatizado

Tiene como objetivo detectar lesiones adicionales no evidenciadas en la
revision primaria que, si bien puede no atentar inmediatamente contra la
vida del paciente, pueden aumentar la morbimortalidad. Ademas, busca
también obtener una historia completa, solicitar y evaluar exdmenes adi-
cionales, incluyendo ayudas imagenologicas. Se recomienda un examen
tisico cefalocaudal estructurado para no omitir ninguna lesién adicional.
Dentro de la anamnesis se recomienda indagar por alérgicas, antecedentes
de importancia, consumo previo de medicamentos y la informacion fal-
tante sobre como sucedié el evento que llevd al trauma. Se han planteado
una serie de objetivos que deben ser completados después de realizarse la
evaluacidn secundaria, los cuales incluyen®:

o  Examen cefalocaudal completo.

o  Inmunizacién adecuada contra el tétano.

. Inicio de antibidticos, cuando estén indicados.

«  Monitorizacién continua de los signos vitales.

o Asegurar un gasto urinario de al menos 1 ml/kg/h.

Examenes de laboratorio

No difieren de los laboratorios usualmente solicitados en los adultos. Se
debe hacer énfasis en que son considerados adyuvantes y no sustitutos de la
evaluacion clinica de un paciente pediatrico criticamente enfermo. Inclu-
yen una glicemia, hemograma completo con plaquetas, pruebas cruzadas,
tiempos de coagulacion, fibrindgeno, pruebas de funcion renal, gases ar-
teriales, lactato y base exceso. El hematocrito puede ser util como medida
basal, pero debe ser interpretado a la luz del contexto clinico, incluyendo
la extension de la hemorragia, tiempo de la lesién y la cantidad de liqui-
dos endovenosos administrados'?. Se ha demostrado que el déficit de base
ayuda a predecir la necesidad de transfusion de globulos rojos; un déficit de
base grave (< -5) se asocia con una mortalidad del 35%". De igual manera,
los valores altos de lactato (> 3nmol/L) se asocian en multiples estudios a
mayor mortalidad®. Se puede hacer medicion de troponinas en caso de
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sospecha de contusion miocardica; ademas, se deben solicitar pruebas to-
xicologicas y descartar un embarazo segun el escenario clinico.

Las enzimas hepaticas elevadas (AST > 200, ALT > 125) son altamente
sugestivas de una lesion intraabdominal después de un trauma cerrado; sin
embargo, unos valores por debajo de este limite no excluyen lesiones signi-
ficativas en pacientes con mecanismos de trauma de alta energia®. La he-
maturia macroscopica es altamente sugestiva de lesion del tracto genitou-
rinario y requiere mayor investigacion. Un uroanalisis que evidencia > 50
globulos rojos por campo de alto poder también sugieren una lesion geni-
tourinaria. Si bien las pruebas viscoeldsticas no han sido muy estudiadas en
la poblacién pediatrica, hacen parte del arsenal para guiar una reanimacion
hemostdtica en casos especiﬁcos; aun mas cuando se tiene en cuenta que,
sobre todo en neonatos y lactantes menores, hay menor concentraciéon de
factores de la coagulacion dependientes de la vitamina K, menor fibrinoge-
no y trombocitos, lo que supone un mayor riesgo de coagulopatia cuando
se compara con nifos mayores y adultos®?.

Ayudas imagenologicas en el paciente
politraumatizado

Hacen parte crucial de la evaluacion diagnostica del politraumatizado, pero
no debe reemplazar una historia detallada y un examen fisico juicioso. En
un escenario emergente, la realizacion de exdmenes radioldgicos supone
un tiempo valioso, por lo que su sensibilidad diagndstica puede ser mas
importante que su especificidad. Ademas, la decision sobre que ayuda utili-
zar debe estar basada a la luz de la estabilidad hemodindmica del paciente.

o Radiografia de torax: hace parte de las radiografias fundamentales
clasicamente descritas durante la atencion primaria del nifio politrau-
matizado, junto con la Rx de columna cervical. Puede ser realizada en
pacientes inestables y tiene como prioridad diagnostica la identifica-
cién neumotorax, hemotorax, fracturas costales, contusiones pulmo-
nares, neumoperitoneo, entre otras. Debe ser realizada idealmente en
posicion vertical y tiene como ventaja que irradia 7 veces menos que
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una tomografia axial computarizada (TAC). Su resultado negativo
puede ayudar a descartar lesiones toracicas que requieran interven-
ciones quirurgicas"”, gracias a su alto valor predictivo negativo, por lo
que representa el mejor método de tamizacidn antes de realizarse una
TAC de térax que en la mayoria de estos pacientes no es necesaria y
tiene indicaciones muy precisas como la sospecha de lesion vascular
en el paciente estable .

Radiografia pelvis: tiene un papel en los pacientes inestables hemo-
dinamicamente en quienes la evaluacién clinica haga sospechar una
fractura de pelvis, pero la sensibilidad para la deteccion de fracturas
pélvicas en la poblacién pediatrica es de apenas el 50%“*, por lo que
no se considera de forma rutinaria a todo paciente politraumatizado.
Tiene como ventaja la posibilidad de realizarse de forma portatil; sin
embargo, la proyeccion tipica AP no logra dimensionar la extension
real del compromiso, sobre todo del componente posterior.
Radiografia lateral de columna cervical: idealmente tomada con
una ligera traccion de los brazos hacia abajo, para lograr despejar las
7 vértebras cervicales y la parte superior de T1. Se pueden emplear
proyecciones adicionales AP o AP con la boca abierta. Su utilidad ha
sido reducida debida al uso de protocolos especificos que proveen un
abordaje sistematico en pacientes con sospecha de lesiones cervicales
a través de la TAC".

FAST (Focused Assessment Sonography for Trauma): su utilidad
es menos clara en nifios que en adultos y tiene como principal papel
la deteccion de liquido libre en la cavidad peritoneal (se requieren al
menos 200-400 ml de hemoperitoneo para ser evidenciado ecogra-
ficamente). Su gran ventaja esta representada por la posibilidad de
realizarse a la cabecera del paciente, durante la valoraciéon primaria.
Ha demostrado una sensibilidad hasta del 88% y una especificidad
que puede llegar al 100% en pacientes pediatricos traumatizados®”. Se
debe tener en cuenta que su valor predictivo negativo es menor que en
los adultos, con un 26-35% de pacientes con hemoperitoneo eviden-
ciado en TAC que no fue detectado en la FAST"?*. Ademds, puede
existir un numero significativo de nifios con lesiones intraabdomina-
les sin liquido libre en la cavidad. Sin embargo, un FAST positivo en
un paciente inestable hemodinamicamente, sin otras fuentes de san-
grado evidenciadas, puede ser suficiente evidencia de la necesidad de
manejo quirurgico emergente.
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E-FAST: apunta a la detecciéon de hemotdrax, neumotorax o liquido
en la cavidad pericardica en el contexto del trauma de térax. Ha sido
poco estudiada especificamente en la poblacién pedidtrica, pero ha
demostrado ser de utilidad en los casos que se descarta sangrado ab-
dominal en el paciente inestable®®.

TAC: método utilizado tanto para el diagnéstico como para el segui-
miento de las lesiones viscerales, sobre todo abdominales. Permita
evaluar todo el cuerpo, minimizando el riesgo de pasar por alto le-
siones; sin embargo, implica radiacién y transporte. Tiene alta sen-
sibilidad y especificidad y es el método de eleccion para la deteccion
de lesion intraabdominales en nifios hemodindmicamente estables de
alto riesgo. Por lo anterior, a pesar de que la exposicion a radiacién
ionizante a temprana edad puede ser un problema, la exactitud diag-
ndstica y sus implicaciones terapéuticas sobrepasan los riesgos, y no
debe ser retrasada en el paciente con indicacion a ser realizada. En
torax, suele utilizarse en pacientes con lesiones de alta energia, gran-
des contusiones, hallazgos patologicos en la Rx inicial, sospecha de
lesiones mediastinales o de lesion traqueobronquial o pacientes con
trauma abdominal o TEC asociado que requieran TAC de estas otras
topografias. Se han descrito una serie de escenarios en los cuales la
TAC es positiva hasta en el 85% de los casos y en los cuales ayuda a
tomar conductas terapéuticas, incluyendo® 2"

- Signos externos de trauma grave.

- Mecanismos de trauma de alta energia, como el signo del cinturén
de seguridad.

- Elevacion de enzimas hepaticas (ALT > 250, AST > 400).

- Inestabilidad hemodinamica inicial.

- Presencia de TEC o fractura de fémur concomitante.

- Hematuria.

- Hematocrito < 30%.

- FAST positiva.

Se ha evidenciado un gran sobreuso de TAC de abdomen en pacien-
tes pedidtricos con trauma de abdomen, realizindose en un 85% de
estos y obteniéndose resultados positivos en tasas tan bajas como el
40%, a veces definiéndose conductas quirtrgicas en solo el 2% de estos
pacientes. Este hecho se ha atribuido al mal uso de esta ayuda image-
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nolégica, a un inadecuado examen fisico inicial y a no utilizarse otras
herramientas diagnoésticas y de tamizacion previas (como la FAST o
ecografia abdominal tradicional por ejemplo)©@®. Debido a lo anterior,
se han realizado escalas predictivas basadas en el examen fisico y los
resultados de las ayudas diagnosticas como el FAST para seleccionar
los pacientes adecuados que deben ser llevados a tomografia corporal
total con puntajes > 11, y de esta manera disminuir la cantidad de TAC
de abdomen no diagndsticas en los pacientes pediatricos politraumati-
zados®),

Reanimacion hidrica en el paciente pediatrico
politraumatizado

El reconocimiento rapido del estado de choque es vital para mejorar los
desenlaces duros de los pacientes pediatricos. Debido a que la hipotension
arterial es un marcador tardio de choque, los marcadores séricos de la mi-
crocirculacion como el lactato, la saturacion venosa y el déficit de base pro-
veen una mejor informacion sobre el estado de perfusion tisular, al igual
que su respuesta al tratamiento®”. Esto no quiere decir que el resto de los
datos del examen fisico pierdan valor; por ejemplo, la taquicardia ha de-
mostrado ayudar a predecir una mayor mortalidad en los pacientes pedia-
tricos en estado de choque®; por otro lado, una baja tension arterial en el
servicio de urgencias se ha documentado como uno de los predictores mas
poderosos de mortalidad intrahospitalaria en los pacientes pediatricos con
trauma®?. El indice de choque (frecuencia cardiaca/presion arterial sist6li-
ca) ha sido utilizado ampliamente en la poblacién adulta para monitorizar
la falla circulatoria, y se ha evidenciado que cuando este es elevado, se rela-
ciona con mayor mortalidad y riesgo de transfusién masiva. En la poblacién
pediatrica, el uso del indice de choque (IC) ha demostrado tener incluso un
mejor rendimiento en la identificacién de mortalidad y transfusién que en
la poblacion adulta. Strutt y cols®?. demostraron que, cuando se comparan
los pacientes con IC normal, aquellos pacientes pediatricos con IC elevado
para su grupo de edad tienen mayores tasas de mortalidad, requerimiento
transfusional, requerimiento ventilatorio, de manejo quirdrgico y mayor
estancia en UCI; ademas tiene mayor rendimiento al compararse con la
taquicardia o la hipotension solas como marcadores de falla circulatoria.
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Se han establecido los valores de corte para el IC segtin los grupos etarios
(tabla 3), lo que ademas tiene mejor rendimiento cuando se compara con
un valor fijo de IC para todos los pacientes pediatricos®?.

Tabla 3. Puntajes de corte del indice de chogue segun edad

Edad Frecuencia cardiaca Presion arterial sistélica indice de choque
1-3 afos 70-110 90-110 12
4-6 afos 65-110 90-110 12
7-12 afios 60-100 100-120 10
>12 afos 55-90 100-135 09

El objetivo de la reanimacién con liquidos endovenosos es reemplazar
la pérdida sanguinea y mantener una adecuada oxigenacion y perfusion de
los érganos. Para los pacientes hemodindmicamente inestables, las reco-
mendaciones estandares para la reanimacion inicial es administrar bolos de
cristaloides isotdnicos tibios tipo solucion salina al 0.9% o lactato de Ringer
a una dosis de 20 ml/kg en un tiempo de 5-10 minutos. Se recomienda re-
petir, seglin sea necesario, hasta tres veces en paciente sin mejoria hemodi-
namica y sin signos de sobrecarga hidrica (disminucién de la oxigenacién,
crépitos a la auscultacion pulmonar, ritmo de galope y/o hepatomegalia).
Después de esto, si no hay respuesta, y sobre todo si hay pérdida sanguinea
continua, se debe considerar la administraciéon de hemocomponentes a una
dosis inicial de 10-20 ml/kg®. Los nifios con choque hipovolémico com-
pensado pueden recibir la misma dosis del bolo (20 ml/kg) en un intervalo
de tiempo de 5-20 minutos. La reanimacion se debe guiar por la evaluacion
constante de los signos y sintomas del paciente, incluyendo los signos vita-
les, el estado de consciencia y los signos de perfusion periférica.

La hipotensién permisiva es una estrategia que busca una reanima-
cidén no agresiva para pacientes con deplecion de volumen debido a hemo-
rragia. Dentro de sus ventajas se le atribuyen lograr una minimizacién de
la presion hidrostatica para estabilizar el codgulo y reducir los efectos di-
lucionales por la coagulopatia inducida por trauma. Muchos estudios han
demostrado su utilidad en animales y pacientes adultos. Sin embargo, en la
poblacién pediatrica esto es diferente y, debido a las diferencias fisiologi-
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cas entre adultos y nifios, no es apropiado extrapolar dicha evidencia para
ser aplicada en los pacientes pediatricos. Limitar la administracion hidrica
puede no ser dptimo debido a la demora del nifio en presentarse con hipo-
tension, disminuyendo el valor de la presion arterial como un punto final
para controlar la reanimacién en ninos® >3,

Reanimacion hemostatica

En los nifios, al igual que en los adultos, se sugiere priorizar el uso de pro-
ductos sanguineos por encima de los cristaloides en los pacientes politrau-
matizados con choque hemorragico®”. Esto estd basado en la evidencia que
demuestra mayor morbimortalidad con la administracion excesiva de cris-
taloides, y los mejores desenlaces clinicos evidenciados con la transfusion
temprana de hemocomponentes. Se prefiere reemplazar el volumen con
sangre total tipo O- cuando esté disponible ya que repone mas rapidamen-
te los elementos sanguineos perdidos con la hemorragia, se asocia a menor
cantidad de productos sanguineos administrados y a menos dias depen-
dientes de ventilaciéon mecanica. Cuando se utilicen componentes sangui-
neos individuales se debe buscar una relaciéon 1:1:1 (glébulos rojos empa-
quetados/plasma fresco congelado/ plaquetas) para disminuir el riesgo de
déficit plasmatico y de plaquetas®®>”. La mayoria de los reportes indican
una dosis de 10-20 ml/kg de sangre fresca para iniciar la transfusion, 15 ml/
kg de plasma fresco congelado y 15 ml/kg de plaquetas. La definicién de
transfusion masiva es altamente variable en la poblacién adulta, y depende
en gran medida de los diferentes protocolos institucionales basados en la
disponibilidad de los componentes sanguineos. Este evento es raro en la
poblacién pediatrica, y supone una gran morbimortalidad. Esta rareza re-
presenta un desafio claro en la creacion, implementacion, estandarizacion
y evaluacion de los protocolos de transfusion masiva en la edad pediatrica.
Dentro de las definiciones mas comunes se encuentran®, las cuales repre-
sentan a su vez las principales indicaciones para iniciar el protocolo:

. > 50% de la volemia transfundida en 24 horas.

e 240 ml/kg de todos los productos sanguineos en 24 horas = princi-
pal definicién citada por la literatura después del 2015
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. > 40 ml/kg en 2 horas, o > 50% de la volemia en 2 horas.
o  Toda la volemia transfundida en un intervalo de 24 horas=> principal
definicion citada por la literatura antes del 2015,

Si bien existen medidas ya un poco mas objetivas para tomar la deci-
sion de iniciar el protocolo de transfusién masiva en pacientes pedidtricos,
la mayoria de las veces se inicia por decision del tratante®. Se debe hacer
una medicion seriada de los laboratorios para guiar dicha reanimacion,
usualmente con intervalos de 30-60 minutos, los cuales incluyen el TP,
TTP, INR y calcio. Dentro de las metas se han descrito lograr una Hb > 10
gr/dl, conteo plaquetario > 100.000, INR < 1.2 y un fibrindgeno > 1.0 g/L“°.

Dentro de los adyuvantes de la reanimacion hemostética se encuentra
el acido tranexamico, el cual podria ser considerado en los pacientes pe-
diatricos con choque hemorragico que se presentan dentro de las primeras
3 horas después de las lesion; sin embargo, la dosis fija establecida aun es
motivo de controversia; una de las mas mencionadas en al mayoria de la
literatura es la de 15 mg/kg intravenoso, generalmente hasta 1 gr, aunque
puede variar ampliamente?.

Conclusiones

La importancia del reconocimiento de la gran morbimortalidad que pue-
de acarrear el trauma en la poblacion pediatrica es el primer paso para el
abordaje diagndstico de estos pacientes. El manejo ideal implica conocer
las principales consideraciones fisioldgicas que hacen tnicos a los pacientes
pediatricos, un equipo multidisciplinario y una evaluacion clinica juiciosa
estructurada. En nuestro medio existen muchas herramientas disponibles
que ayudan a guiar el abordaje terapéutico del paciente pediatrico politrau-
matizado que deben conocerse para lograr una pronta respuesta que genere
un impacto importante en la supervivencia del paciente.
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Trauma cardiaco
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Introduccion

El trauma cardiaco es una entidad con una alta mortalidad en la que menos
de la mitad de los pacientes llegan a un centro hospitalario. En Colombia,
se ha reportado una alta incidencia asociada a la violencia, por lo que es
necesario optimizar y estandarizar protocolos de manejo para impactar en
los desenlaces de nuestros pacientes.

Epidemiologia

El trauma cardiaco es la fuente de muerte en el 45-76% de los pacientes
con traumas mayores y del 20% de aquellos con trauma toracico. Presenta
una alta mortalidad prehospitalaria; se describe que aproximadamente mi-
tad de los pacientes mueren en la escena del trauma y un tercio durante el
traslado a urgencias. Cabe mencionar, que de aquellos que ingresan vivos al
hospital, la mayoria tendrén lesiones menos severas con una supervivencia
global del 62%. El mecanismo del trauma cardiaco puede ser secundario
a un trauma cerrado o penetrante, este ultimo con una incidencia aproxi-
mada del 6%"?. En el hospital San Vicente fundacion en Medellin se ha
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reportado una frecuencia del trauma cardiaco penetrante cercano a los 50
casos por afio @ y en el Hospital Universitario del Valle en Cali se estimd
286 traumas precordiales penetrantes entre los afios 2003 y 2004®. En una
serie americana de 711 pacientes, 54% de las lesiones cardiacas penetrantes
fueron secundarias a lesiones por arma blanca y 42% por proyectil de arma
de fuego. En contraste, un estudio realizado en Bogota con 240 pacien-
tes con heridas cardiacas penetrantes, 93% se debieron a heridas por arma
blanca y 7% por arma de fuego®.

La incidencia del trauma cardiaco cerrado presenta una incidencia
muy variable entre el 8 hasta el 76%, debido principalmente a la falta de
estandarizacion de criterios diagnosticos y su enmascaramiento clinico. La
mayoria los traumas cardiacos cerrados se asocian a politrauma y a meca-
nismos de alta energia, en su mayoria por accidentes de transito. El impacto
directo en la caja tordcica y la compresion cardiaca entre el esternén y la
columna vertebral, se considera el mecanismo de lesiéon mas comun, prin-
cipalmente cuando los ventriculos se encuentran en su maxima distension
al final de la diastole. Asi mismo, se describen mecanismos indirectos por
aumento de la presion intraabdominal que conlleva a un aumento subito de
la presion intracardiaca y ruptura. Los mecanismos de desaceleracion ra-
pida pueden ocasionar desgarros en los sitios de fijaciéon como en uniones
atrio-cava y aorto-pulmonar. Las caidas de grandes alturas, los deportes de
alto impacto y las explosiones son otros mecanismos descritos, aunque con
menor frecuencia®?.

El ventriculo derecho es la camara cardiaca mds frecuentemente le-
sionada debido a su posicion anatémica mds anterior principalmente en
el trauma penetrante. Adicionalmente hasta 30% de los pacientes pueden
tener compromiso bicameral®.

Clasificacion

La sociedad americana de cirugia de trauma (AAST) propone una clasifi-
cacion del trauma cardiaco cerrado y penetrante segun la severidad de la
lesién. Sin embargo, ésta no se utiliza de forma rutinaria en el escenario de
trauma debido a inespecificidad para determinar el tratamiento. Por esta
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razon, diferentes grupos de trauma han creado estrategias y algoritmos de
manejo buscando la estandarizacién del tratamiento basados principal-
mente en la estabilidad hemodindmica.

Abordaje inicial

Para realizar un adecuado abordaje del trauma cardiaco, es necesario re-
conocer cuales pacientes presentan mayor riesgo de presentarlo. Se estima
que el 80% de los pacientes con trauma por arma cortopunzante o lesio-
nes penetrantes de baja velocidad presentaran trauma cardiaco cuando la
lesion se ubica en la conocida “cardiac box” (representada como el area
entre las claviculas, las lineas medio claviculares y el margen costal). Sin
embargo, esta area es menos certera cuando se presentan heridas por arma
de fuego . Adicionalmente, el reconocimiento del trauma cardiaco puede
ser todavia mas dificil cuando se presenta en el contexto de un politrauma
por su asociacion a lesiones concomitantes hasta en el 80% de los casos®.

Es importante para el abordaje inicial, que ademas del mecanismo del
trauma, siempre se consideren las guias de la ATLS como pilar fundamen-
tal a través de la reanimacién de control de dafios. El reconocimiento de
la inestabilidad hemodinamica y el tipo de choque que presenta el pacien-
te (hipovolémico por sangrado, obstructivo por taponamiento cardiaco o
cardiogénico por contusién miocardica), determinara le eleccion del trata-
miento. Por regla general, un paciente inestable hemodinamicamente re-
querira exploracion quirtrgica inmediata mientras que un paciente estable
hemodinamicamente o respondedor transitorio a la reanimacién permitira
la realizacion de imagenes diagndsticas™®.

o  Los rayos x de térax son comunmente usados como estudio inicial
ante el contexto de trauma, sin embargo son inespecificos para el trau-
ma cardiaco. Pueden evidenciar hemotdrax, neumotdrax, neumome-
diastino y ensanchamiento mediastinal®.

o  Latomografia de térax aunque es util en el escenario de politrauma
estable para descartar lesiones asociadas, es poco sensible a la hora de
evaluar el trauma cardiaco. Puede evidenciarse extravasacion del me-
dio de contraste al mediastino en caso de rupturas cavitarias, estria-
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cion de la grasa epicardica o derrame pericardico. No sera el método
diagndstico ideal®.

El ultrasonido toracico (FAST), ademads de ser un estudio no invasivo
con gran disponibilidad presenta una sensibilidad del 79%, especifici-
dad del 92% y valor predictivo negativo del 95% para hemopericardio.
Figura 1. Sin embargo, puede presentar dificultades técnicas por los
traumas asociados y puede dar un falso negativo en caso de drenaje
hacia el térax por un defecto pericardico. Hasta 27% de los tapona-
mientos cardiacos pueden pasar inadvertidos en manos no expertas”.

Figura 1. FAST positivo- hemopericardio.

. Hemopericardio
s e

Imagen facilitada por el Doctor David Mejia. Hospital San Vicente Fundacidn.

El diagnoéstico del trauma cardiaco cerrado puede ser un poco reta-
dor, debido a que como previamente se menciond, generalmente seran
pacientes politraumatizados con lesiones de otros drganos que pueden
enmascararlo. Adicionalmente no se cuentan con criterios diagndsticos
establecidos yla clinica y el examen fisico son inespecificos. Los pacien-
tes pueden presentar desde dolor toracico, disnea, palpitaciones, estig-
mas de trauma tordcicos, hasta arritmias transitorias y shock®. Por tal
motivo, se han identificado predictores de trauma cardiaco cerrado que
pueden presentarse de forma simultdnea como fractura esternal, frac-
turas costales multiples, trauma esofagico y trauma de aorta toracica®.
Cabe mencionar, que la fractura esternal aislada no predice la presencia
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de trauma cardiaco cerrado y cuando se asocia a un resultado normal
EKG y troponinas no requiere mas monitorizacién. Adicionalmente la
auscultacion en este tipo de pacientes es fundamental debido a que el
hallazgo de un soplo cardiaco puede indicar ruptura valvular, de un
musculo papilar o cuerdas tendinosas®?.

. El electrocardiograma (ECG) de 12 derivadas debe realizar siempre en
pacientes en los que se sospeche trauma cerrado cardiaco. Los hallaz-
gos anormales en el electrocardiograma se manifiestan tipicamente
dentro de las primeras 48 horas. El hallazgo electrocardiografico mas
comun es la taquicardia sinusal, pero 1-6% de los pacientes pueden
presentar otro tipo de arritmias, principalmente fibrilacion auricular
y bloqueo de rama derecha del Haz de His. No se ha evidenciado que
la extension de derivadas derechas aumente la precision diagndsti-
ca. Adicionalmente, un electrocardiograma normal no descarta por
si solo trauma contuso cardiaco. Se ha reportado que hasta 41% de
los pacientes con ECG normal al ingreso tendran anormalidades en
la ecocardiografia y un niimero significativo presentaran elevacion de
troponinas™®.

o Las troponinas cardiacas deben medirse rutinariamente en todos los
pacientes con sospecha de trauma cardiaco cerrado, aunque existe
gran variabilidad en cuanto al tiempo ideal de medicién (al ingreso,
4,6,8, 0 24 horas), puntos de corte y disponibilidad en los servicios.
La troponina de alta sensibilidad (Hs- cTnl) tiene la mayor precisiéon
diagnostica, seguido de la troponina I’?, siendo ambas buenas efecti-
vas para la prediccion de trauma cardiaco. Adicionalmente se ha pro-
puesto la medicion de las enzimas cardiacas como marcador de severi-
dad del trauma, debido a mayor elevacién de estas cuando se presentan
traumas severos. Existe controversia en cuanto a la utilidad del delta de
troponinas en el tiempo en el contexto de trauma y aunque no existe
una evidencia robusta para recomendar su medicion seriada, podria
tener utilidad en la isquemia miocdrdica por lesion coronaria’®'V. La
adicion de las troponinas séricas a un ECG normal, descarta trauma
cardiaco con un valor predictivo negativo del 100%".

Las lesiones del trauma cardiaco cerrado pueden ser estructurales y
eléctricas. Dentro de las primeras se describe la contusion miocardica, la
cual es la lesién mas comun, evidencidandose como un hematoma intramu-
ral, necrosis localizada o edema. Este tipo de pacientes pueden ser com-
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pletamente asintomaticos o presentar sintomas leves que generalmente se
resuelven en las primeras 24 horas sin ninguna intervencién quirurgica ni
consecuencias. Sin embargo hasta 70% de los pacientes pueden presentar
arritmias, o presentarse en falla cardiaca y colapso cardiovascular cuando
se acompana de ruptura cardiaca o disfuncién ventricular. Dentro de las le-
siones estructurales también se describen las lesiones pericardicas, ruptura
cardiaca y lesiones valvulares, septales y coronarias que aunque presentan
menor incidencia, acarrean una alta mortalidad de mas del 80%">'?.

El commotio cordis es un tipo de trauma cardiaco cerrado que genera
muerte subita en ausencia de lesion estructural. Ocurre en hombres, atletas
y 65% de los pacientes se encuentran entre los 10 y 25 afos. El impacto
cardiaco directo durante la repolarizaciéon cardiaca ocasiona un aumento
stbito de la presion intraventricular y de la corriente de potasio, llevando a
un fendmeno de R-en-T que termina finalmente en taquicardia ventricular
polimorfica y fibrilacién ventricular®.

Manejo del trauma cardiaco penetrante

En aquellos pacientes con inestabilidad hemodindmica (presion arterial
sistdlica sostenida <90 mmHg) se debe identificar todas las lesiones po-
tencialmente mortales y ser trasladados de forma emergente al quiréfano
para una exploracion tordcica. En casos en que el paciente ingrese en paro
cardiaco se debe realizar inmediatamente una esternotomia o toracotomia
antero-lateral izquierda de resucitacion con pinzamiento de aorta, pericar-
diotomia longitudinal y masaje cardiaco. La presencia de la triada de Beck
(velamiento de los sonidos cardiacos, ingurgitacion yugular e hipotension)
sugestivos de taponamiento cardiaco se presenta en menos del 10% de los
casos confirmados!-?).

El manejo de los pacientes con estabilidad hemodinamica o responde-
dores transitorios a la reanimacion, es un poco mas controversial. El grupo
de cirugia de trauma de la Universidad del Valle, ha propuesto que una
vez se realiza el ultrasonido tordcico, en caso de obtener un resultado ne-
gativo (siempre y cuando persista hemodinamicamente estable), se debe
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realizar un nuevo ultrasonido toracico a las 6 horas. Si el control también
es negativo y se descartan heridas asociadas, el paciente es candidato para
un egreso seguro. Por el contrario, ante una ventana ecografica positiva, la
mayoria de los algoritmos terapéuticos recomiendan el manejo quirtrgico
si el paciente se encuentra inestable o la ventana pericardica diagndstica si
se encuentra estable hemodinamicamente®*'?.

La ventana pericardica diagnostica disminuye la tasa de toracotomias
de 58 a un 5% *?. Sin embargo, se ha evidenciado que hasta el 25% de las
ventanas pericardicas diagnosticas positivas no se benefician ni requieren
de abordajes quirtrgicos invasivos posteriores y desde 1994 varios grupos
de investigadores han planteado el manejo no convencional a través de la
ventana pericardica terapéutica. Su objetivo es apuntar hacia el manejo no
operatorio en pacientes estables hemodinamicamente con heridas pericar-
dicas o miocardicas de bajo grado®*!+17.

En una revisién de la literatura del 2021 sobre el manejo no conven-
cional del trauma cardiaco penetrante, se evidencia que en un estudio re-
trospectivo del 2011 por Chad y colaboradores, hasta el 38% de las esterno-
tomias realizadas por ventanas pericardicas positivas, no son terapéuticas.
En 2014, Nicol y colaboradores publicaron el primer ensayo clinico aleato-
rizado en el Hospital Groote Shuur en Ciudad del Cabo, Sudafrica. Inclu-
yeron 111 pacientes con trauma cardiaco penetrante y ventana pericardica
subxifoidea positiva quienes fueron divididos en dos brazos: 55 pacientes
fueron sometidos a esternotomia, y 56 pacientes llevados a lavado y drenaje
pericardico. Dentro del primer grupo se reportaron 51 esternotomias no
terapéuticas, que representan el 92 % de la muestra, de los cuales uno de los
pacientes murié debido directamente a una complicacién intraoperatoria
del abordaje abierto. En el segundo grupo ninguno requirié reintervencion
quirdrgica y no se reporté mortalidad intrahospitalaria. Adicionalmente
los pacientes sometidos a esternotomias presentaron mayor incidencia de
complicaciones, estancia hospitalaria y mortalidad comparados con el gru-
po de lavado pericardico.

Es necesario resaltar que la evidencia de la ventana pericardica tera-
péutica (llevando a manejo quirurgico solo a aquellos en los que el sangra-
do persista luego del lavado pericardico), se basa en estudios retrospectivos
de poblaciones pequefias con seguimientos cortos, lo que limita sintetizar
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de manera concreta una posible recomendacion basada en la evidencia.
Sin embargo, los resultados podrian ser considerados un punto de partida
en el manejo no convencional en los protocolos de trauma de diferentes
instituciones">!>!9.

En una revision de la cirugia control de dafos en trauma cardiaco
penetrante, se presenta un algoritmo de manejo segun la severidad del he-
mopericardio. Figura 2.

En aquellos casos donde el derrame pericardico es leve (<10mm) sin
tapontamiento ni hemotdrax, el paciente es candidato a manejo conserva-
dor con evaluacién clinica seriada y ultrasonido toracico alas 6, 12 y 24 ho-
ras. Aquellos pacientes con derrame leve con taponamiento o hemotérax,
hemopericardio moderado (10-20mm) o severo (>20mm) son candidatos
a ventana pericardica. En aquellos casos donde luego de realizar un lavado
pericardico con 500-1000 ml de obtenga aclaramiento del liquido con es-
tabilidad hemodinamica, se podria plantar manejo no operatorio con vigi-
lancia estricta en UCI. Si durante el lavado pericardico se observa sangrado
activo, el paciente debe ser llevado a control del sangrado quirargico®'?.

Figura 2. Algoritmo de manejo segun ecografia toracica

. Control en 6 horas
Negativo

Egreso seguro si negativo

Leve (<10mm) SIN taponamiento ni hemotérax > Eco 6,12,24h UCI

Leve CON taponamiento o hemotérax
Moderado (10-20 mm)

Severo (>20mm)

> Ventana pericardica

v

Lavado pericardico

Cirugia

Una vez se define que el paciente es candidato a manejo quirdrgico,
se debe definir el mejor abordaje quirurgico. Comunmente, se dice que las
lesiones localizadas mediales a la linea medio clavicular deberian ser abor-
dadas mediante una esternotomia mediana y aquellas lesiones laterales a la
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linea medio clavicular con una toracotomia antero-lateral izquierda. De-
bido a que el primer abordaje provee mejor exposicion de las estructuras
mediastinales y grandes vasos, muchos de los grupos de trauma sugieren el
uso de esternotomia mediana. Sin embargo, el abordaje estara determinado
principalmente por la experiencia y comodidad del cirujano®.

Los objetivos del manejo quirtrgico son liberar el taponamiento car-
diaco a través de una pericardiotomia, controlar el sangrado, proveer ma-
saje cardiaco directo y pinzar la aorta toracica en los casos pertinentes. El
control inicial del sangrado puede realizarse a través de maniobras bdsicas
como el control digital, con una sonda Foley, por medio de la colocaciéon
de puntos de sutura paralelos y en ultima instancia con la maniobra de
Sauerbruch (compresion interdigital de la vena cava). Posteriormente debe
realizarse el control definitivo de la lesién idealmente con puntos en “U”
para asegurar hemostasia y al mismo tiempo evitar rafia de las coronarias®.
Figura 3y figura 4.

Figura 3. Trauma de auricula por trauma penetrante. Abordaje por esternoto-
mia.

Imagen facilitada por el Doctor David Mejia. Hospital San Vicente Fundacidon.
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Figura 4. Rafia ventricular con pledget por perforacién ventricular como com-
plicacidn de infarto agudo del miocardio. Grupo de cirugia cardiovascular. Hos-
pital Pablo Tobdn Uribe.

“ '.‘ uf“l

Debemos recordar que no todos los pacientes seran susceptibles a un
cierre definitivo del térax. Con el objetivo de evitar el sindrome comparti-
mental mediastinal, aquellos sometidos a cirugia control de dafos se po-
drian beneficiar de un empaquetamiento mediastinal con colocacion de
sistema al vacio con posterior reanimacion en la unidad de cuidados inten-
sivos y revision quirurgica en 24-72 horas®.

Se recomienda que a todos los pacientes con heridas cardiacas sig-
nificativas se les realice un ecocardiograma de control. Aunque no estd
completamente dilucidado el periodo ideal de este control, se describe su
realizacion en las primeras 6 horas postquirurgicas para descartar trastor-
nos en la contractilidad o posibles lesiones septales o valvulares® o incluso
meses posteriores al trauma. La mayoria de hallazgos que posiblemente se
encuentren, no requeriran de ninguna intervencion quirdrgica?.
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Manejo del trauma cardiaco cerrado

Los pacientes que se encuentren estables hemodinamicamente general-
mente seran aquellos con lesiones menores y contusiéon miocardica, y seran
susceptibles de manejo no operatorio. Generalmente autorresuelven y el
monitoneo las primeras 24-48 horas con electrocardiograma seriado y un
ecocardiograma es suficiente. El manejo de las arritmias debe ser igual que
en el paciente sin trauma cardiaco®?”.

Los pacientes que ingresen inestables hemodinamicamente seran
aquellos con lesiones mayores y requeriran cirugia emergente con reparo
definitivo®. Es importante mencionar que se puede requerir el apoyo de
cirugia cardiaca para el reparo de estas lesiones severas.

Conclusiones

El trauma cardiaco presenta una alta mortalidad prehospitalaria e intrahos-
pitalaria por lo que es esencial la identificacion rapida de estos pacientes
con el objetivo de realizar intervenciones oportunas y estudios de extension
pertinentes. Su diagnostico puede ser dificil principalmente en trauma ce-
rrado debido a las lesiones asociadas y sintomas inespecificos. Sin embargo,
el enfoque del paciente politraumatizado y el manejo segtn las guias de la
ATLS con la cirugia control de dafios impactaran directamente en los des-
enlaces y la mortalidad.
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Trauma de pelvis

Juan Ricardo Gaviria Garcia’
Jaime Andrés Puerta?

Introduccion

El trauma de pelvis corresponde a una de las principales lesiones en el trau-
ma, especialmente del paciente politraumatizado. Este abarca un espectro
de lesiones, desde fracturas simples hasta disrupcion del anillo pélvico,
convirtiéndose en una lesiéon potencialmente mortal, principalmente en
pacientes con inestabilidad hemodinamica, secundario a una hemorragia
severa sumado a su consecuente dificultad para lograr la hemostasia y adi-
cionalmente las lesiones asociadas que puedan presentar. Por estas razones,
se requiere de un enfoque multidisciplinario para identificar temprana-
mente la lesion, realizar una reanimacion efectiva, controlar el sangrado y
tratar las lesiones asociadas, especialmente en las primeras horas después
del trauma.™? El objetivo de esta revision es describir puntos claves para el
enfoque y manejo del trauma pélvico en el servicio de urgencias por parte
del médico general y establecer pautas para la toma de decisiones de acuer-
do a las caracteristicas clinicas del paciente.

Epidemiologia

El trauma de pelvis se presenta en 23 casos por 100.000 personas por ailo, de
los cuales 3 al 8% de estos tendran una fractura de pelvis asociada, con una

1 Médico General, Universidad Pontificia Bolivariana. Residente de Ortopedia y
Traumatologia — Universidad Pontificia Bolivariana
2 Ortopedista - Hospital Pablo Tobdn Uribe



mortalidad de hasta el 14%. En Colombia, un estudio descriptivo retrospec-
tivo realizado en el Hospital Universitario San Vicente Fundacién de Mede-
llin encontrd que, de 357 pacientes con trauma ortopédico de alta energia,
3% presentaron fractura de pelvis principalmente secundaria a accidentes
de transito.”) Estas lesiones son importantes ya que pueden presentar una
hemorragia severa que causa inestabilidad hemodindmica hasta en el 7-13%
de los pacientes, llegando a una mortalidad que supera el 30%, donde prin-
cipalmente la falta de identificaciéon de este sangrado, conocido como el
“choque oculto” seran el principal responsable. Esta hemorragia en su ma-
yoria proviene de origen venoso (90%) y raramente arterial (< 10%) (1,4)
Adicionalmente, existen otras lesiones asociadas como el trauma tora-
co-abdominales en un 80%, y otras lesiones de drganos pélvicos como ve-
jiga, uretra (1,6-25% de los casos), vagina, nervios, esfinteres y recto (18-
64%), lesiones de tejidos blandos (hasta al 72%).*>

Generalmente esta lesion es comun en pacientes jovenes con traumas
de alta energia, por el contrario, en pacientes ancianos, debido a su calidad
Osea osteoporotica, solo bastara con traumas de baja energia como caidas
de su altura.®”

Anatomia

Es critico conocer la anatomia de la pelvis para entender las lesiones de esta
y por ende su tratamiento. Ademads, permite interpretar la anatomia dsea
obtenida en los estudios iniciales, definir la estabilidad pélvica, establecer
las lesiones amenazantes de la vida y anticipar las lesiones asociadas, final-
mente definir su tratamiento.®

El anillo pélvico esta compuesto por el sacro y 2 huesos innominados,
que son el resultado de la fusion del iliaco, isquion y pubis, el cual ocurre
en el cartilago trirradiado del acetabulo aproximadamente a los 16 anos.")

La pelvis funciona como un transmisor del soporte del peso del fé-

mur proximal a la columna, principalmente a través del anillo posterior
y ademas da soporte y proteccion a los diferentes drganos pélvicos, como
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la vejiga, 6rganos genitales y uréteres. Es por esto que la estabilidad esta
determinada por la integridad de las estructuras del anillo posterior (sa-
cro, ilion, articulacién sacroiliaca y complejo ligamentario sacroiliaco). Por
el contrario, el anillo anterior funciona como un estabilizador secundario,
donde las lesiones aisladas ya sea de las ramas o de la sinfisis pubica, tienen
poco efecto en la estabilidad de la pelvis.®

Las estructuras arteriales y venosas de la pelvis estan estrechamente
en contacto con la pelvis. Al nivel de L5, la aorta se divide en las arterias
iliacas comunes; posteriormente se dividen en las arterias iliacas externa e
interna (IIA), justo por delante de las articulaciones sacroiliacas. La arteria
iliaca interna luego se sumerge en la pelvis y se ramifica a lo largo de la pa-
red lateral de los huesos coxales. Los analogos venosos discurren junto las
ramas arteriales nombradas.®”) Las venas principales lesionadas son el plexo
presacro y las venas prevescicales, y las arterias principales son las ramas
anteriores de la arteria iliaca interna, la arteria pudenda y la obturadora
en sentido anterior, y la arteria gltitea superior y la arteria sacra lateral en
sentido posterior.”’

Clasificaciones

Para lograr abordar adecuadamente el paciente con trauma de pelvis, es
importante identificar el tipo de fractura, y para esto se han descrito diver-
sas clasificaciones. La clasificacion de Young-Burgess, la mas utilizada, que
deriva de la descripcién inicial de Tile et al, utiliza los patrones de fractura y
su desplazamiento para inferir las fuerzas involucradas en la creacion de la
fractura y predecir qué estructuras (particularmente ligamentarias) se vie-
ron lesionadas. Se describen entonces 4 patrones: compresion lateral (LC),
compresion anteroposterior (APC), cizalla vertical (VS) y mecanismos
combinados."? Sin embargo, mas alld de entender el mecanismo de lesion,
es importante definir si se trata de una fractura estable, que corresponden
a los patrones APC I /LC I, el resto son fracturas que necesitaran de una
estabilizacion del anillo pelvico.®
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Valoracion Inicial

Teniendo en cuenta la presentacion del trauma de pelvis en el contexto
de un paciente politraumatizado, la evaluacion inicial estd dirigida por los
principios de Advanced Trauma Life Support (ATLS), donde la prioridad
debe estar enfocada en valorar el ABCs (via aérea, respiracion y circula-
cion).! Se adopta entonces una estrategia de reanimacion control de dafio,
la cual se caracteriza por la administracion temprana de hemoderivados y
el control de la hemorragia con restauracién del volumen sanguineo y la
estabilidad fisiologica. Hacen parte de esta estrategia:

o  Control rapido de la hemorragia.

o Uso temprano de hemoderivados (globulos rojos, plaquetas y plasma
fresco congelado en proporcion 1:1:1).

o  Evitar el uso excesivo de cristaloides.

o Prevencidn de hipotermia y acidosis.

o  Hipotension permisiva.
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Para evaluar la estabilidad fisioldgica, se deben tener presentes dife-
rentes parametros clinicos y paraclinicos, dentro de los cuales se encuentra
la presion arterial sistdlica y frecuencia cardiaca, que permitiran establecer
el indice de choque y con este la necesidad de protocolos de transfusion
masiva en el choque hemorragico. Los parametros de laboratorio a evaluar,
principalmente los gases arteriales, con el lactato y el exceso de base.

El control de la hemorragia se logra mediante compresion directa, in-
terrupcion del suministro de sangre proximal al sitio de la hemorragia (es
decir, angioembolizacion, oclusién endovascular de la aorta con balén de
reanimacion (REBOA), pinzamiento aértico) o taponamiento local distal
al sitio de la hemorragia (es decir, fronda pélvica, fijador externo, clamp C
pélvica, empaquetamiento pélvico)."?

Se han descrito algunos hallazgos al examen fisico que orientan a la
posibilidad de un trauma de pelvis, como son la presencia de sangrado
externo, equimosis en flancos, perine y escroto, uretrorragia, o sangrado
vaginal y la posicion de las extremidades inferiores y las crestas iliacas. En
pacientes conscientes en quienes no presenten estos signos, pero por el
mecanismo de trauma pudiera presentar trauma pélvico, el dolor a la pal-
pacion de la pelvis tiene una sensibilidad y especificidad del 100% y 93%,
respectivamente.

Una vez sospechada la fractura, dada la alta asociacion de lesiones
vasculares, la fronda pélvica surge como la principal estrategia de estabili-
zacién de fracturas inestables para el control del sangrado.’” Este método
consiste en la fijacién temporal con una sabana de forma circunferencial a
nivel de los trocanteres y fijada con pinzas de “Kelly”."? Para realizar esto
se debe realizar una traccion, rotacion interna y aduccién de los miembros
inferiores de forma simultanea y posteriormente cerrar la sabana y fijarla.
Se han disefiado diferentes dispositivos de fajas pélvicas circunferenciales,
pero no se ha demostrado una superioridad en relacién con la estabilidad
biomecanica con respecto a la fronda pélvica, pero estos tienen un papel
importante en el ambito prehospitalario.®
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Diagnostico

Como primera imagen diagnostica, y siendo parte de los estudios a rea-
lizar en los pacientes con trauma descrita por el protocolo de la ATLS, la
radiografia simple anteroposterior de pelvis permite evaluar la presencia
de fracturas de pelvis. Es importante evaluar la calidad de la proyeccion,
que se encuentre centrada en la sinfisis pubica, que no presente oblicuidad
pélvica o rotacion que se define por la simetria de los agujeros obturadores
y el nivel de las crestas iliacas. Es importante definir si la fractura es inesta-
ble, para esto existen criterios radiologicos que lo sugieren como: apertura
sacroiliaca, ascenso de la hemipelvis, fractura en dos cuadrantes, fractura
transversas de L5, avulsion espinas ciaticas y apertura de la sinfisis pubica
de 2.5 cm. Si se identifica una fractura de pelvis, se debe solicitar radiogra-
fias con proyecciones de entrada y salida de pelvis, y si se identifica fractura
de acetédbulo, las proyecciones oblicuas iliaca y obturatriz.!¥

Otro de los estudios a considerar es la TAC de abdomen y pelvis, que
se debe solicitar en pacientes con fractura de pelvis para el planeamiento
y adicionalmente en pacientes inestables con sospecha de lesion pélvica,
por clinica y radiografias normales, para la identificacion de fracturas. Es
el estandar de oro para el diagndstico y clasificacion de las lesiones dseas
(S y E 100%), ademas evaluar lesiones de otros 6rganos y el espacio retro-
peritoneal.
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En pacientes hemodinamicamente inestables, el uso del FAST (Focu-
sed Assessment with Sonography in Trauma), simultaneo a la valoracién
primaria, permitird identificar posibles sitios de sangrado y necesidad de
intervencion quirdrgica urgente."® Algunos pacientes, segtin el protocolo
de cada institucion, se les realizara un TAC de abdomen para identificar el
sitio de lesion y posteriormente a exploracioén quirtrgica.

Toma de decision

Teniendo en cuenta la respuesta a la reanimacion, Pape et al y el grupo
de Hanover clasifico los pacientes en 4 tipos: estable, borderline, inestable
e in extremis, de acuerdo a los diferentes parametros hemodinamicos y
paraclinicos, y con esto facilitar la toma de decisién y determinar la in-
dicacion de ser llevado a intervencion quirtrgica, entendiendo esta como
un segundo golpe, luego del trauma, que pudiera empeorar la condicién
clinica del mismo. Luego de iniciar la reanimacion, el paciente finalmente
podra ser clasificado como estable o inestable. El paciente estable podra ser
manejado de forma regular, y ser llevado al manejo definitivo quirurgico de
su fractura. Por otro lado, el paciente inestable, debe continuar su manejo
con la estrategia de control dafo. De manera similar, si en algin momento
hay deterioro fisioldgico, se debe cambiar a un enfoque control de danos.®

Una de las estrategias de manejo control de dafo es la estabilizacion
pélvica, siendo la fronda pélvica la primera medida. Se debe evaluar la res-
puesta hemodinamica a esta intervencion, y considerar si hay estabiliza-
cion clinica, pudiera continuar en manejo con la fronda y realizar la esta-
bilizacién y fijaciéon de forma diferida. Por el contrario, aquellos pacientes
que persistan inestables requieren de estabilizacién con el fijador externo
adicionalmente al empaquetamiento, este reduce el volumen pélvico y pro-
vee de mayor estabilidad a la fractura y disminuyendo el sangrado. Existen
multiples configuraciones de fijadores externos, siendo el supracetabular
el mas utilizado, especialmente en patrones de fractura APC II/APC IIl y
LC II/LC III. Se debe considerar el uso del clamp en C, para lesiones con
inestabilidad vertical (patréon VS).%)
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El empaquetamiento pélvico, otra estrategia de control de dafo, la
siguiente herramienta a usar en pacientes inestables que hayan sido esta-
bilizados con fijador externo. Tiene como ventajas controlar el sangrado
venoso y arterial de pequefio calibre y adicionalmente permite una ligadura
directa de los vasos sangrantes.” Sin embargo, es mds invasivo y con un
riesgo de infeccion hasta en el 15%. Esta estrategia, conjunto con la fijacién
externa, ha demostrado disminuir la mortalidad por hemorragia hasta en
un 30%.%

La angiografia y angioembolizacion, se reserva para aquellos que lue-
go de reanimacion, estabilizacién mecanica y empaquetamiento y conti-
nudan inestables.

Es efectiva en sangrado arterial retroperitoneal.” Esto consiste en la
embolizacion selectiva de los vasos sangrantes identificados dentro de la
pelvis en la angiografia. Comunmente, la arteria iliaca interna o sus ramas
son la fuente identificada de sangrado y pueden tratarse con espuma de
gel o espirales. En algunos pacientes hemodindmicamente inestables, se re-
quiere de la embolizacion bilateral no selectiva de la arteria iliaca interna
como la tunica opcidn restante y puede ser eficaz para disminuir el flujo de
entrada a la vasculatura pélvica. Se producen complicaciones isquémicas
del perineo y los drganos pélvicos con esta técnica, pero son poco comun.")

Conclusion

Las lesiones del anillo pélvico de alta energia contintan representando una
causa global de mortalidad poslesion prevenible secundaria a hemorragia
exasanguinante. El entendimiento del patrén de la lesion y del mecanismo
del trauma es crucial para estratificar los pacientes, sospechar las lesiones
asociadas y anticipar el manejo de las mismas. Las guias del consenso in-
ternacional permiten utilizar un protocolo de manejo basado en las carac-
teristicas fisioldgicas y hemodinamicas del paciente. Pero este grupo de
pacientes requiere de un manejo multidisciplinario en instituciones de alto
nivel. Las metas de tratamiento incluyen el control de la hemorragia letal,
la estabilizacion de la pelvis y la administracion de una adecuada reanima-
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cién. Un protocolo de reanimacion precoz dirigido a una meta, asociado a
una estabilizacién mecdnica precoz y luego una estabilizacién con fijaciéon
externa, empaquetamiento pélvico y angioembolizacion en el paciente que
continua inestable, ha logrado reducir las tasas de mortalidad previamente
elevadas.
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