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Editorial

Me cabe el placer de dirigirme nuevamente a los miembros de la Sociedad de Cirujanos Generales del Pert con ocasién del
lanzamiento por octavo afo consecutivo de nuestra revista Cirujano, la cual pretende recoger y difundir las investigaciones
y contribuciones originales de nuestros asociados y colaboradores. Esta es una tarea cada vez mas dificultosa debido a
las pocas publicaciones que se hacen y a la dilucién de las mismas ante la proliferacion de Instituciones académicas y
sus respectivas publicaciones. Nos hemos dirigido hacia la indizacion pero el principal escollo ha sido el poco caudal de
material para publicar que nos impide incrementar el nimero de ejemplares anuales.

Nuevamente manifestar nuestro objetivo de asumir la rectoria de la préctica de la cirugia general en nuestro medio,
incluyendo los &mbitos cientifico, técnico, docente, académico, ético y moral.

Una parte fundamental de la labor de la Sociedad de Cirujanos Generales del Perd es el aspecto académico que se
manifiesta a través del interés en llevar a cabo certdmenes cientificos como el que nos congrega en este momento, el XVI
Congreso Internacional de Cirugia General y XV Congreso del Capitulo Peruano del Colegio Americano de Cirujanos, en el
cual participan mas de 25 profesores extranjeros mediante un temario sensacionalmente variado e interesante.

Como parte de nuestras obligaciones nos hemos comprometido con el Colegio Medico del Peru a través del Comité de
Recertificacion a participar en el disefio y planeamiento de la recertificacién por competencias y a llevarlo a cabo. Asf
mismo colaborar en los aspectos formativos de pre y post grado de nuestra apasionante especialidad.

Desde el aspecto ético y moral seremos inflexibles en resguardar la originalidad y seriedad de las publicaciones de nuestros
asociados y otros especialistas cirujanos generales, en cualquier ambito en que ellas se lleven a cabo. Para ello esperamos
el respaldo y apoyo del Colegio Medico del Perd quien debe velar por los aspectos éticos y deontoldgicos de nuestra
profesion.

No puedo dejar de reconocer la invalorable colaboracion del Dr. Edilberto Temoche como Editor Ejecutivo de nuestra revista
Cirujano respaldado por Comités Editoriales Nacional e Internacional de primera linea. Asi mismo el Dr. David Ortega Checa
Director Ejecutivo de la Sociedad y gestor del Boletin mensual que nos mantiene en contacto con nuestros asociados y
otros colegas tanto locales como extranjeros.

Finalmente mi agradecimiento a todos los colegas que tiene a bien colaborar con esta publicacién y a quienes la leen.

Dr. Miguel David Flores Mena
Presidente de la Sociedad de Cirujanos Generales del Perti 2017 - 2019
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Factores pronosticos en el
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RESUMEN

Actualmente la falla intestinal es considerada como
la reducciéon del intestino functional que impide una
adecuada digestion y absorcion de los nutrientes
indispensables para mantener el funcionamiento normal
del organismo. En la presente investigacion se realiza una
evaluacion de los factores prondésticos de esta condicion
a la luz de los estudios realizados en la Unidad de Falla
Instestinal (UFl) del Departamento de Cirugia general
del Hospital Guillermo Almenara en Lima. De esta forma
concluimos que los factores prondsticos favorables en el
Sindrome de Intestino Corto asociado a Falla Intestinal
descritos e identificados por los estudios realizados en
la UFI. serfan: ausencia de enfermedad intestinal, edad
temprana, mayor longitud intestinal residual, sindrome
deintestino cortotipolll, acceso enteral y nutricién enteral
temprana, preservacion de la valvula ileo-cecal y cirugia
de reconstruccion autdloga del tracto gastrointestinal.

Palabras clave: falla intestinal, factores pronésticos,
intestino corto

ABSTRACT

Currently intestinal failure is considered as the
reduction of functional intestine that prevents
adequate digestion and absorption of essential
nutrients to maintain normal functioning of the
organism. In this investigation an evaluation of
prognostic factors of this condition is made in light
of the studies carried out at the Intestinal Failure
Unit (UFI) of the Department of General Surgery of
Guillermo Almenara Hospital in Lima. In this way we
concluded that favorable prognostic factors in Short
Bowel Syndrome associated to Intestinal Failure
described and identified by the studies carried out in
the UFI. Are absence of intestinal disease, early age,
greater residual intestinal length, type Il short bowel
syndrome, enteral access and early enteral nutrition,
preservation of the ileo-cecal valve and autologous
reconstructive surgery of the gastrointestinal tract.

Key words: intestinal failure, prognostic factors,
short bowel

INTRODUCCION

Se ha definido como falla intestinal a “la reduccién de
la masa intestinal funcional por debajo de la cantidad
minima necesaria para la adecuada digestién y
absorcion de los nutrientes, imprescindibles para

mantener el funcionamiento normal del organismo’,
término utilizado por primera vez por Fleming y
Remington', que actualmente se extiende en el
caso de los nifos, a la incapacidad de asegurar su
crecimiento y desarrollo?. La Sociedad Europea de
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Nutricion Parenteral y Enteral (ESPEN) en un ultimo
consenso, define comofallaintestinal alareduccionde
la funcién intestinal por debajo del minimo necesario
para mantener la absorcién de macronutrientes,
micronutrientes, agua y electrolitos; que requieren de
suplementaciéon endovenosa para mantener la salud
y el crecimiento?

En el adulto, la principal causa, que representa mas
de dos tercios de los casos de falla intestinal, es el
sindrome de intestino corto (SIC), el otro grupo lo
representan las fistulas intestinales, vélvulo intestinal,
sindrome de dismotilidad, entre otros3.

En el Perq, las principales causas de sindrome
de intestino corto asociado a falla intestinal se
presentan en pacientes sometidos a una reseccion
intestinal masiva debido a isquemia intestinal,
complicaciones  quirtrgicas y  enfermedades
inflamatorias intestinales*. Todas estas causas tienen
una alta morbilidad y mortalidad, no solamente por
factores no modificables como la edad avanzada o la
corta longitud intestinal residual, sino también por
los graves eventos vasculares y/o infecciosos que
llevaron al estado de falla intestinal.

El prondstico de un paciente con falla intestinal
dependera de si el proceso mérbido puede ser
reversible con terapias médicas y quirurgicas, si se
logra limitar o revertir el proceso, posteriormente
se puede restablecer parcial o completamente las
funciones intestinales®.

Segun el tipo de falla intestinal, en el tipo | no se
requiere de intervenciones especializadas como
soporte nutricional y por lo general el paciente
compensa el dis-balance de funciones intestinales en
corto tiempo; sin embargo cuando la falla es tipo Il o
Il se requiere de intervencién nutricional transitoria o
permanente®,

El fendmeno de adaptacién intestinal se inicia a las
24 a 48 horas después de la reseccidn intestinal y
puede durar 2 o hasta 5 afos. Este proceso consiste
en lograr cambios funcionales y estructurales en el
intestino residual para cumplir todas las funciones
intestinales’. La adaptacién estructural consiste en
cambios morfoldégicos que generan hipertrofia,
hiperplasia, angiogénesis y mayor irrigacion,
elongacién y dilatacién intestinal, y la adaptacion
funcional consiste en enlentecimiento del transito e
incremento de la actividad enzimatica®.

Se han propuesto una serie de factores que estan
relacionados con el pronéstico del sindrome de
intestino corto asociado a falla intestinal como: la

edad del paciente, la localizacion del segmento
intestinal resecado, la longitud intestinal remanente,
la presencia de enfermedad subyacente, la presencia
o ausencia de colon y de valvula ileocecal, y la
naturalezadelaenfermedad debase®.Nosotroshemos
realizado una serie de estudios que presentamos a
continuacién, para demostrar la importancia de cada
uno de ellos de estos factores prondésticos.

Estudios realizados para identificar los factores
prondsticos en pacientes con sindrome de
intestino corto asociado a falla intestinal

1. Causa de Falla Intestinal

En nuestro pais, las principales causas de sindrome de
intestino corto asociado a falla intestinal, se deben a
eventos isquémicos del intestino y a complicaciones
post-quirdrgicas que llevan a reseccién intestinal
masiva asociadas o no a fistulas intestinales (Cuadro
Ne° 1); en ellos el prondstico de sobrevida es mejor en
la medida que sea susceptible a una cirugia autéloga
de reconstrucciéon intestinal®. En algunos casos,
cuando ocurren eventos vasculares como isquemia
intestinal, su prondstico puede ser menos favorable,
especialmente si se ha producido una isquemia
no oclusiva, es decir, debida a disminucién de la
circulacién esplacnica por un estado de hipoperfusién
sostenida y compromiso macro-circulatorio debido a
falla hemodinémica y/o cardiaca.

Cuadro 01
Causas de Sindrome Intestino Corto Asociado a
Falla Intestinal - Hospital Almenara

CAUSAS DE FALLA INTESTINAL n %

ISQUEMIA MESENTERICA (*) 35 43.75
POST-QUIRURGICO 25 31.25
ENFERMEDAD DE CROHN 3 3.75
TUBERCULOSIS INTESTINAL 3 3.75
TROMBOFILIA 2 2.5

FISTULA ENTEROCUTANEA 2 25

VASCULITIS DE BEHCET 1 1.25
CARCINOMATOSIS 1 1.25
PERFORACION INTESTINAL 1 1.25
CIRUGIA BARIATRICA 1 1.25
GIST 1 1.25
HB S 1 1.25
MUTACION FACTOR V 1 1.25
EVENTRACION COMPLICADA 1 1.25
SINDROME MALABSORTIVO 1 1.25
SPRUE CELIACO 1 1.25
Total 80 100

(*) Se describen 3 casos de isquemia intestinal por hipoxia-
hipobarica de altura

De otro lado, dentro de nuestra casuistica de
falla intestinal hemos identificado a un grupo de
pacientes que desarrollaron isquemia debido a
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hipoxia-hipobarica (de altura), son eventos muy
poco frecuentes en el mundo', los pocos casos que
tuvieron este evento isquémico, evolucionaron de
forma favorable con muy buen pronéstico luego de
la reconstruccion intestinal®.

Los pacientes con falla intestinal que tuvieron peor
prondéstico en cuanto a la enfermedad de fondo que
llevé a la reseccidn intestinal son los que presentaron
enfermedad inflamatoria intestinal, debida a
enfermedad de Crohn "' o tuberculosis intestinal'2.

2. Edad

La edad ha sido un factor pronéstico determinante en
el paciente con sindrome de intestino corto asociado
a falla intestinal, esto debido a que el pronéstico esta
estrechamente ligado conla capacidad de adaptacion
del intestino residual y esta capacidad disminuye
con la edad avanzada; sin embargo mas importante
que la edad cronolégica es la reserva funcional de
cada paciente®. Patiflo, menciona que la capacidad
de adaptacion del intestino de un paciente mayor
de 70 anos es nula'™. Nosotros realizamos un primer
estudio?, en el cudl encontramos una relacién entre
la mayor edad, menor longitud intestinal residual y
mayor mortalidad (Grafico 1).

Grafico 01
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3. Longitud intestinal residual

En un estudio realizado en nuestro grupo de pacientes
consindromedeintestino cortoasociadoafallaintestinal®
se encontré asociacién entre rehabilitacién intestinal,
acceso enteral y mortalidad. La mayor mortalidad estaria
asociada con el intestino no rehabilitable (Tabla I) y a la
falta de acceso enteral (Tabla II).

En este estudio* se consider6 como intestino no
rehabilitable a aquel que tuviese una longitud
intestinal residual < de 115 cm para el SIC tipo |, < de
65 cm para el SIC tipo Il y < 35 cm para el SIC tipo [l

En este mismo estudio, se encontrd correlacion entre
mortalidad y dos variables independientes: edad y
longitudintestinalresidual; es decir quelos pacientes
fallecidos tienen mayor edad y menos longitud de
intestino residual; mientras que los pacientes que
sobrevivieron, tienen menor edad y mayor longitud
de intestino residual (Grafico 01).

Tablal
Asociacion entre Rehabilitacion Intestinal

y Muerte
Recuento

muerte
no si Total
rehabilitable  no 0 8 g|
si 13 14 27|

Total 13 22 35
X2 =6.128; p=0.013

Tablall

Asociacidon entre Acceso Enteral y Muerte

Recuento

muerte
no si Total
acceso enteral no 4 17 21
si 10 9 19
Total 14 26 40

X2=4.94; p =0.026

Longitud intestinal residual < 100 cm

El manejo del sindrome de intestino corto por
Unidades Especializadas ha mejorado su sobrevida;
sin embargo existen factores que se han descrito
como los responsables de una menor capacidad
de adaptaciéon y menor sobrevida, como la edad
avanzada, la escasa longitud intestinal residual
(LIR), el tipo de anastomosis del intestino, la
ausencia de valvula ileo-cecal (VIC) y colon’.

Entre el 2011 al 2016 se atendieron 79 pacientes
en la Unidad de Falla Intestinal con diagnéstico
de sindrome de intestino corto asociado a
falla intestinal, nosotros realizamos un estudio
comparativo entre 34 de ellos que tuvieron una
longitud intestinal residual < 1 metro, versus 45
pacientes con longitud intestinal residual > de 1
metro. La mortalidad fue significativamente mayor
en el grupo de pacientes con LIR menor de 1 metro
(68% vs. 42% OR 2.8 IC 1.0-8.1, p<0.05 fraccién
atribuible 65%)' (Tabla Il1).
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Tablalll
Comparacion entre Longitud Intestinal Residual
Menor y Mayor de 1 metro

Longitud

Intestinal

Residual <1 metro > 1 metro

Pacientes (n) 34 45

Mortalidad 68% (23/34) | 42% (19/45)

NPT exclusiva | 59% (20/34) | 36% (16/45)

CRATGI 11/34 pac. 28/45 pac.
MORTALIDAD 46% (5/11) 21% (6/28) p<0.05
2011-2013

(grupo A) 66% (4/6) 41% (5/12) p<0.05
2014-2016

(grupo B) 20% (1/5) 6% (1/16) p<0.05

OR 2.8 (IC 1.0-8.1) p=0.02 (Fracc Atr 65%)

4.Tipo de Intestino Corto

Nosotros realizamos un estudio comparativo desde
el 2011 al 2014'® en 17 pacientes adultos con falla
intestinal asociada a intestino corto con una longitud
intestinal residual (LIR) menor de 1 metro (100 cm),
los pacientes fueron divididos segun el tipo de SIC,
en tres grupos:

Grupo A. Pacientes con enterostomia terminal
sin anastomosis (tipo |) que recibieron
nutricién parenteral total (NPT) exclusiva.
Grupo B. Pacientes con anastomosis yeyuno
coldnica (tipo Il) que recibieron, luego de la
cirugia de restitucion, inicialmente NPT y
posteriormente nutricion mixta con nutricién
enteral (NE).

Grupo C. Pacientes con anastomosis yeyuno-
ileal (tipo Ill) que recibieron luego de la
cirugia de restitucién intestinal NE exclusiva.

De los 9 pacientes del grupo A, 3 de ellos no tenian
valvula ileo-cecal (VIC) ni colon; por lo que sélo
recibieron NPT exclusiva hospitalaria y domiciliaria
con sobrevida nula luego de un afio de seguimiento,
6 de ellos no tenian VIC, pero si colon izquierdo;
sin embargo no se logré realizar la anastomosis
yeyuno colénica, por lo que fueron tratados con NPT
exclusiva, siendo también la sobrevida nula luego
de un afo.

Delos 3 pacientesdel grupo B conanastomosisyeyuno
colénica 2 recibieron NPT exclusiva hospitalaria y
domiciliaria, en ellos la sobrevida fue nula luego de
un ano; un paciente recibié NPT hospitalaria y luego
NE por sonda naso yeyunal (SNY), fue dada de alta 'y
sobrevivié luego de un afio.

De los 5 pacientes con anastomosis yeyuno-ileal, 4
recibieron NE exclusiva por gastrostomia o con dieta
oral mas suplemento, todos sobrevivieron luego de
un afno, mientras que un paciente al cual se le realizé
la anastomosis en la primera cirugia y que sélo recibid
dieta oral mas suplemento fallecio por sepsis.

Podemos concluir que la sobrevida luego de un
ano post-cirugia de restitucion de transito en los
pacientes con LIR < 1 metro, esta asociada con el tipo
de intestino corto (tipo | es de 0, tipo Il es de 33.3 %
y tipo lll es 80 %); sin embargo se pueden identificar
otros dos factores que pudieran estar relacionados
con estos resultados que serian: la posibilidad de
que se realice en ellos una cirugia de restitucion de
transito y que la rehabilitacién post-cirugia se realice
con nutricion enteral exclusiva.

Grafico 02
Sobrevida de los pacientes al aiio segtin el tipo de
SIC menor de 1 metro

Sobrevida de SIC con LIR < 1 metro
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5. Soporte nutricional

El soporte nutricional parenteral o enteral se
convierte en los casos de falla intestinal en un
elemento fundamental para asegurar la sobrevida del
paciente, en algunos de ellos de manera transitoria
hasta lograr adaptacién intestinal y en otros casos,
cuando las longitudes intestinales residuales son
extremadamente cortas o criticas', administrada de
forma prolongada o de por vida.

El grado de dependencia al soporte nutricional,
principalmente parenteral, determina el pronéstico
del paciente, en la medida que el intestino residual
logre la adaptacién fisioldgica y anatémica, y tolere
la nutricién enteral, se presentard un cambio drastico
en el pronéstico del paciente®. En nuestro estudio*
se encontré que los pacientes que lograban acceso
enteral tenian un riesgo relativo de 4,72 con un
intervalo de 1,15-19.41 respecto a la mortalidad, es
decir que la falta de acceso enteral incrementa el
riesgo de muerte hasta en 4,72 veces en pacientes con
falla intestinal asociada a sindrome de intestino corto.
No hemos podido determinar si este menor riesgo de
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muerte y mayor sobrevida se debe a los beneficios
de la nutricién enteral temprana en los pacientes
criticamente enfermos y retiro de la nutricién
parenteral; o existe un sesgo de seleccién para la
asignacién de los pacientes en el grupo de nutricion
enteral vs parenteral, debido a que probablemente
los pacientes mdas graves no son susceptibles de
recibir nutricién enteral por falta de acceso o por
longitudes intestinales extremadamente cortas y
sélo recibirian nutricién parenteral exclusiva. Por lo
contrario, los pacientes menos graves podrian recibir
nutricién enteral, logrando acceso enteral temprano
y mayor longitud intestinal residual.

Se han desarrollado estudios que han demostrado
que el uso de la nutricién enteral luego de la
reconstruccion  intestinal ~ tienen  beneficios,
reduciendo la morbilidad del sindrome de intestino
corto y el tiempo de adaptacién', la nutricién
enteral precoz es el principal factor que favorece
la adaptacion intestinal®. En la Unidad de Falla
Intestinal, se ha desarrollado un protocolo de terapia
de rehabilitacion intestinal (TRI) que se aplica en los
pacientes con enterostomias con longitud intestinal
residual mayor de 150 cm inmediatamente después
de la reseccién intestinal masiva con la finalidad de
lograr adaptacion y reduccién del flujo intestinal por
la enterostomia; y en pacientes luego de la cirugia
de restituciéon intestinal con longitudes intestinales
menores de 100 cm o menores de 150 cm con
diagnéstico de enfermedad inflamatoria intestinal
(TBC o enfermedad de Crohn). La administracién de
la nutricion enteral se realiza a través de una sonda
de gastrostomia o una sonda naso-yeyunal instaladas
durante la cirugia; posteriormente transcurre por
dos etapas, de tolerancia guiada por el protocolo de
Denver® y de mantenimiento hasta lograr nutricion
enteral total, ciclada, nocturna y domiciliaria.
Los resultados han sido favorables reduciendo
significativamente la morbilidad y los tiempos de
adaptacién intestinal®'.

6. Cirugia de reconstruccion autéloga del tracto
gastro-intestinal (CRATGI).
La cirugia de reconstruccion autéloga gastro-

intestinal, actualmente ha demostrado ser la
piedra angular de la rehabilitacién quirdrgica en
el tratamiento del sindrome de intestino corto
asociado a falla intestinal, existen varias técnicas
para devolver la continuidad intestinal y favorecer los
procesos de adaptacién?; la rehabilitacién quirdrgica
también comprende el trasplante de intestino; sin
embargo los resultados del trasplante, pese a los
grandes avances, contintdan siendo menos favorables
y se reserva como una ultima opcién de tratamiento
B, Nosotros realizamos un estudio para valorar
los beneficios de la CRATGI en los pacientes de la
Unidad de Falla Intestinal®, para ello se seleccionaron
39 pacientes que fueron sometidos a cirugia de
restitucién intestinal, de un total de 80 pacientes
adultos con falla intestinal asociada a sindrome de
intestino corto. El estudio consistié en comparar los
resultados de la CRATGI (de 2014 a 2016) frente a un
control histérico (de 2011 a 2013). Las variables a
comparar fueron: la frecuencia de isquemia intestinal,
edad, longitud intestinal residual, el tipo y tiempo de
ejecucién de la cirugia de restitucion, el porcentaje
de NPT exclusiva, la frecuencia de infeccion de CVCy
la mortalidad entre cada grupo. Los dos periodos se
diferenciaron en la implementacién de un protocolo
para la ejecucion de la cirugia de restitucién
intestinal. Encontramos que la implementacién de
un protocolo de restitucion intestinal (CRATGI) en los
pacientes con falla intestinal asociada con sindrome
de intestino corto redujo significativamente la
mortalidad comparado con el control histérico,
de 50% a 9.52%. (2011-2013 vs 2014-2016) y que
los probables factores que contribuyeron en este
resultado favorable serian la implementacién de
conductas y gestos quirdrgicos como la anastomosis
intestinal estandarizada, la re-infusién yeyunal, el
reclutamiento ileal, la enteroscopia intra-operatoria y
el uso de la gastrostomia para la alimentacién post-
operatoria, lograr un acceso enteral temprano y la
nutricién enteral, reduciendo los riesgos de una NPT
exclusiva.

7. Preservacion del mesenterio
Las resecciones intestinales masivas usualmente
involucran la extirpacion del mesenterio; sin

Tabla IV
Comparacion de Resultados de la CRATGI entre 2011-2013 y 2014-2016

Isquemia Longitud Tipode Tiempo hasta
Instestinal Instestinal NPT CRATGI CRATGI Infeccion  Mortalidad
Periodo n  HM  edad (%) residual (cm) exclusiva (/¥ (sem)()  CVC(%) (%)
2011-2013 18  12//6 54.1 55.5 164.29 38.8 3//18 8a24 27.7 50
2014-2016 21 11//10 57.2 28.6 184.19 19 2//21 8a24 333 9.52

(*) En un caso en cada grupo se realiz6 la anastomosis del ileon a la vélvula ileo o-ce cal fue considerado tipo Il
(**) En ambos grupos no se han considerado los casos de anastomosis primaria (retardada o en la cirugia primaria)
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embargo no sélo hay una reducciéon de la masa
celular de enterocitos, sino que ademas se reduce
significativamente las células del GALT, con ello la
inmunidad celular se ve disminuida y los procesos
de adaptacién intestinal podrian retrasarse. El
mesenterio actualmente se describe como un nuevo
6rgano intra-abdominal®*, no sélo por su origen
embrionario, sino sobre todo por las funciones
inmunitarias que realiza en el organismo. Nuestra
hipétesis es que la preservaciéon del mesenterio en
una reseccién intestinal masiva podria mejorar el
proceso de respuesta adaptativa del organismo. Esta
reseccion ahora puede realizarse con mayor facilidad
con instrumentos quirdrgicos como selladores de
vasos.

8. Preservacion de la Valvula lleo-cecal (VIC)

Mediante estudios recientes realizados en la Unidad
de Falla Intestinal ha quedado demostrado que
la evolucién de los pacientes en los cuales se logra
preservar la regién ileocecal y la VIC es mejor, ello
debido probablemente a los procesos de regulacion
mecanica y hormonal que ejerce la presencia de
la VIC y la presencia de células productoras de
sustancias estimulantes tréficas y funcionales, como
el GLP-1, GLP-2 y PPY, en este segmento anatémico
del intestino. El estudio en referencia comprendié
a 80 pacientes con el diagnéstico de sindrome de
intestino corto asociado a falla intestinal, de ellos 36
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RESUMEN

La hemorragia digestiva alta precoz, es una de las
complicaciones mas frecuentes asociadas al bypass
gastrico laparoscopico. El objetivo del presente estudio
es Informar sobre nuestra incidencia de hemorragia
digestiva alta precoz en pacientes posoperados de
bypass gastrico laparoscépico, evaluar la presentacion
clinica y describir el manejo realizado a través de un
estudio retrospectivo y descriptivo de los pacientes
posoperados de bypass gastrico laparoscépico que
desarrollaron hemorragia digestiva alta precoz en
el periodo comprendido entre diciembre del 2015 y
agosto del 2018. Durante este periodo se realizaron
258 bypass gastricos laparoscépicos, 5 (1,9%) cursaron
con hemorragia digestiva alta precoz. La hemorragia
digestiva alta precoz luego de un bypass gastrico
laparoscépico en Y de Roux es una complicacién con
caracteristicas diversas. La gastroenteroanastomosis
manual con material reabsorbible y la resutura de las
lineas de grapado en nuestra experiencia disminuye
considerablemente el riesgo de sangrado.

Palabras clave: hemorragia digestiva, by pass
gastrico, gastroenteroanastomosis manual

ABSTRACT

Early uppergastrointestinal bleedingis one ofthe most
frequent complications associated to laparoscopic
gastric bypass. We report on our incidence of early
upper gastrointestinal bleeding after laparoscopic
gastric bypass, asses the clinical presentation and
describe its management. This is a retrospective and
descriptive study of patients who developed early
upper gastrointestinal bleeding after laparoscopic
gastric bypass between December 2015 and August
2018. During this period 258 laparoscopic bypasses
were performed, 5 (1.9%) of which developed
early upper gastrointestinal bleeding. Early upper
gastrointestinal  bleeding  after  laparoscopic
Roux-en-Y gastric bypass is a complication which
presents with variable characteristics. Manual
gastroenteroanastomosis with resorbable material
and oversuture of the stapling lines in our experience
considerably reduces the risk of bleeding.

Key words: gastrointestinal bleeding, gastric bypass
manual gastroenteroanastomosis,

INTRODUCCION
Segun la organizacion mundial de la salud (OMS), la
obesidad es la enfermedad crénica no transmisible

mas frecuente, afectando a un 13% de la poblacién
mundial’. En los ultimos afos ha aumentado el
nuimero de procedimientos quirdrgicos desarrollados
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para su tratamiento® El tratamiento quirdrgico es
considerado eficaz en la pérdida de peso, en el
mantenimiento de esta pérdida y en la mejora de las
morbilidades a largo plazo, situacién que no siempre
es conseguida con el manejo médico?®.

La cirugia bariatrica es un procedimiento quirargico
efectivo realizado sobre el estbmago y/o intestinos
que ayuda a perder peso en una persona con
obesidad? Multiples técnicas han sido propuestas
desde el inicio de la cirugia bariatrica* convirtiéndose
el bypass gastrico en Y de Roux laparoscépico en la
técnica quirdrgica Gold estandar para el tratamiento
de la obesidad moérbida®.

Las complicaciones tempranas en un bypass gastrico
en Y de Roux son aquellas que se producen dentro
de los 30 dias del postoperatorio®. La hemorragia
digestiva alta precoz (aquella que ocurre antes de
las 2 semanas tras la cirugia bariatrica) presenta
una incidencia variable, entre 0,6 y 4%, siendo una
de las complicaciones mas frecuentes asociadas al
bypass gastrico laparoscépico’. En un metanalisis
de estudios observacionales, la tasa de hemorragia
varié de 1 a 3,8% con un promedio de 1,93%2. La
hemorragia se origina mdas cominmente en la
anastomosis gastroyeyunal®, durante las primeras
12 a 24 horas post operatorias. En menores casos la
hemorragia puede ocurrir en la linea de seccién de la
bolsa gastrica, en la anastomosis yeyunoyeyunal o en
el estémago excluido™

El objetivo de este estudio es informar sobre
nuestra incidencia de hemorragia digestiva alta
precoz en pacientes post operados de bypass
gastrico laparoscépico, evaluar la presentacion
clinica y describir el manejo realizado, ademas de
discutir sobre los posibles factores que facilitaron la
ocurrencia de estos eventos.

PACIENTES Y METODOS

Este es un estudio retrospectivo y descriptivo de
todos los pacientes que desarrollaron hemorragia
digestiva alta precoz luego de la realizacién de bypass
gastrico laparoscépico en el periodo comprendido
entre diciembre del 2015 y agosto del 2018 en el
centro de cirugia laparoscépica Dr. Layme ubicado
en la ciudad de Arequipa - Peru.Se registraron la
edad, sexo, el indice de masa corporal de todos los
pacientes y comorbilidades. Las indicaciones para
la cirugia fueron IMC igual o superior a 40 kg/m2
con o sin comorbilidades, IMC mayor o igual a 30 si
se asociaban a comorbilidades (diabetes mellitus
I, hipertensién arterial, enfermedad por reflujo
gastroesofagico, resistencia a la insulina) e IMC mayor
a 25 con diabetes mellitus Il.

Asimismo, se registré la presencia de factores de
riesgo para hemorragia digestivaaltacomoingestade
acido acetil salicilico, AINES, corticoides, tabaquismo,
alcoholismo y trastornos de coagulacién.

Se realizd sistematicamente estudio endoscépico
digestivo alto preoperatorio a todos los pacientes
para descartar la presencia de H. pylori mediante test
de la ureasa, realizdndose tratamiento erradicador si
el resultado era positivo.

La hemorragia digestiva alta precoz se definié
como presencia de hematemesis y/o melena y/o
hematoquecia dentro de las dos primeras semanas
luego de la cirugia de bypass gastrico laparoscépico,
presencia o no de cambios hemodindmicos
significativos (aumento en la frecuencia cardiaca> 20
Ipm, o una disminucién en presién arterial sistélica>
20 mmHg) y / o caida significativa en hemoglobina (>
2 g/ dl) asociada o no a la necesidad de transfusién
de paquetes globulares y / o signos de actividad o
reciente sangrado del sitio quirdrgico durante una
endoscopia digestiva alta.

Encuantoalatécnicaquirdrgicaserealizd entodoslos
pacientes bypass gastrico laparoscépico siguiendo la
técnica de Wittgrove modificada: para la confeccién
del pouch gastrico, se realizd una seccién horizontal
y 2 o 3 verticales con sutura mecaénica lineal de carga
azul de 60 mm y la seccién del asa yeyunal se realizd
con sutura mecdnica lineal de carga blanca de 60 mm.
Se realizd un segundo plano con sutura reabsorbible
(poliglactina 910 2/0) sobre la linea de grapado del
estémago excluido y del asa yeyunal seccionada. Se
realizé la gastroyeyunoanastomosis manual termino
lateral con sutura reabsorbible (poliglactina 910 2/0)
en 2 planosen la pared posteriory en un solo plano en
la pared anterior en todos los pacientes. La calibracién
del pouch gastrico y de la gastroyeyunoanastomosis
se realiz6 con un dilatador 38 FR. La anastomosis del
pie deasa se realizé latero lateral con sutura mecdnica
lineal de carga blanca de 60 mm y posteriormente se
cerré el orificio de forma manual sutura reabsorbible
(poliglactina 910 2/0). Se colocé drenaje tubular en
la zona del pouch gaéstrico y drenaje de Penrose en el
pie de asa.

Como profilaxis antitrombética se utilizé 5000UlI
de heparina no fraccionada de manera subcutanea
después de la inducciéon anestésica, vendaje de
miembros inferiores y deambulacién precoz asistida.

RESULTADOS

Durante el periodo comprendido entre diciembre
del 2015 y agosto del 2018 se realizaron 583 cirugias
bariatricas, de las cuales 258 (44,3%) fueron bypass
gastricos desarrollados por laparoscopia en su
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totalidad. Ninguno de los pacientes fallecio. La
hemorragia digestiva alta precoz se evidencio en 5
pacientes (1.9%). Sus caracteristicas son presentadas
enlaTabla 1.

El cuadro clinico presentado por los pacientes inicié
entre el 1*" y 10™ dia postoperatorio caracterizado
por melenas en los 5 casos acompanado de trastornos
hemodinamicos en dos de ellos (frecuencia cardiaca
de 130lpmydisminuciéndelapresiénarterial sistélica
> a 20 mmHg). Ninguno de los pacientes presenté
hematemesis. El manejo dado a los pacientes fue
conservador, recibieron un inhibidor de bomba de
protones, acido tranexamico y vitamina K por 3 dias.
Todos los pacientes recibieron transfusion de uno
a dos paquetes globulares. Se realizd6 endoscopia
digestiva alta a todos los pacientes luego de 24 a 48
horas de iniciado el cuadro clinico no evidencidndose
en ninguno sangrado de la linea de sutura de la
gastroyeyunoanastomosis ni presencia de ulcera de
boca anastomética. No se logré evaluar el estémago
excluido ni el pie de asa. Ningun paciente amerité
reintervencion quirdrgica. En dos de los pacientes
se confecciond el pie de asa con sutura mecanica de
carga azul de 60 mm.

Figura 1
Gastroyeyunoanastomosis totalmente manual

DISCUSION

Actualmente el tratamiento quirdrgico para la obesidad
es considerado eficaz para la pérdida de peso, en
el mantenimiento de esta pérdida y mejora de las
morbilidades a largo plazo®. Dentro de las diferentes
técnicas que existen el bypass gastrico laparoscépico
es el mas comunmente desarrollado™ siendo sus

Tabla 1
Caracteristicas de los pacientes que presentaron hemorragia digestiva alta precoz tras bypass gastrico
laparoscépico

Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 Paciente Paciente

Sexo Masculino Masculino Femenino Masculino Femenino
Edad 24 27 28 34 31

Tabaquismo/ alcoholismo -

IMC 40 32 39 42 36

COMORBILIDADES

Diabetes mellitus Il -

+ - -

Hipertension arterial

Dislipidemias

+ |+ |+

Resistencia a la insulina

ERGE

Esteatosis hepatica
FACTORES DE RIESGO
Tabaquismo/ alcoholismo

+ + + + +

Acido acetil salicilico

Corticoides

AINES

H. pylori (+)

preoperatorio

Tratamiento erradicador de

preoperatorio

CUADRO CLINICO

Hematemesis

H. Pylori

+

Melena

+

+

+

+

+

Alteracién hemodinamica

+

+

Descenso de hemoglobina

3,3gr/dl

4,5gr/dl

2,4gr/dl

3,1gr/dl

2,5gr/dl

Manejo en UCI

+
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complicaciones relativamente escasas y con posibilidad
de manejo, a pesar de ello los pacientes postoperados
requieren un control estricto, cercanoy multidisciplinario.

Dentro de las complicaciones tempranas luego de un
bypass gastrico laparoscépico lahemorragia digestiva
alta precoz es la mas frecuente, en nuestro estudio se
encontré una incidencia del 1,9% que se encuentra
dentro del rango de 0,9% al 4,4% reportados en
otros estudios'>'3. Cabe mencionar que la incidencia
de hemorragia digestiva alta es mas frecuente en
la técnica del bypass gastrico laparoscépico que en
la abierta. Podnos et al.® informaron que la tasa de
hemorragia gastrointestinal después de la técnica
laparoscépica fue de 1.9% y de la técnica abierta fue
del 0.6%, esto podria estar relacionado al decremento
de reforzar las lineas de grapas en la técnica
laparoscopica.

Se describe que el origen del sangrado mas
frecuente proviene de la linea de sutura de la
gastroyeyunoanastomosis® e influye la técnica
realizada para esta anastomosis. Jamil et al.™* en
su estudio realizaron endoscopia en 27 de 30
pacientes (90%) que presentaron hemorragia
digestiva alta precoz, siendo la fuente del sangrado
la anastomosis gastroyeyunal en todos los casos,
ellos confeccionaron esta anastomosis con sutura
mecdnica lineal de 25mm. Garcia et al.” reportaron
27 casos (9%) de hemorragia digestiva alta precoz
de un total de 300 pacientes a quien se le realizo
bypass gastrico laparoscépico, realizdndose en 13
de ellos endoscopia digestiva alta comprobandose
que el origen del sangrado provenia de la linea de
sutura en todos los casos, ellos confeccionaron la
gastroyeyunoanastomosis con sutura mecanica
circular tipo CEAA N° 21 y sutura mecanica lineal de
45 mm de carga azul (grapas de 3,5 mm.). En nuestro
estudio de los 5 casos reportados de hemorragia
digestiva alta precoz en las endoscopias realizadas
no se evidencié sangrado en la linea de sutura de
la gastroyeyunoanastomosis en ninguno de ellos,
debido probablemente a que esta anastomosis se
realiza en su totalidad de manera manual con sutura
reabsorbible. Este tipo de anastomosis se realiza
menos por la mayor curva de aprendizaje que implica
y por disminuir tiempos operatorios usando sutura
mecanica.

Existen algunos métodos importantes para la
prevencién de sangrado de la linea de grapado. Uno
deellosesutilizaruna carga conalturade grapado mas
corta. Por ejemplo, en la gastroyeyunoanastomosis
usar la carga de la grapadora lineal blanca (2.5 mm.)
en lugar de una azul carga de la grapadora (3,5 mm.).
La altura mas corta de la carga proporciona una mayor

compresion de los tejidos y por lo tanto, da como
resultado una mejor hemostasia, a pesar de esto no
previene completamente el riesgo de sangrado'

La presencia de hematemesis sugiere que el origen
del sangrado radica en la gastroyeyunoanastomosis,
mientras que la sangre roja rutilante por recto o la
presencia de melena habitualmente indica sangrado
del remanente gastrico o de la yeyunoyeyuno
anastomosis™. En el cuadro clinico presentado
por los pacientes en nuestro estudio el sintoma
mas frecuente fue la melena, estando presente en
el 100% de pacientes, asociada o no a alteracién
hemodindmica. Esto se diferencia de lo encontrado
por Jamil et al. "* quienes indicaron a la hematemesis
como el sintoma mas frecuente, estando en el 73%
de los pacientes con sangrado y Garcia et al’” lo
reportaron en el 100% de sus pacientes. Ello por cémo
se menciond lineas arriba, en estos estudios el origen
de sangrado mas frecuente fue la linea de sutura de la
gastroyeyunoanastomaosis.

No se pudo demostrar el origen del sangrado en
nuestro estudio a pesar de que a todos los pacientes
se les realizo endoscopia alta, considerando este
procedimiento con las medidas correspondientes
(minima insuflacién de aire) seguro en el
postoperatorio y raramente dar complicaciones.

Consideramos que el realizar un segundo plano
con sutura reabsorbible (poliglactina 910 2/0)
sobre la linea de grapado del estémago excluido
y usar carga de grapadora de 2,5 mm. en la
yeyunoyeyunoanastomosis' disminuye el origen
del sangrado a este nivel. En dos de las pacientes
de nuestro estudio que presentaron hemorragia
digestiva alta precoz no se usé carga de grapadora
de 2,5mm. en la yeyunoyeyunoanastomosis como
protocolarmente se realiza por lo que el origen del
sangrado pudo estar a este nivel.

A pesar de que los bypass gastricos laparoscopicos
de los pacientes evaluados fueron realizados en un
solo centro quirdrgico, este es el Unico que maneja
en nuestro medio el volumen de cirugias bariatricas
descritas en los resultados, por lo que es importante
conocer las caracteristicas de estos casos para un
mejor manejo de los mismos.

CONCLUSIONES

La gastroyeyunoanastomosis manual con material
reabsorbible y la resutura de las lineas de grapado en
nuestra experiencia disminuye considerablemente el
riesgo de sangrado, disminuyendo asi la incidencia
de presentacion de hemorragia digestiva alta precoz.
La hemorragia digestiva alta precoz luego de un




CIRUJANO Vol. 16 N°1 Revista de la Sociedad de Cirujanos Generales del Pert 19

bypass gastrico laparoscépico en Y de Roux es una
complicacién cuya presentacién es variable en
caracteristicas. Se requieren estudios multicéntricos
mayores que develen mejor sus factores de riesgo.
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RESUMEN

Muchos  cirujanos  realizan  colecistectomia
laparoscopicay exploracion quirdrgica de vias biliares
con extraccién de calculos, demostrando ser la ruta
mas econdmica por su corta estancia hospitalaria y
baja morbilidad. El abordaje laparoscépico del bypass
biliar, que incluye a la coledocoduodenoanastomosis
latero-lateral ha demostrado ser seguro, efectivo
y tener ventajas sobre los abordajes abiertos.Se
analizan 25 pacientes en quienes se realizé colédoco-
duodeno anastomosis latero-lateral laparoscépica
durante el periodo de Enero 2010 -Julio 2017. Se
evaluaron hallazgos, tiempo operatorio, evolucion
post operatoria. El 84% de pacientes fueron mujeres,
edad promedio 62 afos (23 — 86), 40% presentaron
enfermedades comérbidas y 20% tuvieron
colecistectomia previa. Tiempo operatorio promedio
fue 120 minutos (95 - 230), complicaciones: 2 (8%)
tuvieron ISO, 4 (16%) bilirragia, 1 (4%) biliperitoneo
y 2 (8%) litiasis residual. 3 fueron reintervenidos. No
hubo mortalidad.Hemos concluido que la solucién
de la colecistocoledocolitiasis en un solo tiempo,
a través de la cirugia laparoscopica es una opcion
posible y segura para nuestros pacientes, con baja
morbilidad y nula mortalidad

Palabras clave: coledocolitiasis, derivacion
biliodigestiva

INTRODUCCION

El abordaje laparoscépico de la colelitiasis inicia en los
80, desde entonces la gran evolucion tecnolégica y
técnica ha permitido el desarrollo de procedimientos

ABSTRACT

Many surgeons performlaparoscopiccholecistectomy
and surgical exploration of the bile ducts with stone
removal, proving to be the most economical route
due to their short hospital stay and low frequency
of complications. Laparoscopic approach to biliary
bypass, which includes laparoscopic latero-lateral
choledochoduodenostomy,hasbeenshowntobesafe,
effectiveandtohaveadvantagesoveropenapproaches.
25 patients were analyzed in whom a laparoscopic
latero-lateral anastomosis was performed during
the period of January 2010 -July 2017. We evaluated
the findings, operative time, postoperative evolution.
84% of patients were women, average age 62 years
(23 - 86), 40% had comorbid diseases and 20% had
previous cholecystectomy. Average operative time
was 120 minutes (95 - 230), complications: 2 (8%)
had SSI, 4 (16%) bilirhagia, 1 (4%) choleperitoneum
and 2 (8%) residual lithiasis. 3 were reoperated. There
was no mortality.We consider that resolution of
cholecystocholedocholitiasis in a single time, through
laparoscopic surgery, is a possible and safe option for
our patients, with low morbidity and no mortality
bilioenteric

Key words: choledocholithiasis,

anastomosis

laparoscopicos avanzados. Sin embargo, el abordaje
laparoscopico de la coledocolitiasis ha tenido poca
difusion, en gran parte por el enorme éxito del
manejo endoscépico de esta patologia’.
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El diagnéstico de coledocolitiasis puede realizarse
pre, intra y post operatorio; cuando es hecho
preoperatoriamente las opciones terapéuticas
incluyen: CPRE (Colangiopancreatografia Retrégrada
Endoscépica) (con o sin esfinterotomia) sequida de
colecistectomia laparoscépica (colelap); colelap mas
CPRE intraoperatoria o colelap seqguido de CPRE.
Cuando el diagnéstico es hecho en quiréfano a través
de colangiografia intraoperatoria (ClO), las conductas
pueden ser: colelap + CPRE intraoperatoria, colelap +
exploracion quirurgica de la via biliar con extraccion
de calculos o colelap seguida de CPRE.

Muchos cirujanos realizan la colelap + exploracién
quirurgica de vias biliares con extraccién de calculos,
demostrando ser la ruta mas econémica por su corta
estancia hospitalaria y baja morbilidad?®

Aunque la CPRE es la primera linea en el tratamiento
de coledocolitiasis, no esta exenta de morbilidad y auin
mortalidad, reportdndose tasas de falla que va del 4.4%
al 10%*. Desafortunadamente, la CPRE post operatoria
comparte estas posibilidades por lo que la mayoria
de los centros bien equipados, proponen realizar la
CPRE antes de la colelap, lo que permite visualizar
la via biliar principal y si falla en extraer los célculos
permite al cirujano realizar una accién adicional (v.g.
exploracion quirdrgica de la via biliar con litotomia por
via laparoscépica o abierta). Cuando el diagndstico es
hecho post operatoriamente, es mandatorio el manejo
endoscédpico, salvo falle, entonces las opciones
seran exploracién de la via biliar principal (VBP) por
laparoscopia o abierta.

El método ideal para manejar los casos de colelitiasis
asociada a coledocolitiasis es debatible. Antes de
la aparicion de la laparoscopia y la endoscopia, la
colecistectomia abierta con exploracién de las VVBB
era el método estandar. Luego aparece la endoscopia
y la CPRE con remocién de calculos precede a la
colecistectomia hasta la actualidad en que la CEPRE
precede a la colelap en la mayoria de los hospitales.

El abordaje de la colecisto-coledocolitiasis en un solo
tiempo estd ganando popularidad, por el incremento
de la experiencia de los cirujanos en procedimientos
laparoscopicos de avanzada, asi como el desarrollo
tecnoldgico, logrando resultados alentadores. Asi, no
solo se logra evitar la morbi-mortalidad asociada a la
CPREYy la necesidad de mas de un procedimiento, sino
que instituciones lideres como la Asociaciéon Europea
de Cirugia Endoscépica (EAES) estd demostrando
que esta metodologia de resolucién laparoscépica en
un solo tiempo brinda a los pacientes corta estancia
hospitalaria, baja morbilidad y sustantivo ahorro a las
instituciones. (5)

La indicaciéon para realizar una derivacién bilio-
digestiva, entre colédoco y duodeno es diversa e
incluye: coledocolitiasis, estenosis biliar benigna e
incluso neoplasias malignas de la encrucijada bilio-
pancreatica. Su construccién conlleva siempre el riesgo
de presentar complicaciones tardias como el sindrome
de sumidero con la consecuente colangitis recurrente
y posible formacién de abscesos hepaticos; por la cual
es un procedimiento que genera cierto temor, a pesar
de describirse una frecuencia de presentacién baja y
la evidencia sugiere que la causa esta relacionada mas
con la ocasional estenosis de la anastomosis que el
verdadero sindrome de sumidero®

La coledocoduodenoanastomosis latero-lateral
laparoscépica, ha demostrado ser segura, efectiva y
tener ventajas sobre los abordajes abiertos’ cuando
existe una seleccion apropiada de los pacientes y
adecuada experiencia de los cirujanos en técnicas
laparoscopicas avanzadas®

En el Hospital Belén de Trujillo, realizamos un
promedio de 400 Colecistectomias al afo, de
las cuales 250 son realizadas por laparoscopia.
Ante el diagndstico de coledocolitiasis pre o
intra operatorio la conducta quirdrgica ha sido
mayormente la derivacién bilio-digestiva por via
abierta, pues no contamos con la tecnologia para la
realizacion de tratamiento endoscépico (CPRE). En
anos recientes los pacientes son derivados a otras
ciudades donde si cuentan con dicha tecnologia;
sin embargo, tenemos buen numero de pacientes
que no acceden a este procedimiento por diversas
razones (econémicas, dificultad para desplazarse a
otra ciudad, etc) o algunos en quienes ha fallado el
procedimiento.

Ante esta situaciéon, optamos por el abordaje
laparoscopico de la coledocolitiasis, realizando
colédoco-duodenoanastomosis latero-lateral desde
hace varios afos. En este trabajo presentamos nuestra
experiencia con los primeros 25 casos.

PACIENTES Y METODOS

Se incluyen 25 pacientes en quienes se realizé
colédoco- duodeno anastomosis latero-lateral
laparoscoépica durante el periodo de Enero 2010 -
Julio 2017, 14 realizados en la practica privada y 11
en el Servicio de Cirugia General del Hospital Belén
de Trujillo.

Serevisaron las historias clinicas para identificar datos
demograficos (edad, sexo), métodos diagndsticos,
tiempo operatorio, tiempo de hospitalizacién y datos
de evolucidén post operatoria. Se utilizé estadistica
descriptiva para el andlisis de la informacion.
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Procedimiento Quirurgico

En todos se usé técnica americana con 4 trocares, 2 de
10 mm (umbilical y epigastrico) y 2 de 5 mm (subcostal
y flanco derechos); Se realizd coledocotomia
longitudinal de por lo menos 15 mm; irrigacién
copiosa de colédoco distal y proximal con soluciéon
salina para extraer calculos y detritus usando sonda
de policloruro de vinilo delgada.

Se inicié la anastomosis con punto simple, en angulo
superior de coledocotomia hacia cara posterior
de primera porcion de duodeno. A partir de alli,
se colocan 2 puntos mas entre borde externo de
coledocotomia y cara posterior de duodeno. Se
procede a duodenotomia longitudinal y termina
la sutura de la pared posterior con 2 puntos totales
entre colédoco y duodeno colocados entre los
puntos extraluminales. La cara anterior se afronta
mediante puntos totales entre borde superior de
coledocotomia y pared inferior de duodenotomia.
En todos se usé acido poliglicélico 3/0 excepto en 1
que se usé PDS 3/0.Todos los pacientes tuvieron dren
aspirativo tipo Jackson Pratt en espacio de Morison.
No se us6é SNG y via oral fue iniciada de acuerdo a
reinicio de dindmica intestinal.

RESULTADOS

Edad promedio fue 62 afios (rango 23 - 86); 21 (84%)
fueron mujeres. 10 pacientes (40%) presentaron
enfermedades co-morbidas y 5 pacientes (20%)
tuvieron colecistectomia previa. En 18 pacientes se
realizaron colecistectomia + derivacion biliodigestiva
y en 7 sélo derivacién biliodigestiva. (2 pacientes
tuvieron microvesicula). La mayoria tuvo diagnéstico
preoperatoriode coledocolitiasisy en 6 (24%) serealizé
el diagnéstico intraoperatorio, 5 por colangiografia
intraoperatoria (ClIO) y en uno por marcada dilatacién
coledociana. 5 pacientes presentaron bilirragia -3
fueron reintervenidos (2 por bilirragia temprana
abundante y uno por biliperitoneo) y 2 evolucionaron
bien con manejo conservador- .Se detectd litiasis
residual en 2 pacientes a los 3 y seis meses de
operados que fue solucionado con CEPRE

Cuadro N° 1
Distribucion por edad y sexo

HOMBRES MUJERES TOTAL

20 - 40 anos 0 3 3
41 - 60 anos 2 8 10
61 -80anos 2 7 9
81 amas 0 3 3

TOTAL 4 21 25

Cuadro N° 2
Caracteristicas de la muestra

CO-MORBILIDADES

DBM

HTA

EPOC

Obesidad

Colecistectomia
PROCEDIMIENTO REALIZADO

Colelap + derivac. B-D 18

Derivac. B-D 7
DIAGNOSTICO PREOPERATORIO

Colecisto-coledocolitiasis 14

v = A~ W

Coledocolitiasis residual
Colecistitis cronica Calculosa
METODOS DIAGNOSTICOS
Ecografia 11
Colangioresonancia Magnética 9
Colangiografia intraoperatoria
TIEMPO OPERATORIO PROMEDIO
Colelap + Derivac. B-D
Derivac. B-D
EVOLUCION POS-OPERATORIA

125 minut (95-230)
144 minut (116-175)

Hospitalizacién pos-operatoria 5.5 dias
Inicio VO 2.7 dias
COMPLICACIONES

ISO 2 (8%)
Bilirragia 4 (16%)
Biliperitoneo 1 (4%)
Litiasis residual 2 (8%)
Reintervenidos 3(12%)
Mortalidad 0

DISCUSION

Segun Jeyapelan et al°, en 1888 Riedel realizd y
describié la primera coledocoduodenoanastomosis
(CDA) abierta en un paciente con coledocolitiasis
residual; Franklin y Balli'"® realizaron la primera
CDA latero-lateral laparoscopica en 1991 en un
paciente con estenosis biliar benigna recurrente.
Desde los clasicos trabajos presentados por Maden
este procedimiento ha sido sometido a diversas
evaluaciones sobre su morbi mortalidad, en
patologias benignas y malignas'', manteniéndose
hasta la actualidad como una opcién quirirgica en
diversas circunstancias.

La indicacién mas comun para realizar una CDA es la
coledocolitiasis multiple, calculosenclavados, calculos
intrahepaticos y calculos recurrentes (12), Aunque
este procedimiento quirdrgico ha sido utilizado
menos en los ultimos afos debido a las posibilidades
terapéuticas de la CPRE, la CDA es una cirugia valiosa
en algunos casos'>'*'*. También es particularmente
util en los casos en que las circunstancias médicas
indican que wuna anastomosis bilioentérica es
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preferible y cuando existen dificultades técnicas tales
como adherencias intestinales multiples, haciendo la
construccion de unaY de Roux dificil y riesgosa.

En nuestro medio, aunque reconocemos la evolucién
tecnolégica y las nuevas tendencias en el manejo de
la litiasis de la via biliar principal, la indicacién para
llevar a cabo las derivaciones coledocoduodenal
laparoscopico fue la posibilidad de resolver esta
patologiaenunasolahospitalizaciéon.Nuestrohospital
no tiene acceso a la tecnologia que permita realizar
CPRE, la cual es llevada a cabo en otras ciudades
(Lima, Chiclayo) ciudades a las cuales son derivados
los pacientes por politica del SIS. Muchos pacientes
no pueden desplazarse a esas ciudades, y no cuentan
con los medios econémicos para realizarse de forma
privada en la ciudad de Trujillo, por lo que la solucién
de su problema de salud en la misma hospitalizacién
es un deseo marcado.

En caso de coledocolitiasis, lo usual en nuestro
hospital era la realizacién de colelap + derivacién
biliodigestiva (CDA) latero-lateral en un solo plano
abierta, con buenosresultados, antelo cual decidimos
brindar a nuestros pacientes los beneficios de la
laparoscopia en la construcciéon de las derivaciones
biliodigestivas.

Mientras algunos cirujanos como Aguirre y Olmedo'® y
Leppard'' consideran necesario para la anastomosis la
realizacion de una movilizacién amplia del duodeno
para disminuir tensién en la sutura (maniobra de
Kocher), asi como asegurarse un calibre de colédoco
mayor de 1.2 cm; nosotros nos limitamos a movilizar
el duodeno para exponer el colédoco retroduodenal,
lugar donderealizamos la coledocotomiay suturamos
con la pared posterior del duodeno. Todos nuestros
pacientes tuvieron colédoco mayor de 1.5 cm de
calibre

El tiempo operatorio ha ido disminuyendo
paulatinamente hasta la actualidad cerca de 120
minutos, tiempo considerado adecuado por la
mayoria de los autores. Los tiempos operatorios
comparativos en varias series mundiales son: Berci et
al. (146 min), Dion et al. (172 min), Petelin (168 min), y
Millat et al. (185 min)36 474849

De los 25 pacientes de nuestra serie, 3 fueron
reintervenidos (12%) mediante cirugia abierta por
presencia de bilirragia, en 2 se aprecié falta de
afronte en la pared posterior en su dngulo medial
y en uno la bilirragia por la pared anterior por
puntos flojos (paciente suturado con PDS). Los tres
pacientes son del inicio de nuestra experiencia;
ademds, durante el seguimiento identificamos

a dos pacientes con litiasis residual sintomatica,
que luego de la colangioresonancia se procedid
a CPRE logrando total resolucién del cuadro.
La colangioresonancia mostré estenosis de la
anastomosis y litiasis residual.

La incidencia de complicaciones post operatorias
no fatales muestra una tendencia a disminuir con el
incremento de la experiencia. Asi, Jagdish chander
et al*® reporta 17 de tales complicaciones en los
primeros 100 casos (17%) comparado con solo 6 en
los ultimos 50 casos (12%). La literatura muestra tasas
de complicaciones variadas, desde menos de 5%''%'"”
hasta alrededorde 20% en otrogrupo de pacientes'';
pero estos trabajos abarcan la experiencia tanto de
cirugia abierta como laparoscépica. Son pocos las
experiencias como las de Aguirre-Olmedo et al™®
quienes presentan solo experiencia laparoscépica
y no reportan complicaciones relacionadas al
procedimiento quirdrgico, lo mismo podemos decir
de los ultimos 15 pacientes nuestros.

Ante la posibilidad de complicaciones tardias como
colangitis y sindrome de sumidero, la idea prevalente
entre algunos cirujanos es que la anastomosis
coledocoduodenal debe realizarse exclusivamente en
adultos mayores, y debe evitarse en adultos jévenes
con expectativa de vida mayor a 10 afos, como lo
sefala Aguirre-Olmedo et al'*; sin embargo, Escudero-
Fabre et al' sefala que el éxito de la anastomosis
reside en la indicacién correcta para la cirugia, un
colédoco de al menos 15 mm y una anastomosis de
al menos 14 mm y no tanto en la edad del paciente.

Demire et al'* reportan 70 pacientes a quienes se
realiz6 CPRE post CDA reportando los siguientes
hallazgos: estenosis de la anastomosis en 14 (20%),
estenosis biliar benigna proximal a la estenosis en
13 (18.6%), sindrome de sumidero en 11 (15.7%),
coledocolitiasis en 8 (11.4%), malignidad en 4 (5.7%),
hepatolitiasis en 1 (1.4%), colangitis esclerosante
secundaria en 1 (1.4%), colangiografia retrograda
endoscépica normal en 18 de ellos (25.8%).

Algunos factores son sefialados como determinante
del éxito de la anastomosis como: edad del paciente,
comorbilidades, estado nutricional, nivel de
bilirrubina sérica, enfermedad hepatica crénica. Asi,
Zafer® demostré en 70 pacientes con derivacién
bilio-digestiva, que la técnica quirargica ni el tipo
de cirugia estaban asociados con la ocurrencia de
complicaciones, en cambio los niveles séricos bajos
de albumina y presentacion ASA elevado fueron
factores independientes asociados a complicaciones.
En nuestros pacientes no encontramos relacién
entre los comorbidos ni con la presentacion ASA
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preoperatorio. Los 3 pacientes que presentaron
bilirragia y ameritaron reintervencién fueron al inicio
de nuestra experiencia y 1 por dificultad técnica con
un tipo de sutura (PDS)

Takahiko Funabiki et al?' en su clasico trabajo sobre
CDA destaca que su construccién proporciona una
mejor ruta fisioldgica de la bilis dentro del duodeno,
es minimamente invasivo, y proporciona dos rutas
de drenaje de bilis: la anastomosis y el esfinter.
También sefnala que la colangitis por reflujo puede
ocurrir aun después de coledocoyeyunostomia o
interposicion de yeyuno entre el conducto biliar
y el duodeno, situaciones en las que se cree que el
contenido intestinal no puede retornar al conducto
biliar. Muchos investigadores han concluido que la
colangitis por reflujo siempre ocurre en pacientes con
estenosis con cualquier tipo de anastomosis bilio-
enterica.?>%

La mejor manera para evitar la colangitis post
operatoria es crear una anastomosis de gran
tamano. Cuando la anastomosis es creada
apropiadamente y el tamafo de la anastomosis es
igual a la parte mas dilatada del conducto biliar;
el contenido intestinal regurgitado dentro del
conducto biliar puede fluir libremente a través de
la anastomosis del conducto biliar al intestino. Por
lo tanto, si la anastomosis es apropiada, no hay
diferencia en la posibilidad para colangitis entre
todos los tipos de anastomosis bilio-digestivas.

Hoy en dia, en EUA 1 - 3 % de la coledocolitiasis
se resuelven por via laparoscépica contra 97% por
via CPRE (25). En general se explica, primero, por la
efectividad de la CEPRE para resolver esta patologia,
falta de cirujanos especializados en la exploracién
de la via biliar laparoscépica, asi como la falta de
entrenamiento y capacitacion de los hoy residentes y
futuros cirujanos en esta area.

Mata QCJ y col*® reporta que en su hospital el
11 % de las coledocolitiasis se resuelven por
via colecistectomia + EVBL en un mismo tiempo
quirargico y 89% con CEPRE preoperatoria. De los
28 pacientes de su serie, no tuvo mortalidad, la tasa
de éxito de extraccién de litos de 87%, con 15 %
de morbilidad post operatoria: fuga biliar en uno
(3.5%,), lito residual en 2 (7.4%) y colangitis en otro
(3.5%). La fuga biliar cerré espontaneamente y los
pacientes con litos residuales se resolvieron con
CPRE sin complicaciones. Reporta una estancia
hospitalaria de 4.5 dias comparado con 7 dias para
pacientes a quienes se realizd6 CPRE preoperatorios
seguido de colelap.

Como senala Zinner MJ (29) para que una
derivacién coledocoduodenal sea exitosa con pocas
complicaciones requiere de un calibre minimo de 1.2
cm del colédoco al momento de la cirugia en orden
para prevenir la estenosis y mantener un drenaje
adecuado. El sindrome de sump o sumidero es una rara
complicacién de la anastomosis coledocoduodenal
laterolateral. EI segmento de colédoco entre la
anastomosis y la ampula actia como un reservorio
para estancar bilis asociado a barro, comiday bacterias.
Sus sintomas incluyen dolor persistente, con nduseas
y ocasionalmente vémitos. Se puede complicar
con colangitis, pancreatitis, abscesos hepaticos y
secundariamente cirrosis. Aunque el sindrome de
sump no requiere de colangitis o formacién de
abscesos hepdticos para su diagnoéstico (30), algunas
series requieren su presencia para su diagnéstico,
mientras que por otro lado, pueden manifestarse solo
con alteraciones de las pruebas de funcién hepatica.

Leppard et al"" sefiala una incidencia de 2.5% del
sindrome de sump, mientras que Baker*' y Maden3? en
series publicadas de mayor tamaiio, reportan un rango
entre 0 y 9% de incidencia. En la revisién realizada por
Motaz Qadan® sobre la derivaciéon coledocoduodenal
concluye que las dos complicaciones mas frecuentes
de este procedimiento son la colangitis y el sindrome
de sump, aunque ambos de rara presentacién; el
tratamiento de eleccién es la papilotomia endoscdpica
o la conversién a hepaticoyeyunostomia en Y de Roux.

Aun existe debate sobre sobre el método éptimo
de tratamiento de colelitiasis con coledocolitiasis
simultdaneo. Los que favorecen el tratamiento en 2
tiempos: CPRE seguida de colelap argumentan que
es menos invasivo y evita la diseccién quirdrgica de la
via biliar principal. En contraste, los que estan a favor
de un solo tiempo como Topal et al ¥ y Bansal et al
sefalan que el procedimiento en un solo tiempo es
seguro y mucho mas barato.

Aunque fue descrita en 1991, la exploracién
laparoscépica de la via biliar no es muy popular.®.
Algunos grandes estudios realizados han probado
que el tratamiento laparoscépico en un solo tiempo
de la colelitiasis y la coledocolitiasis tiene una tasa
de éxitos equivalente a aquellas de una conducta
secuencial pero con menores costos, menor estancia
hospitalaria y menor morbilidad®***>2%?’. Por lo tanto
hay poca duda que ésta debe ser considerada el
nuevo estandar de cuidado. También tiene la ventaja
de conservar el esfinter de Oddi anatdmicamente
intacto y evita la morbilidad asociada con la
laparotomia pero es técnicamente demandante y
consume tiempo.
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El método ideal de remocién de los célculos de
la via biliar es uno que no cause injuria al esfinter
de Oddi, pues es deseable preservar el esfinter en
pacientes menores de 60 afnos*#, Un abordaje en
un solo tiempo de los calculos en la via biliar con
colecistectomia laparoscépica y exploracion de la via
biliar con laparoscopia tiene una menor morbilidad
y mortalidad y es mas costo efectiva con una corta
estancia hospitalaria®

Los métodos endoscédpicos, tales como la CPRE con
o sin esfinterotomia endoscépica, necesitan de un
endoscopista experimentado para ser exitosa*’. Aln
después de la CPRE, la esfinterotomia endoscopica
(EE) no siempre es posible y cuando es exitosa no
siempre limpia todos los cdlculos®®*. Aunque util,
los procedimientos endoscépicos no estan libre
de costos elevados, morbilidad, mortalidad vy
significativa alteracién del estilo de vida. Se ha visto
que la CPRE incrementa el costo total al doble que
la exploracion laparoscépica del conducto biliar
comun*. La CPRE con o sin EE tienen una tasa de
éxito limpiando los calculos de 65 — 75% después de
una sesién y se incrementa a 85 - 92% después de
tres sesiones®

La CPRE con o sin EE tiene una morbilidad de 7.6 —
13.5% e incluye el riesgo de pancreatitis, sangrado,
perforacion, colangitis, estenosis tardia del esfinter,
calculos residuales o recurrentes, estenosis papilar
y una mortalidad de 0.4 - 0.55% (39,42) La CPRE
preoperatoria también causa contaminaciéon
bacteriana del conducto biliar comun34. Se ha visto
que todos los calculos recurrentes después de EE son
de tipo de bilirrubinato diferentes del tipo de calculos
inicial, indicando un rol del reflujo con infeccién
debido a la ablacién del esfinter*. La estenosis del
esfinter post EE con dilatacion proximal residual
del conducto biliar comun también se considera
que causa estasis de bilis y formacién de calculos
recurrentes®

Con respaldo de instituciones respetables como
la Asociacion Europea de Cirugia Endoscédpica la
exploracion de la via biliar durante la colecistectomia
laparoscopica mediante coledocoscopia  estd
logrando imponerse como la conducta estandar en
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RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente de 86 afnos con
el cuadro de Hemosuccus Pancreaticus, hemorragia
recurrente a través del conducto Wirsung, y en quien
los primeros examenes endoscépicos, tomograficos
y arteriograficos no mostraron patologia. En ulterior
examen endoscépico se observé sangrado por la
ampolla de Vater confirmado con eco-endoscopia
al observar el conducto de Wirsung lleno de
coagulos. La embolizacion esplénica fue fallida por
lo que debié realizarse pancreatectomia corporo-
caudal laparoscépica asistida demostrandose como
causa una neoplasia tubulo-papilar mucinosa del
pancreas entre el cuerpo y la cola de 20 mm. A 10
meses de evolucién la paciente se encuentra libre de
enfermedad sin recurrencia de sangrado.

Palabras clave: hemosuccus  pancreaticus,
hemorragia digestiva alta. Tumores del Pancreas

ABSTRACT

This is the case of an 86 years old lady with
Hemosuccus Pancreaticus, recurrent bleeding
through the Wirsung duct, who had negative results
on the first gastroscopy and CT scan. Later on a new
gastroscopy showed bleeding through the Ampulla
of Vater confirmed by Gl endo-ultrasound with the
Wirsung duct full of clots. Splenic embolization
failed, reason why an assisted laparoscopic distal
pancreatectomy was performed. Final pathology
reported a 20 mm mucinous tubulo-papilar neoplasia
of the pancreas.10 months later the patient is doing
well free of disease and no bleeding.

Key words: hemosuccus pancreaticus, upper Gl
bleeding, pancreatic tumors

INTRODUCCION

El Hemosuccus pancreaticus es el término acuiado
para describir el sangrado a través del conducto
principal pancreatico hacia el duodeno. Aunque el
primer caso fue descrito por Lower y Farrel en 1931,
el término fue popularizado por Sandblon en 1970 ™

Es una entidad infrecuente, con aproximadamente
170 casos reportados en la literatura, Este sangrado
digestivo se presenta con una prevalencia de 1/1.500
hemorragias del tracto digestivo superior, lo que
convierte su diagnéstico en un reto tardio y dificil 2.

Esta descrito con mayor frecuencia en hombres en
proporcion de 5/1 3, con una edad media entre los 50-
60 afos y sin tratamiento la mortalidad se describe
en 90%.

CASO CLINICO

Paciente mujer de 86 afios, quien acude a la consulta
con historia de sangrado oculto de 8 meses de
evolucién asociado a anemia de 8 mg/dl y melenas
esporadicas, por lo que habia requerido multiples
estudios y transfusiones en dos oportunidades en
otra institucion.
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Entre los antecedentes de mayor importancia la
paciente padece de diabetes mellitus- insulino
dependiente, obesa (IMC 30), estenosis aortica
moderada, hipertensa controlada, historia de
histerectomia con gran eventracién por incisién
mediana; colelitiasis. Niega cuadros de pancreatitis o
consumo frecuente de alcohol.

La paciente acude a evaluacién con estudios
de endoscopia digestiva alta y baja. Ademas de
tomografia abdominal contrastada, todos ellos
informados normales.

Nuevo examen endoscépico mostré escape de
sangre por la Ampolla de Vater, confirmando por eco-
endoscopia abundantes coagulos en el conducto de
Wirsung, con intimo contacto con la arteria esplénica,
con lo que se le hace diagnéstico de Hemosuccus
Pancreaticus.

i Wl feiEe Gem DR Maden 0 P2 ST BT LS

A. Se evidencia la salida de sangre por la ampolla
de Vater. B. Se observa el ducto pancreatico con
coagulos C. Se observa el ducto pancreatico
principal con intimo contacto con la arteria esplénica
con sospecha de fistula.

Se le indica embolizacién de la arteria esplénica, en la
cual no se evidencia aneurisma o fuga del contraste,
la que se realiza con éxito y sin complicaciones. No
presenta sangrado durante 7 dias, al cabo de los
cuales vuelve a bajar la hemoglobina a 6 mg/d|, sin
descompensacién hemodinamica, por lo que se le
indica tratamiento quirurgico.

Figura 1. Arteriografia de arteria esplénica.

i ol i

Figura 2. Embolizacién de la arteria esplénica.
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Se le realiza una pancreatectomia corporo-
caudal con esplenectomia laparoscépica asistida
por la eventracidn que presentaba. Evolucioné
favorablemente, sin desarrollar fistula pancreatica,
saliendo de alta en el PO8 en buenas condiciones.

Figura 3. Cara ventral del pancreas con tumor marcado

Figura 4. Cara dorsal pancreatica con tumor marcado.

La anatomia patoldgica informé neoplasia tubulo
papilar mucinosa de 2 cms fistulizado a vaso en
cuerpo del pancreas, el Wirsung dilatado a 0,9 cm con
coagulos en su interior, margenes libres; ademas se
encontré un micro adenoma neuroendocrino en la
cola. Ganglios 0/18.

Figura 5. Neoplasia tubulo papilar mucinosa.

Figura 6. Tumor Neuro endocrino.

DISCUSION

No existen signos o sintomas clinicos
patognomonicos de esta entidad. La triada suele ser
dolor abdominal epigastrico, hemorragia digestiva
alta (HDA) e hiperamilasemia* La HDA normalmente
es intermitente, suele repetirse y en la mayoria de
las veces no es grave como para causar inestabilidad
hemodindmica. En nuestro caso la paciente se
anemizaba a lo largo de las semanas, sin dolor
abdominal, solo presentando melenas esporadicas
sin descompensacién hemodinamica, a pesar de
haber descendido la hemoglobina a valor de 6mg/dl.
La causa mas frecuente de esta enfermedad es la
pancreatitis crénica. Es conocida la asociacién entre
la pancreatitis y la formacién de seudoaneurismas,
que sucede entre un 3,5-10% de los casos debido a la
inflamacion y digestion por las enzimas pancreéticas.
El 75-90% de los casos de Hemosuccus Pancreaticus
se presentan como complicacién de pancreatitis
crénica y en mas del 95% la causa determinante es
un seudoaneurisma de la arteria esplénica (60-70%),
seguida por la arteria hepatica comun y la arteria
mesentérica > Otras causas menos frecuentes son los
traumatismos, la rotura de un aneurisma verdadero,
los tumores pancredticos (neoplasias quisticas serosa
0 mucinosas, carcinoma de pancreas, y tumores
neuroendocrinos), pdancreas divisum, pancreas
ectépico, entre otras 4’8, En nuestro caso se constaté
la presencia de una neoplasia mucinosa que sangraba
al conducto principal, ademas de encontrarse
incidentalmente un microadenoma neuroendocrino;
no hemos encontrado en la literatura ningun reporte
de Hemosuccus Pancreaticus con la presencia de dos
neoplasias diferentes en el pancreas.

El diagnéstico requiere alta sospecha clinica y esta
se consigue por la secuencia de varios examenes
auxiliares, siendo los mas importantes la tomografia
contrastada, que puede ayudar si se evidencia
un seudoaneurisma o un tumor pancredtico. La
endoscopia alta es mandatoria, pero rara vez hace el
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diagnéstico, solo si se encuentra el sangrado activo
en la papila (30% de los casos), siendo inusual por su
intermitencia °. El diagndstico en nuestra paciente
se hizo por endoscopia y fue confirmado por eco
endoscopia, actualmente este ultimo método, es
fundamental en el estudio de la patologia pancredtica.
Respecto al tratamiento, la arteriografia del tronco
celiaco suele ser diagnoéstica y puede ser terapéutica,
al embolizar la arteria implicada si se encuentra un
seudoaneurisma, procedimiento que se realiza con
éxito entre el 70-100% de los casos "y con posibilidad
de resangrado en el 5% > Es el método menos
invasivo con alta tasa de éxito, en este caso, a pesar
de no encontrarse un seudoaneurisma, se decidié
embolizar la arteria esplénica. La paciente presento
resangrado 7 dias después, por lo que se decidié la
reseccion pancreatica.

Eltratamiento quirdrgico es el tratamiento de eleccién
en los casos de sangrado no controlado, arteriografia
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RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente con pdlipos en
intestino delgado con confirmacién histopatolégica
de hamartomas y maculas hiperpigmentadas en piel
y mucosas compatibles con los criterios diagnésticos
del syndrome de Peutz-Jeghers.

Palabras clave: Sindrome de Peutz-Jeghers, pélipos
hamartomatosos, maculas

INTRODUCCION

El Sindrome de Peutz-Jeghers es un desorden
hereditario autosémico dominante, poco
frecuente, que se presenta con multiples pélipos
hamartomatosos en el tracto gastrointestinal en
asociacién con pigmentaciones mucocutaneas de
localizacién oral, plantar y palmar. Generalmente se
manifiesta en la infancia y adultez temprana, con una
presentacién comun de obstruccién intestinal y dolor
abdominal.' Surge de mutaciones en el gen STK11,
un gen supresor tumoral seronina/treonina quinasa,
anteriormente llamado LKB1, en el cromosoma 19p
con mutaciones de novo aproximadamente en 25%
de pacientes recién diagnosticados.?

Histéricamente, Peutz describié a una familia con
herencia autosémica dominante de poliposis
gastrointestinaly membranas mucosas pigmentadas,?
y Jeghers definié la coexistencia de pigmentacién
mucocutanea y poliposis gastrointestinal como una
entidad clinica distinta*.

ABSTRACT

We present the case of a patient with polyps in the
small intestine with histopathological confirmation
of hamartomas and hyperpigmented macules in skin
and mucous membranes compatible with diagnostic
criteria of Peutz-Jeghers syndrome.

Key words: Peutz-Jeghers, hamartomatous polyps,
macules

Los polipos hamartomatosos tienen bajo potencial
maligno, con riesgo de desarrollar neoplasias de
mama, colorrectal, pancreas, estbmago, intestino
delgado, higado, pulmdn, testiculos, ovarios, cérvix,
Utero y otros 6rganos®.

CASO CLiNICO

Paciente varéon de 35 anos de edad, natural de
Ayacucho, manifiesta historia de 9 meses de dolor
dorsolumbar de moderada intensidad que fue tratado
en otro centro como lumbalgia mecanica. Ingresa
por emergencia a nuestro hospital por exacerbacién
intensa del dolor.

No refiere antecedentes familiares. Como antecedente
quirdrgico presenta una Laparotomia exploratoria
mas reseccion de tumor de intestino delgado y
anastomosis de emergencia por obstruccion intestinal,
18 afos antes del ingreso. No se cuenta con el reporte
operatorio de esa fecha. Refiere que desde la pubertad




34 CIRUJANO Vol. 16 N°1 Revista de la Sociedad de Cirujanos Generales del Pert

noté manchas de coloracién marrén perioral, en
mucosas, Y en manos, sin embargo, estas habian
disminuido notablemente de tamafo e intensidad
luego de la cirugia anteriormente mencionada.

Al examen fisico, presenta dolor abdominal en
epigastrio a la palpacién profunda y dolor lumbar.
Presenta maculas de coloracion café en region
perioral, mucosa oral, y palmas, de 3mm. Ademas,
anemia leve como resultado de laboratorio mas
significativo.

Figura 1. Maculas en regién perioral.

Figura 4. Maculas en palmas de las manos.

Se realizd una tomografia abdomino-pélvica con
contraste con evidencia de una lesién sélida de 49 x 43
mm con realce a nivel mesentérico supramesocélico
izquierdo contiguo a arteria mesentérica superior,
asociado a adenopatias paraadrticas izquierdas
menores de 10 mm, y estriacién de la grasa contigua;
en yeyuno proximal signos de intususcepcion con
imagen sélida intraluminal asociada; ademas multiples
imagenes similares en colon descendente y transverso
y en resto de asas yeyunales, la mayor a nivel de region
inframesocélica izquierda de hasta 39 x 37 mm.

Figura 5. Flecha roja: Tumoracién mesentérica, capta
contraste.

Figura 6. Flecha roja:“Signo de dona’, intususcepcién.
Flecha azul: Contenido intraluminal en colon.
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Figura 7. Flecha roja: Signo de intususcepcién con
elemento intraluminal.

Con todo lo anterior se decide su hospitalizaciéon
para completar estudios. Se amplian examenes de
laboratorio, encontrandose marcadores tumorales
con valores alterados, CA 19-9 229.58 y CEA 13.35.

Se realizdé una colonoscopia, donde se evidencia en
ciego unalesién elevada semipediculada de 6 mm.En
colon transverso, descendente y sigmoides, multiples
lesiones elevadas pediculadas gigantes de hasta 35
mm. El resultado anatomopatolégico de las lesiones
en ciego y colon descendente resultaron pdlipos
hamartomatosos. En colon transverso, un adenoma
tubular papilar con displasia de alto grado con focos
de carcinoma intraepitelial; Y en colon sigmoides:
polipo hamartomatoso con foco de adenoma con
displasia de bajo grado.

Se realiz6 también una endoscopia alta, donde se
evidencia en la 2da, 3ra y 4ta porcion duodenal,
lesiones elevadas pediculadas multiples (>10) de
aspecto hamartomatoso.

Figura 8. Poliposis en duodeno.

Figura 9. Pélipos pediculados.

Con todo lo anterior, se decide programar para
cirugia, encontrandose en el intraoperatorio
dilatacion moderada de yeyuno en la que se palpan
multiples tumoraciones (probablemente pélipos) de
aproximadamente 1 cm y la mayor de 5 cm a lo largo
de todo el intestino, con intususcepciones en 5 puntos
de yeyuno que se reducen manualmente sin dificultad.

A50cmdelangulodeTreitzse evidenciadiverticulode 5
cm el cual sereseca, la patologia muestra un diverticulo
que en su interior se proyectan dos formaciones
polipoideas pediculadas con adenocarcinoma in situ
que surge en areas de adenoma tubular con displasia
de alto grado en ambos.

Figura 11. Intususcepcion en yeyuno.
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Figura 12. Intususcepcién intestinal donde se palpa
tumoracién (pélipo) intraluminal.

Ademads, tumor de aspecto duro de aproximadamente
6 x 7 cm localizado a nivel de mesenterio que
impresiona comprometer vasos mesentéricos
superiores, no se realiza la reseccion de la tumoracion
por el compromiso vascular, se toma biopsia, con
resultado anatomopatoldgico que refleja tejido
fibroadiposo infiltrado por adenocarcinoma tubular
pobremente diferenciado.

El estudio de Inmunohistoquimica confirma
que se trata de una neoplasia epitelial de origen
gastroinestinal.

DISCUSION

El Sindrome de Peutz - Jeghers es una entidad rara
con prevalencia estimada de 1:8000 a 1:200000, con
igual afectacion en hombres y mujeres. ©

En cuanto a casuistica nacional encontramos 5
reportes desde 1965 hasta el 2016.578°1° Sin embargo,
no se han encontrado estudios epidemiolégicos que
reflejen tasas de prevalencia o incidencia en el pais.

La edad promedio de diagnéstico de SPJ es de 23
anos en los hombres y 26 afos en las mujeres. Para el
diagnostico, Giardello y col. proponen los siguientes
criterios:"

v' Poliposis de intestino  delgado, con
confirmacién histopatolégica de hamartomas
gastrointestinales.

v Antecedentes de historia familiar.

v" Maculas pigmentadas en piel o mucosas.

Siendo suficientes para el diagnostico dos de los tres
criterios.

Por otro lado, de acuerdo a la Organizacién Mundial
de la Salud, se debe considerar el diagnéstico del
sindrome en una persona que cumpla uno de los
siguientes:''213

v Tres o mas polipos hamartomatosos
histolégicamente confirmados.

v" Cualquier numero de pélipos hamartomatosos
con una historia familiar de SPJ.

v' Pigmentacién mucocutanea visible tipica con
antecedentes familiares de SPJ.

v Cualquier nimero de pdlipos hamartomatosos y

pigmentacion

El paciente que presentamos, cumple con dos de los
trescriteriosmencionados por Giardello, los pélipos de
intestino delgado con confirmacion histopatologica
de hamartomas y las maculas hiperpigmentadas
en piel y mucosas. En el segundo caso cumple con
el cuarto criterio, con pdlipos hamartomatosos y
pigmentacion mucocutanea, dejando claro y sin
duda el diagnéstico clinico del paciente.

El SPJ es una enfermedad genética. El gen afectado
se localiza en el brazo corto del cromosoma
19p13.3, gen STK11 (LKB1) que codifica una serina
threonina cinasa, con accion supresora tumoral, cuya
sobreexpresién induce al crecimiento desmedido de
las células. Se transmite con un patrén hereditario
autosémico dominante, con penetrancia variable e
incompleta y diversas manifestaciones fenotipicas.
En un 10-20% de los casos no se encuentra historia
familiar por lo que se sospecha aparicion de nuevas
mutaciones o bien ausencia de diagndstico en
generaciones anteriores. Otros autores mencionan

que hasta un 25% de estas mutaciones pueden ser de
novo1,2,14,15,16,17,18

En nuestro caso, a pesar de haber buscado
antecedentes familiares, no fueron encontrados,
quedando la sospecha de estar frente a un caso de
mutacién de novo.

El SPJ se caracteriza en el examen fisico por
la pigmentacion mucocutanea. Las maculas
hiperpigmentadas son de color café oscuro o
café-azuladas, de aproximadamente 1 a 5 mm de
didametro, situadas en el borde del bermellén de
los labios (94%), mucosa oral (66%), manos (74%),
y pies (62%). También se ha descrito pigmentacion
periorbitaria, perianal y genital. Las areas alrededor
de la nariz y los ojos estan involucrados en un 36%.
Pueden presentarse en las encias y el paladar, pero no
en la lengua. Estan presentes en mas del 95% de los
pacientes afectados, y se producen por macréfagos
cargados de melanina en la dermis y aumento
de melanocitos en la unién dermoepidérmica. En
contraste, las pecas nunca se localizan en la mucosa
oral o profusamente alrededor de las fosas nasales y
Ia boca 1,6,11,12,19.
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Esta manifestacion dérmica generalmente ocurre
en la infancia con tendencia al desvanecimiento en
la adolescencia tardia, a excepcion de las localizadas
en la mucosa oral, sin riesgo de transformacién
maligna'>'°,

En nuestro paciente encontramos maculas de
color café pequenas de 3mm en promedio, de
localizacién perioral, mucosa oral y manos. Como lo
refiere la literatura su intensidad era mayor en edad
temprana, disminuyendo con el tiempo, pero no han
desaparecido.

Las manifestaciones clinicas gastrointestinales del SPJ
incluyen los pdélipos hamartomatosos en el intestino
delgado, siendo yeyuno el lugar mas comun.'
Estos se ubican a lo largo de todo tubo digestivo
en intestino delgado (64%), colon (64%), estémago
(49%), recto (32%), duodeno y apéndice.”*® También
se han encontrado en la pelvis renal, vejiga urinaria,
pulmones y narinas''%

Los polipos en el SPJ suelen serde 1a 20 por segmento
yvarianentamafnode0,1a5cm dedidametro." Pueden
ser pediculados o sésiles, con tamano variable, los
de mayor dimensién se encuentran en el intestino
delgado®. Los pdlipos del intestino delgado y colon
tienden a ser pedunculados, mientras que los del
estdmago son sésiles'.

En caso del paciente presentado, la presencia de
polipos se confirmé desde duodeno hasta colon, de
tamano variable y pedunculados.

Estos pdlipos suelen aparecer durante la primera
década de la vida, y los pacientes inician los sintomas,
a menudo, entre los 10 y 30 afos. Su tamafo
puede aumentar de manera significativa, provocar
invaginacion y obstruccion intestinal, y manifestarse
como dolor abdominal intenso, sangrado
gastrointestinal y rectal con anemia’.

Cerca del 50% de pacientes con SPJ son asintomaticos
hasta antes del diagnéstico(6). Los sintomas mas
frecuentes son obstruccién intestinal (43%), dolor
abdominal (23%), sangre en heces (14%) y extrusién
anal de podlipo (7%). El 13% restante de los casos se
diagnostican por las manifestaciones dérmicas''"'2,

Se puede encontrar anemia, por hemorragia digestiva
baja con sangrado rectal agudo o crénico, causado
por ulceracién del polipos™°.

La complicacién mas frecuente en la edad temprana
es la invaginaciéon o intususcepcién intestinal, que
se presenta en el 47% de los pacientes y se deben

a polipos localizados en el intestino delgado (95%),
la mayoria ileales o yeyunales''3. Cerca del 69% de
pacientes experimentan alguna vez intususcepcién
durante su vida. ¢

Es tipicala obstruccién intestinal parcial caracterizada
por dolor abdominal de tipo célico recurrente debido
aintususcepcién transitoria. Es poco comun que haya
obstruccién completa y casi todos estos episodios se
resuelven de manera espontanea’. Otra causa de
dolor abdominal es el infarto del pélipo®.

Nuestro paciente tiene como antecedente un
cuadro de dolor abdominal causado por obstruccién
intestinal quellegéasertratado quirdrgicamente. Este
podria haberse ocasionado por una intususcepcion,
sin embargo, no se cuenta con el reporte operatorio
anterior. Segun lo referido por el paciente resulté ser
un tumor hamartomatoso, no maligno pero tampoco
contamos con el resultado anatomopatolégico de
esa fecha.

El motivo del ingreso fue un cuadro de dolor
lumbar, que no se menciona como sintoma
frecuente en la bibliografia revisada. Por otro lado,
en el intraoperatorio se encontraron multiples
intususcepciones en intestino delgado, conforme
con lo descrito en la literatura, sin embargo, no tuvo
manifestaciones clinicas como dolor abdominal u
obstruccién en la hospitalizacion actual. Ademas,
se identific6 anemia, sin embargo, no se menciona
sangrado rectal.

Los pélipos hamartomatosos por si mismos no tienen
potencial maligno, sin embargo, existe un riesgo
creciente de desarrollar neoplasias gastrointestinales
y extraintestinales (73%) con porcentaje de
mortalidad mayor de 48% por causas neoplasicas’®.

La sobrevida de los pacientes es de 50% a los 57 afios
de edad, y el riesgo acumulativo de desarrollar una

forma de cancer entre los 15 y 64 afos de edad es del
93%5,11,15,16,19,20.

Los pacientes con SPJ tienen un riesgo relativo de
desarrollar cualquier cancer, de 15.2" y de desarrollar
cancer gastrointestinal de 13 veces el riesgo de la
poblacién comun'. Los mas frecuentes son el cancer
colorectal y cancer de mama, seguido por el cancer
de intestino delgado, estébmago y pancreas®'.

El riesgo de desarrollar cancer gastrointestinal a las
edades de 30, 40, 50 y 60 anos es del 1%, 9%, 15%
y 33%, respectivamente?'. Estos incluyen el cancer
de esoéfago, estébmago, intestino delgado, colon,
recto, pancreas y vesicula biliar'"'®. En el SPJ, el
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riesgo acumulado de adenocarcinoma de intestino
delgado es del 13% antes de los 64 afios?'. El riesgo
de desarrollar el cancer de colon y de pancreas es del
39% y 36%, respectivamente’"'®. En cuanto a este
ultimo, otros autores discrepan y mencionan que el
riesgo llega hasta 7% a los 60 afos'.

El riesgo de desarrollar cancer extra intestinal es 15
veces mayor que el de la poblacién general, siendo
el cadncer de mama el mas comun'. Otros son el de
pulmén, cuello uterino (adenocarcinoma), ovario y
testiculos (tumor de células de Sertoli)™.

Con mencién en el caso presentado, los estudios
reflejan valores alterados de marcadores tumorales y
una lesién a nivel mesentérico asociado a adenopatias
paraadrticas en la tomografia, que incrementan la
sospecha de una neoplasia.

Un diverticulo a 50cm del Treitz resultdé en pdlipos
hamartomatosos con adenocarcinoma in situ y
un tumor duro en mesenterio resulté en tejido
fibroadiposo infiltrado por adenocarcinoma tubular
pobremente diferenciado. Con ello se puede
confirmar una neoplasia gastrointestinal, que se
encuentra dentro de lo frecuente en la literatura, y
una tumoracién infiltrante en mesenterio adherido
a retroperitoneo, que podria explicar el dolor lumbar
por el cual el paciente ingresa, sin embargo, no se
llegd a determinar la exacta dependencia primaria.

El diagnéstico diferencial se realiza con otros
trastornos que tienen manifestaciones dérmicas
como lentiginosis, enfermedad de Addison, etc.
También puede confundirse con los otros tipos de
poliposis, pero con la diferencia histolégica. '

BIBLIOGRAFIA

1. Beggs AD, Latchford AR, Vasen HF, Moslein
G, Alonso A, Aretz S, Bertario L, et al. Peutz-
Jeghers syndrome: a systematic review and
recommendations for management. Gut.
2010;59(7):975-986.

2. Sapna S, Randall EBrand, James MC, Francis MG,
Heather LH, Randall WB. ACG Clinical Guideline:
Genetic Testing and Management of Hereditary
Gastrointestinal Cancer Syndromes. Am J
Gastroenterol. 2015; 110(2): 223-263.

3. Peutz J. Very remarkable case of familial
polyposis of mucous membrane of intestinal
tract and nasopharynx accompanied by peculiar
pigmentation of skin and mucous membrane.

En cuanto arecomendaciones en pacientes con SPJ, se
sugiere la polipectomia en los siguientes casos:>'"2022

v' Pdlipo asintomatico en estémago o colon mayor
de 1 cm, observado en vigilancia endoscépica,
para prevenir la aparicion de obstruccién
intestinal.

v' Pdlipos intestinales pequenos sintomaticos o de
rapido crecimiento.

Los pélipos exhiben una sobreexpresion de COX-2,
lo que sugiere que los inhibidores de COX-2 pueden
ser Utiles para reducir pélipos. La quimioprevencion
para disminuir la carga de pdlipos en SPJ contintia en
estudio’.

El paciente mencionado en nuestro reporte, no tuvo
duda diagnéstica ni confusién con otros diagnésticos
diferenciales, se defini6 como un Sindrome de Peutz-
Jeghers clinicamente. Con los hallazgos quirdrgicos se
concluyé en una neoplasia de origen gastrointestinal,
con tejido infiltrado no resecable, y se colocé catéter
port para posterior tratamiento de quimioterapia, lo
que fue indicado por oncologia. El motivo del ingreso
del paciente fue el dolor lumbar, por lo cual se realizé
neurolisis esplacnica para el tratamiento de dicho
sintoma.

Se realiz6 una revisién de las imagenes posterior a
la cirugia, observandose una tumoracién localizada
en mesenterio, que no tiene dependencia de asa
intestinal yeyunal, pancreas o estbmago. Sin embargo
el diverticulo yeyunal encontrado que resulté ser
adenocarcinoma, orienté mas al diagnéstico de
cancer de intestino delgado.

Nederl Maandschr Geneesk 1921;10:134e46.

4. Jeghers H, Mc KV, Katz KH. Generalized intestinal
polyposis and melanin spots of the oral mucosa,
lips and digits; a syndrome of diagnostic
significance. N Engl J Med 1949;241:1031e6.

5. VanLierMG,WagnerA,Mathus-VliegenEM,Kuipers
EJ, Steyerberg EW, van Leerdam ME. High cancer
risk in Peutz-Jeghers syndrome: a systematic
review and surveillance recommendations. Am J
Gastroenterol. 2010;105(6):1258-1264.

6. Bertha IR, Oscar FV. Sindrome de Peutz- Jeghers.
Presentacion de cinco casos. Rev Gastroenterol
Peru. 2016;36(2):165-8

7. Pinto Sanchez JF, Rebaza Véasquez S, Mufoz
Mendoza S, Maco Cardenas V. Sindrome de




CIRUJANO Vol. 16 N°1 Revista de la Sociedad de Cirujanos Generales del Pert 39

10.

11.

12.

13.

14.

15.

Peutz-Jeghers y adenocarcinoma de colon. Rev
Gastroenterol Peru. 2004;4(4):34-6.

Lozano A, Valencia V, Zevallos M, Contreras R,
Vargas G, Verona R. Sindrome de Peutz-Jeghers.
A proposito de un reporte familiar en el Hospital
Arzobispo Loayza. Rev Gastroenterol Peru.
1996;16(1):23-5.

Malca Cubas L. Sindrome de Peutz Jeghers. Rev
Gastroenterol Peru. 1986;6(2):102-6.

Merino C. Poliposisintestinal asociado a melanosis
cutanea. Rev Cuerpo Médico del Hospital Obrero
de Lima. 1965;1:62-70.

Giardiello FM, Trimbath JD. Peutz-Jeghers
Syndrome and Management Recommendations.
Clin Gastroenterol Hepatol 2006; 4: 408-415.
Higham P Alawi F,  Stoopler E. Medical
management update: Peutz Jeghers sindrome.
Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod. 2010;
109:5-11.

Shaha J, SunkaraaT, Xiaob P, GaduputicV, Reddya
M, Raziad S. Peutz-Jeghers Syndrome Presenting
as Colonic Intussusception: A Rare Entity.
Gastroenterol Res. 2018;11(2):150-153.

Katherina MM, Esteban AB. Aspectos genéticos
y clinicos del sindrome de Peutz Jeghers. Rev.
argent dermatol 2016; 97(1)

Hearle N, Schumacher V, Menko FH, et al.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Frequency and spectrum of cancers in the
Peutzeleghers syndrome. Clin Cancer Res
2006;12:3209e15.
AquinoFarreraCJ,RodriguezinzunzaSA.Sindrome
de Peutz-Jeghers: comunicacién de un caso con
cirugias multiples por poliposis hamartomatosa.
Dermatologia CMQ. 2012;10(4):267-270.

Loureiro J, Menegazzo GL, Vergamini L.
Diagnostic difficulty in Peutz-Jeghers syndrome.
J Coloproctol. 2015;35(1):67-71.

Ospina J, Quintero A. Sindrome de Peutz-Jeghers:
presentacién de casos y revision de la literatura.
Rev Col Gastroenterol. 2009; 24(2):188-199.
Marielena M, Alejandra MB, Aleyda M, Marlene
AD. Sindrome de Peutz-Jeghers y Obstruccién
Intestinal Baja, Reporte de un Caso. Rev Cient
Cienc Med 2010; 13(1): 35-37.

Moll-Manzur C, Araos-Baeriswyl E. Aspectos
genéticos y clinicos del sindrome de Peutz
Jeghers. Rev. argent. dermatol. 2016;97(1).
Khanna K, Khanna V, Bhatnagar V. Case Report.
Peutz-Jeghers syndrome: need for early screening.
BMJ Case Rep 2018;11:2225076.

Sabarinathan R, Pugazhendhi T, Ratnakar K, Kani
SM, Premkumar K, Murali A, Alwin J. Surveillance
in Peutz-Jeghers syndrome: a case report. Int J
Adv Med. 2017;4(3):854-857




40 CIRUJANO Vol. 16 N°1 Revista de la Sociedad de Cirujanos Generales del Pert

Sindrome de Rapunzel

Lock Vargas, Yatsen A.’, Saravia Santana, Boris M., Joo Fernandez, Hoshe L.’, Valencia Avalo,

Daniel A.?, Garcia Quinones, Juan A.2

1. Cirujano Asistente de Red Desconcentrada Sabogal

2. Residente de Cirugia General, Hospital Il Lima Norte Callao “Luis Negreiros Vega”
3. Residente rotante de Cirugia General, Hospital Belén de Trujillo

Correspondencia: yalov20@gmail.com

RESUMEN:

El sindrome de Rapunzel es una causa poco comun
de obstruccion intestinal. Reportamos el caso de
una mujer joven de 36 anos de edad con sintomas
de dolor abdominal difuso, nduseas, vomitos,
sensaciéon de llenura precoz y pérdida de peso en
los ultimos 3 meses. Al examen clinico se observa
una mujer palida, desnutrida, con presencia de una
masa abdominal moévil de consistencia dura, dolorosa
al tacto, que ocupa epigastrio y mesogastrio. Una
tomografia abdominal computarizada mostré una
masa heterogénea que ocupaba toda la cavidad del
estdmago con extensidn hasta la segunda porcion del
duodeno. Se sospecha un diagnéstico de tricobezoar
gigante después de un interrogatorio adicional
que revela tricofagia, alteraciones emocionales
y episodios depresivos. Se decide laparotomia
exploradora. Se realiz6 una gastrotomia antral y se
extrajo un tricobezoar de 40x15x7 cm. La paciente
tuvo un resultado postoperatorio sin complicaciones,
siendo dada de alta al quinto dia.
Palbras clave: sindrome Rapunzel, ticobezoar,
obstruccion intestinal, tricofagia

INTRODUCCION

Un bezoar es una coleccion de alimentos, fibras
indigeribles o farmacos que se acumulan en el tracto
gastrointestinal. Los tres tipos mas comunmente
encontrados son: fitobezoares (fibras vegetales

ABSTRACT

Rapunzel syndrome is a fairly unusual cause of
intestinal obstruction. We report the case of a 36-year-
old woman with symptoms of diffuse abdominal
pain, nausea, vomiting, early satiety and weight loss
in the last 3 months. Clinical examination reveals a
pale, malnourished woman with a mobile abdominal
mass of hard consistency, painful to palpation,
which occupies epigastrium and mesogastrium. A
computerized abdominal tomography showed a
heterogeneous mass occupying the whole cavity of
the stomach with extension to the second portion
of the duodenum. A diagnosis of giant trichobezoar
is suspected after further interrogation that reveals
trichophagia, emotional disorders and depressive
episodes. Exploratory laparotomy was decided.
Antral gastrotomy was performed and a trichobezoar
of 40x15x7 cm was extracted. The patient had an
uneventful postoperative recovery, being discharged
on the fifth day.

Key words: Rapunzel syndrome, trichobezoar,
intestinal obstruction, trichophagia

o de frutas), farmacobezoares (medicamentos) y
tricobezoares (pelos u otras fibras similares).

Los tricobezoares estan asociados con la tricofagia
como resultado de la pica, un trastorno alimentario
que se manifiesta por la ingestion persistente y
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compulsiva de sustancias sin valor nutritivo, y a
menudo encontrado en pacientes con retardo
mental o trastornos psiquiatricos coexistentes.! En
la mayoria de los casos, el tricobezoar se encuentra
confinado dentro del estbmago. Sin embargo, si el
tricobezoar se extiende mas alla del piloro, adquiere
el término de sindrome de Rapunzel, acufado por
Vaughan en 1968, el cual tiene un alto riesgo de
obstruccién intestinal. Siendo dicha condicion mds
comunmente encontrada en mujeres jévenes y nifios
(90%)*. En nuestro caso, el tricobezoar ocupaba todo
el estdmago extendiéndose hasta la segunda porcién
del duodeno.

Pacientes con tricobezoares gastricos a menudo
pueden encontrarse asintomdticos, aunque la
mayoria presenta sintomas vagos de disconfort
epigastrico. La sospecha clinica de esta entidad se
establece en pacientes jovenes habitualmente de
sexo femenino que tienen una masa epigdstrica
palpable, dolor abdominal, nauseas, voémitos,
saciedad precoz o en algunas ocasiones baja de
peso.? El diagnéstico se puede realizar con examenes
de imagenes contrastados del tracto digestivo y/o
mediante endoscopia, siendo este ultimo el método
de eleccién. El tratamiento puede ser endoscépico o
quirdrgicoy depende de las caracteristicas del bezoar,
como ubicacién y tamano.

CASO CLINICO

Presentamos un paciente de sexo femenino de 36
anos de edad que acude a emergencia, por cuadro de
dolor abdominal difuso a predominio de epigastrio
de varias semanas de duracién, el cual se intensifica
en la semana previa a su llegada al departamento
de emergencias. EIl mismo se asocia a nauseas,
vémitos post-prandiales esporadicos, sensacién de
saciedad precoz y pérdida de peso en los ultimos 3
meses. Ampliando la anamnesis, refiere alteraciones
emocionales y episodios depresivos desde hace 6
anos que han precisado tratamiento psiquiatrico
desde hace 1 afno, asi mismo manifiesta tricofagia
desde hace 2 anos. El examen clinico revela una
paciente desnutrida, palida con una masa abdominal
palpable en epigastrio, que sobresale al reborde
costal, siendo movil, dolorosa y de consistencia dura.
Los resultados de laboratorio basales (tabla 1)
muestran como hallazgo relevante una anemia
microcitica hipocrémica, siendo el resto de examenes
laboratoriales normales. En cuanto a los estudios
de imagenes (figuras 1 y 2), la ecografia describe
al tricobezoar como una banda ancha de ecos de
gran amplitud con sombra acustica posterior, signo
especifico de esta patologia. Latomografiaabdominal
computarizada con administracion de contraste

informa camara gastrica distendida a plenitud por
contenido de baja atenuacién de patrén en miga de
pan que se extiende hacia el bulbo y segunda porcién
del duodeno (figura 3).

La paciente fue intervenida quirdrgicamente,
realizdandose una mini laparotomia y protegiendo el
campo operatorio con un separador ortostatico, se
apertura la cara anterior de estémago, realizdndose
posteriormente la extraccién manual del tricobezoar
en forma cuidadosa (figura 2). Se procede a realizar
sutura primaria de la pared del estémago en dos
planos, y se deja dren laminar en zona de rafia (Ver
figura 4). La evolucidn posterior fue satisfactoria
tolerando la dieta al tercer dia y con un drenaje
seroso escaso, la paciente fue dada de alta en su
quinto dia post operatorio.

DISCUSION

Se entiende por tricofagia al comportamiento
compulsivo de ingesta de pelos, generalmente
propios, u otras fibras similares. Los tricobezoares son
concreciones de pelo en su mayoria, que se acumulan
en el tracto gastrointestinal, los cuales a menudo
se asocian a un trastorno psiquiatrico como la
tricotilomania, el retraso mental, algunos trastornos
emocionales y/o la pica.*

Por lo general no hay sintomas hasta que estos
alcanzan un tamano considerable, cuando comienzan
a producir sintomas como dolor abdominal, nduseas
y vémitos, que ocurren en casi la tercera parte de los
pacientes. En el examen fisico se puede palpar una
masa abdominal bien definida la cual es lisa, firme y
movil y frecuentemente ubicada en éarea epigastrica,
la cual se encuentra en, aproximadamente, el 85% de
los pacientes.

Enlamayoriadeloscasos, eltricobezoarestaconfinado
dentro del estdbmago. Si el mismo se extiende a través
del piloro hacia el duodeno, yeyuno, ileon o incluso
colon adquiere el término de sindrome de Rapunzel.?
Término acunado por Vaughan en 1968. En nuestro
caso, el tricobezoar comprometia el estémago y su
cola alcanzé hasta la segunda porcién del duodeno
El tratamiento definitivo de los bezoares toma en
cuenta tanto su composicién, como la fisiopatologia
subyacente. La estrategia 6ptima es controversial
en ausencia de estudios que comparen diferentes
modalidades. Para pacientes con sintomas leves
debido a bezoares gastricos, se sugiere un tratamiento
inicial con disolucién quimica. Si son resistentes a la
disolucion quimica (tricobezoares) o hay presencia
de sintomas moderados a severos debido a bezoares
grandes, se sugiere una terapia endoscépica.’®
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El tratamiento endoscépico ofrece una terapia
minimamente invasiva y efectiva en el manejo de
los bezoares de pequeio tamano. En los cuales, en la
mayor parte de las veces, evita un procedimiento mas
invasivo como la cirugia abdominal. Sin embargo,
este tratamiento puede no ser efectivo para
tricobezoares mas grandes o de mayor complejidad
como en pacientes con Sindrome de Rapunzel, dada
la dificultad técnica para una buena visualizacién
endoscopica.’

El desarrollo de técnicas quirdrgicas minimamente
invasivas ha permitido eliminar los tricobezoares
sin grandes incisiones abdominales. Los abordajes
laparoscépicos y de mini laparotomia son
operaciones minimamente invasivas ampliamente
reconocidas, siendo la laparoscopia el procedimiento
preferido debido a su menor invasividad. En casos
de tricobezoares gigantes, el abordaje laparoscépico
podria resultar ser problematico. Creemos que la mini
laparotomia es una mejor opcién que la laparotomia
amplia tradicional en estos casos.’
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RESUMEN

La hernia obturatriz representa solo el 0.05-
1.4% de todas las hernias de la pared abdominal
y es responsable del 0.2-1.6% de las causas de
obstruccién intestinal. La coexistencia de hernia
obturatriz, femoral e inguinal es aun mas rara.
Presentamos el caso de una mujer multipara de 84
afnos, ingresada en emergencia con una enfermedad
de 1 dia, caracterizada por dolor abdominal en la
regidn pélvica que se irradia a la cara anterior del
muslo derecho, asociada a vémitos y ausencia de
deposiciones y flatos. Se le diagnostican hernias
obturatriz y femoral, con signos de encarcelamiento
que requirié tratamiento quirdrgico de emergencia.
En la cirugia se evidencié una perforacion intestinal
debida a una hernia obturatrizcomplicada ademds de
una hernia femoral e, incidentalmente, se evidencié
una hernia inguinal ipsilateral. La reseccion intestinal
con anastomosis se realizé junto con el tratamiento
quirargico de los defectos de la hernia. El paciente
tuvo una recuperacion sin complicaciones al ser dado
de alta en el décimo dia postoperatorio.

Palabras clave: hernia, obturatriz, femoral, inguinal

INTRODUCCION

La hernia obturatriz es una condicién rara que se
observa con mas frecuencia en mujeres ancianas,
adelgazadas y multiparas, representa 0.05-1.4% de
todas las hernias de la pared abdominal '. Es una

SUMMARY

Obturator hernia represents only 0.05-1.4% of all
hernias of the abdominal wall and is responsible for
0.2-1.6% of the causes of intestinal obstruction. The
coexistence of obturator, femoral and inguinal hernia
is even rarer. We present the case of an 84-year-old
multiparous woman, admitted to emergency with a
1-day illness, characterized by abdominal pain in the
pelvic region that radiates to the anterior aspect of
the right thigh, associated with vomiting and absence
of bowel movements and flatus. She was diagnosed
with obturator and femoral hernias, with signs of
incarceration that required emergency surgical
treatment. Findingin surgery, an intestinal perforation
due to a complicated obturator hernia as well as a
femoral hernia was evidenced and, incidentally, an
ipsilateral inguinal hernia was found. An intestinal
resection with anastomosis was performed along
with surgical treatment of hernia defects. The patient
had an uneventful recovery and was discharged on
the tenth postoperative day.

Keywords: hernia, obturator, femoral, inguinal

causa rara de obstruccion de intestino delgado
(0.2-1.6%). Algunos signos descritos clasicamente,
aunque no siempre presentes, incluyen neuralgia del
obturador, el signo de Howship-Romberg y el signo
de Hannington-Kiff. La presentacién clinica mas
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frecuente es la obstruccién intestinal alrededor del
90% de todos los casos. La tasa de mortalidad puede
llegar al 70% cuando se asocia con estrangulamiento
intestinal, probablemente debido a la dificultad en el
diagnostico y retraso en el tratamiento quirdrgico %
La coexistencia con hernia femoral es una condicién
mas rara, representado por series no exhaustivas en
la literatura, que solo han sido descritas en mujeres
jovenes. La coexistencia de hernia obturatriz, femoral
e inguinal es ain mas rara, de la que no se describe
datos en la literatura.

CASO CLINICO

Se reporta el caso de una paciente mujer de 84
anos, con el Unico antecedente de multiparidad
y sin antecedente de intervencién quirurgica.
Es admitida en emergencia con un tiempo de
enfermedad de dos dias aproximadamente, que
inicia con dolor en regién pélvica derecha que se
irradia a cara anterior de muslo ipsilateral (signo de
Howship-Romberg), asociado a nauseas, ausencia
de flatos de forma progresiva.

Se le realiza una ecografia abdominal que evidencia
en la regién femoral derecha, saco herniario con
contenido de grasa mesentérica y asa intestinal
asociado a coleccién de 0.4 ccy cambios inflamatorios
de la grasa, a la evaluacién Doppler se encuentra
disminucién del flujo vascular.

Se amplia el estudio con una tomografia abdomino
pélvica, donde se evidencia presencia de hernia
obturatriz derecha caracterizada por asa intestinal ileal
localizada entrelos musculos pectineoy obturador, que
condiciona dilatacion intestinal retrégrada yeyuno-
ileal, con conformacién de niveles hidroaéreos y leve
edema de su pared. No hay signos de neumoperitoneo,
neumatosis ni liquido libre asociado. Estos hallazgos
en relacién con hernia obturatriz derecha con signos
de obstruccion intestinal de reciente instauracion.
Marco coldénico de adecuada disposicion, muestra
diverticulos sigmoides.

En la analitica solo se evidencia anemia leve de 10.5
g/dL, con leucocitos de 6520, no otros datos de
importancia.

La paciente ingresa a Sala de Operaciones, con un
diagnéstico preoperatorio de: obstruccién intestinal
por hernia obturatrizincarcerada .; Entre los hallazgos
se confirma dicha hernia obturatriz derecha de
contenido asa delgada incarcerada, necrosada vy
complicada con perforacion de +- 3mm (liquido
intestinal purulento dentro de saco respectivo)
con un defecto herniario de +- 3.5cm; ademas de
evidenciarse una hernia inguinal directa mas hernia

femoral, no complicadas con un defecto herniario
femoral de aprox. 2 cm, inguinal de 2.5 cm. La
perforacion intestinal se encuentra a +- 1 metro de la
vélvula ileocecal.

Se realiza una incisién suprapubica lateralizada a la
derecha con un abordaje preperitoneal y se realiza
reduccién de hernia obturatriz, con aspiracién de
contenido descrito por disrupcién incidental del saco,
con posterior rafia con seda negra 3.0 en perforacién
intestinal descrita y reduccién de la misma; rafia
con vycril 3.0 del saco respectivo, lavado local con
solucién salina +- 500cc. Se procede a reduccién de
saco de hernia crural e inguinal y colocaciéon de malla
de polipropileno 15x12cm, la cual se fija con puntos
de prolene 3.0 que cubre el cuadrilatero de Frouchard,
mas area obturatriz.

Por la misma incision a nivel medial, se ingresa
a cavidad y se realiza reseccion intestinal mas
anastomosis ileo- ileal, termino terminal en un solo
plano con polidioxanona 3.0, y se coloca un dren
laminar en flanco izquierdo dirigido a fosa pélvica.

La paciente evolucioné de forma lenta favorable,
en el posoperatorio inmediato se deja sonda
nasogastrica y con terapia antibiotica con ceftriaxona
y metronidazol; en el tercer dia posoperatorio inicia
con tolerancia oral, la cual es aceptada parcialmente,
manteniéndose distension abdominal y gasto alto
por sonda nasogastrica, por lo que se suspende dieta.
Se mantiene la sonda nasogastrica y se cataloga como
un ileo posoperatorio, el cual mejora hasta tolerar por
completo la via oral, con retiro de sonda y eliminacién
de flatos y deposiciones , estando en condiciones de
alta desde el sexto dia posoperatorio.

Figura 1. Hernia femoral de lado derecho no
reductible
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Figura 2. Hernia obturatriz bilateral

Figura 3. Identificacion de los defectos femorales e
inguinales

DISCUSION

Las hernias femorales y obturatrices son dificiles de
diagnosticar, la hernia femoral, se presenta como
una masa dolorosa no reducible por debajo y lateral
ligamento inguinal. Este diagnostico se incluyd
por cuadro clinico similar y ecografia compatible.
Las hernias obturatrices suelen presentarse mas
sutilmente. El saco herniario puede irritar el nervio
obturador que se manifiesta como dolor en la regién
medial del muslo. Una tomografia computarizada
oportuna es a menudo la Unica manera de
diagnosticar con precisién una hernia obturatriz,
comoesen el caso de esta paciente . Anatémicamente
los canales femoral y obturador estan estrechamente
asociados. La coexistencia de una hernia ipsilateral
femoral y obturatriz debe ser considerada en casos
de obstruccién intestinal, con aumento de volumen.
En nuestro caso, es mucho mas rara la coexistencia
de tres tipos de hernias ipsilaterales en un mismo
paciente, en la literatura médica no se ha encontrado
reportes oficiales a la actualidad.

Enelano 2015, en el Reino Unido Seppala, publicaen
una revista médica un caso raro sobre la concurrencia
de la hernia ipsilateral derecha femoral y obturatora
en una sefora de 91 anos. Ella acude a emergencias
con signos de obstruccion intestinal. Las hernias
fueron reparadas utilizando una técnica preperitoneal
y abordaje a nivel obturatriz*, en nuestro paciente se
realizé un enfoque similar.

La técnica mas comun para reparar una hernia
obturatriz obstruido en pacientes inestables es la
laparotomia, sin embargo, un abordaje transinguinal
también se ha sugerido para hernias obturatrices que
cursan con cuadros obstructivos °.

Varios estudios han demostrado la viabilidad de las
técnicas laparoscépicas para el manejo de la hernia
obturatriz incarcerada, la reparacion con malla es
preferible para prevenir la recurrencia, si no hay
contraindicaciones presentes ©.

En nuestro paciente, se realizé abordaje por laparotomia,
reseccion intestinal con anastomosis y correccién de
defectos herniarios por via preperitoneal. Su evolucion
fue favorable hasta el alta médica.

CONCLUSION
Las hernia obturatriz representa 0.05-1.4% de todas
las hernias, la coexsitencia de esta con una hernia
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femoral es rara aun, habiendo pocos reportes de
casos conocidos en la literatura médica. La asociacién
con hernia inguinal es mucho mas rara'. El mejor
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RESUMEN

Presentamos un caso de obstruccién intestinal por
lleo biliar, com presentacion atipica y dificultad
para el diagnéstico por imagenes; el manejo fue la
enterotomia, extraccién de célculo y enterorrafia.
Palabras clave: ileo biliar,
enterorrafia

abdomen agudo,

INTRODUCCION

El ileo biliar, es una complicacién de la colelitiasis,
que desencadena una obstruccion intestinal.
Esta complicacion se presenta en 0.3-0.5% de los
pacientes con colelitiasis’ y constituye entre el 1y
4% de los pacientes con obstruccién intestinal, 25%
de la obstruccién intestinal en mayores de 65 afos?.
El problema se presenta mas frecuentemente en
mujeres ancianas con multiples comorbilidades.
El ileo biliar se presenta como resultado de una
fistula colecistoentérica®. El lugar mas comun para
impactacion son el ileo distal y la vélvula ileocecal,
juntos constituyen el 60 a 85% de los casos, a
diferencia delileo biliar del sigmoides, que se presenta
como resultado de la fistula colecistocolénica entre
la vesicula y el intestino grueso o una piedra que
atraviesa la unién ileocdlica, si el calculo biliar no
puede pasar distalmente, se presenta la obstruccion
del intestino delgado. La mortalidad por ileo biliar
es de aproximadamente 18%, esta alta mortalidad

ABSTRACT

We present a case of intestinal obstruction due
to gallstone ileus with atypical presentation and
difficulty in the diagnosis by images; management
consisted of enterotomy, extraction of calculus and
enterorrhaphy.

Key Words:
enterorrhaphy.

gallstone ileus, acute abdomen,

es atribuible a factores no modificables como edad
avanzada, comorbilidades, asi como presentacién
tardia del inicio de sintomas (promedio 4-8 dias)*. Se
reporta una media de retraso entre la admisién y la
intervencion quirdrgica de 2-37 dias®. La recurrencia
del ileo biliar se presenta generalmente en 5% de los
casos, con 85% de recurrencia dentro de los primeros
seis meses, después de la intervenciéon quirirgica
inicial ©

CASO CLINICO

Paciente varon de 82 afnos, natural de Tarma,
procedentedeLaMerced,gradodeinstruccidontercero
de primaria, desempleado, casado. Fecha de ingreso
17/12/2018 a las 12:00 hrs. Acude con un tiempo
de enfermedad de cuatro dias de inicio insidioso,
curso progresivo. Sintomas principales: dolor vy
distensién abdominal, no eliminacién de flatos, hipo.
Relato: Paciente inicia los sintomas hace cuatro dias
caracterizado por dolor a abdominal en epigastrio,
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paciente se automedica con ibuprofeno a altas
dosis, al no evidenciar mejoria acude a emergencia
de ESSALUD (Hospital- La Merced) 15/12/18, el dia
de ingreso a emergencia se evidencia en el examen
de abdomen, distensién abdominal, leve dolor a
palpacién en epigastrio y mesogastrio, Mc Burney
negativo. Se solicita una radiografia de abdomen
donde se evidencia distensién de asas delgadas a
predominio intestino delgado, se realiza ecografia a
cargo de cirujano general de guardia: Cadmara gdstrica
distendida, no se visualiza vesicula. Se coloca sonda
nasogastrica, evidenciando salida de contenido
intestinal dos litros aproximadamente. Paciente
evidencia mejoria, se retira sonda nasogastrica y se
indica el alta. El dia 16/12/2018 paciente reingresa al
servicio de Emergencia con sintomas similares, en la
ecografia se evidencia distensién gastrica, se indica
sonda nasogdastrica con evidencia de contenido
“porraceo”. Se solicita tomografia axial de abdomen
completo con contraste (16/12/2018). Hallazgos
en relacién a obstruccion intestinal mecanica. Se
reevalua caso (17/12/2018) con los resultados de
imagenes y laboratorio. Antecedentes: tuberculosis
pulmonar tratada en Huancayo hace 40 ahos.
Niega habitos nocivos, niega cirugias. Funciones
bioldgicas. Apetito: Disminuido Sed: Incrementado
Orina: 3 veces/dia Suefo: Alterado Deposiciones:
no hace cuatro dias. Peso 52 Kg Talla 1.49 cm.
Antecedentes: Cirugias niega. Medicacién: Uso de
ibuprofeno condicional a dolor abdominal. Niega
hospitalizaciones previas. Examen General: REG,
REH,REN.Piel: tibia, turgente, conservada. Torax:
murmullo vesicular pasa bien ambos hemitérax.
Ruidos cardiacos concervados. Abdomen: Poco
dolorosa a la palpacién, matidez incrementada,
RHA disminuidos. Genito-urinario: puio percusién
lumbar negativo. Neurolégico: despierto.

Estudio por imagenes: tomografia axial de abdomen
completo con contraste (16/12/2018), la cual es
informada como: incipiente dilatacién de la via biliar
intra hepatica que se asocia a masa sélida de caracter
indeterminado,  probablemente  neoformativo
localizado en el lecho vesicular de 27.6mm x 20mm
medidos en el plano axial, vesicula biliar: en el lecho
vesicular se evidencia la masa sélida de caracter
indeterminado. Llama la atencién marcada dilatacién
de asas delgadas yeyunales e ileales proximales,
alcanzando un didmetro de 38mm, evidencidandose
zona de transicién a nivel de ileon distal que se asocia
a engrosamiento mural de caracter indeterminado,
probablemente inflamatoria en una extension de 41
mm, tras lo cual se evidencia colapso de ileon distal,
marco colénico, sigma y recto. Hallazgos en relacién
a obstruccion intestinal mecéanica. No aerobilia
(Figura 1,2). Ecografia abdominopélvica (17/12/2018):

imagen compatible con lito a la altura de ileon
terminal (Figura 3).

Laboratorio: 17/12/2018: Hemograma. Hemoglobina
13.8 Leucocitos 5900 eosinofilos 4% linfocitos
27% segmentados 61%. Tiempo de coagulacién 7
minutos, tiempo de sangria 2 minutos 10 segundos.
Glucosa 68, Creatinina 1.63, Urea 38, Bilirrubina total
1.49. Bilirrubina directa 0.62, Bilirrubina indirecta 0.87,
Amilasa 173 TGO 15, TGP 25. AGA electrolitos ph 7.34
PCO2 23.4mmHg. PO2 80 mmHg SatO2 95% Na 140
mmol/L K 4.1mmol/L, iCa 1.47 mmol/L Hb 9.2 g/dL.
Radiografia de térax normal. Impresién diagnéstica:
Obstruccion intestinal, Abdomen agudo quirdrgico.
Los diagndsticos diferenciales planteados fueron
perforacion de Ulcera péptica, sindrome consuntivo,
obstruccién intestinal de etiologia a determinar,
tuberculosis enteroperitoneal, tumo de intestino
grueso, dependiente de intestino grueso, enteritis
reactiva. Se vuelve a indicar una ecografia, donde se
evidencia imagen compatible con lito a la altura de
ileon terminal. Se indica Laparotomia exploratoria,
siendo los diagnésticos diferenciales lleo biliar,
tuberculosis enteroperitoneal, tumor de ciego. Riesgo
quirurgico II/1ll. Riesgo anestesioldgico grado Il.

Informe operatorio:(17/12/2018) Diagndstico pre
operatorio: obstruccién intestinal. Diagndstico
post operatorio: lleo biliar. Operacion: laparotomia
exploratoria, enterotomia, extraccién de calculo,
enterorrafia mas apendicectomia mas lavado de
cavidad mas dren Penrose. Hallazgos: Se evidencia
dilatacién marcada de asa delgada, a 40 cm de valvula
ileocecal se palpa calculo de aproximadamente
tres centimetros de didmetro que obstruye
completamente luz intestinal, cilculo de colesterol,
en zona vesicular se evidencia bloqueo de epiplén en
lecho vesicular de consistencia indurada. Apéndice
de 7xImm de longitud, de aspecto conservado.
Procedimiento: asepsia, antisepsia, incisién mediana
infraumbilical, diseccion roma y cortante hasta
cavidad, se evidencian hallazgos, devaneo de
contenido hacia porcion proximal, en busca de
calculos biliares. Enterotomia. Extraccién de célculo
(Figura 4). Sutura intestinal en dos planos con acido
poliglicélico y polipropilene. Apendicectomia mas
drenaje. Se difiere cirugia de lecho vesicular por la
edad y tiempo operatorio.

Evolucién: En el post operatorio paciente inicia
hidratacion, analgésicos y antibioticos (Ceftriaxona
endovenosa 2g/24hrs + Metrodinazol endovenosa
500 mg /8hrs) funciones vitales hemodindmicamente
estable, diuresis adecuada. Laboratorio: 20/12/2018
Glucosa 165, Urea 39, Creatinina 1.31, Proteinas totales
6.44, Albumina 3.73, Globulina 2.71, Hemograma.
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Hemoglobina 11.0 Leucocitos 7600 eosinofilos 8%
linfocitos 23% segmentados 63%. (22/12/2018)
Hemograma. Hemoglobina 12.7 Leucocitos 10700
eosinofilos 7% linfocitos 7% segmentados 78%.
Plaquetas 257 000. Glucosa 76, Billirubina total
0.36, Fosfatasa alcalina274. Paciente sale de alta
(23/12/2018), siendo las indicaciones ciprofloxacino
500 mg VO c/12 hrs por 7 dias, Metronidazol 500 mg
VO c/8hrs por 7 dias. 26/01/2019: Acude a control,
evolucién favorable.

DISCUSION

La definicién de ileo biliar se debe a la impactacién
de uno o mas piedras. Para que suceda esto, las
piedras impactadas usualmente son mayores a 2.0 a
2.5 cm en didmetro’. Las fistulas se forman siguiendo
la erosiéon créonica por una piedra o inflamacion
crénica recurrente de la pared de la vesicula; como
en la colecistitis calculosa; sin embargo, sélo 25-
72% de los ileos biliares demuestra una historia
previa de enfermedad biliar®. Otros tipos de fistula
incluyen la hepatoduodenal, coledocoduodenal,
colecistogastrica, colecistoyeyunal y
colecistocolénica. Se han demostrado raros casos de
fistulizaciéon entérica hacia el intestino secundario
a neoplasia de vesicula®. La presentacién clinica
del ileo biliar es notoriamente no especifico. Los
sintomas y signos difieren dependiendo del lugar
de impactacién de las piedras y la duraciéon de los
sintomas puede variar significativamente de horas,
dias a semanas®. Mas comunmente, el ileo biliar
recuerda la obstruccién del intestino delgado por
cualquier causa®’. Puede presentarse sangrado
gastrointestinal alto, incluyendo hematemesis,
vémito en grano de café, vomito o melena debido
a erosién de la arteria gastroduodenal', los signos
de perforacién intestinal son raros como primera
presentacién de ileo biliar®, otra presentacién inusual
se asocia a la apendictis aguda gangrenada, con el
calculo impactado en la base del apéndice'’, también
se reporta intususpeccién, siendo la piedra el punto
de ingreso™'. La mayoria de episodios de ileo
biliar tienen una presentacién aguda y sub aguda;
sin embargo, se describe el sindrome de Karewsky
caracterizado por episodios de dolor abdominal
intermitente agudo, debido a piedras alojadas en
el intestino durante un periodo prolongado de
tiempo'™. Las pruebas de laboratorio al momento
de la presentaciéon del ileo no es carateristico (a
menos que haya signos de sepsis intra abdominal);
el diagnéstico es realizado a través del estudio por
imagenes. Inicialmente se solicita una radiografia de
abdomen simple de pie, donde se describe la triada
de Rigler (neumobilia, que es aire dentro del arbol
biliar,signos de obstruccién del intestino delgado y
piedras ectépicas radiopacas); no obstante, sélo 14-

53% de los casos presentan con estos tres criterios™.
En el caso de de obstruccion del intestino delgado,
en la radiografia de intestino delgado, se evidencia
multiples asas dilatadas de intestino delgado, niveles
hidroaéreos con escaces de aire en el intestino
grueso y/o recto'. Los calculos biliares son dificiles
de visualizar en el estudio radiografico, sélo 10-20%
de las piedras contienen suficiente calcio para ser
radiopacos®. De las piedras no visualizadas, la mayoria
es radiolucida (tipicamente asociada a calculos de
colesterol) pero otro numero puede no visualizarse
porla obesidad o estar superimpuesta por estructuras
oseas o lleno de liquido intestinal'’. La neumobillia ha
sido descrito en la disfuncién del esfinter de oddi y
post CPRE. Actualmente el ileo biliar es diagnosticado
por tomografia. Los signos tomograficos de ileo biliar
incluyen obstruccién de intestino delgado, calculo
biliar ectépico, vesicula anormal (coleccién completa
de aire, presencia de nivel hidroaéreo, acumulacién
de fluido dentro de una pared irregular)'®. Lo ideal
es realizar una tomografia (CT) con contraste; sin
embargo,laCTsincontrastetienelaventajadeevitarla
alergia al contraste, puede ser empleado en pacientes
con dano renal, la CT identifica piedras ectépicas sin
distincién del grado de calcificacién*®. CT para el
diagnéstico de obstruccién intestinal por lleo biliar,
tiene una sensibilidad de 90-93%"'° y especificidad
de 100%'8; ademas, CT puede definir la causa de la
obstruccién, guiar el manejo operatorio y definir el
tamano y la estructura de la piedra ectépica. CT con
contraste en fase endovenosa identifica el edema
intestinal, inflamacién e isquemia®’. Se describen los
siguientes signos en CT contraste para ileo biliar: a)
opacificacion densa (piedras calcificadas) 48.3%,
b) opacificacién ligera en 11.5%, ¢) opacificacién
en rama 21.8%, d) radiolucente (generamente
colesterol puro) en 14.9% e) mixtos, compuestos de
calcio, colesterol y pigmentos biliares pueden no ser
visualizados en la CT debido a iso atenuacion relativa
para bilis/fluido 25%?, estos casos son demostrados
por ultrasonido o post operatoriamente; por tanto, la
identificacién de calculos biliares en CT es complicado
por la variabilidad de la piedra y su estructura,
su aplicabilidad en esta condicion es altamente
dependiente en el indice de sospecha y la habilidad
del observador; sin embargo, CT es una poderosa
herramienta para el diagnéstico de obstruccién
intestinal e ileo biliar, asi como el ileo biliar’>*. La
ecografia abdominal es el método de eleccién para la
deteccién de la enfermedad por litiasis vesicular, con
una eficacia mayor de 95%'°. Hay evidencia que es
posible demostrar la triada de Rigler en el ileo biliar,
incluyendo la localizacién de una piedra alojada en la
luz del intestino delgado?'; es posible incrementar la
sensibilidad hasta 74% en combinacién con rayos x
de abdomen, por identificacion de neumobilia™. La
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resonancia magnética puede demostrar la triada de
Rigler en casi 100% de los casos®, comparado a 77.8%
de CT; no obstante, no juega un rol en el contexto de
abdomen agudo.

El manejo del ileo biliar es similar al manejo del
intestino delgado o grueso. El manejo inicial se
inicia es la colocacion de sonda nasogastrica
para descompresién y fluidos endovenosos para
rehidratacion, hay reportes de resolucién espontanea
del ileo, por paso del calculo por el recto*; sin
embargo, en la mayoria de los casos se requiere el
manejo quirdrgico?®. Ademas de la valoracion clinica,
las indicaciones radiolégicas de intervencién incluyen
perforacion intestinal establecida o inminente, signos
de isquemia intestinal, o evidencia de sangrado
intra abdominal (para el control de hemorragia). El
manejo quirdrgico comprende dos etapas, la primera
laparotomia mas enterolitotomia longitudinal en
el borde antimesentérico, previo ordenamiento del
calculo en la zona proximal, realizando un cierre
transversal para evitar la estenosis, se debe realizar
una busqueda sistematica de todo el intestino
en busqueda de calculos biliares que pueden
encontrarse en 3-16% de los casos, se puede realizar
un abordaje laparoscépico con eventracién del
segmento intestinal afectado®. En la segunda etapa,
se evalua estado de paciente y riesgo quirurgico,
tipicamente pacientes ancianos, fragiles con multiples
comorbilidades tienen alta morbilidad y mortalidad,
en este grupo debe realizarse un abordaje menos
invasivo, que comprende una colecistectomia en
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Figura 3. Se evidencia sombra acustica posterior, Figura 4. Cilculo en el ileon terminal, con
evidencia célculo en la zona del intestino delgado enterototomia longitudinal, con extraccién de calculo
y posterior enterorrafia transversal
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RESUMEN

Se realiza una revisién anatomo-fisiolégica y clinica
del sindrome de intestino corto asociado a falla
intestinal con énfasis en la adaptacién y rehabilitacién
intestinal médica y quirdrgica.

Palabras clave: sindrome intestino corto, falla
intestinal, rehabilitacién intestinal

IMPORTANCIA DEL PROBLEMA

Se calcula que la poblacién que sufre de falla intestinal
representa alrededor de 40 pacientes por millén de
habitantes’. En el Pert la poblacién estimada hasta
el 2017 fue de 32 millones de habitantes? entonces
deberian existir cerca de 1250 casos con falla
intestinal.

La Unidad de Falla Intestinal (UFI) del Hospital
Nacional Guillermo Almenara Irigoyen, actualmente
Unico centro de referencia para estos pacientes, ha
atendido 110 casos en 7 afos, lo que demuestra que
existe una gran poblacién de pacientes que no se
han identificado y mucho menos tratados. Esto hace
necesario revisar brevemente los conceptos basicos
de esta patologia para lograr su reconocimiento
precoz y atenciéon oportuna, pues su morbilidad y
mortalidad muy son altas®. La UFI que labora desde el
ano 2011 ha logrado disminuir la mortalidad en estos
pacientes de 65 % a menos del 10 %*.

ANATOMIAY FISIOLOGIA DEL INTESTINO

La longitud del Intestino delgado (ID) puede variar
de acuerdo al método utilizado para su medida
(radiolégico, endoscépico, intraoperatorio y en
necropsias)>. Mide de 4 a 8 metros, sin considerar el
duodeno, 160 a 200 cm de yeyuno y 140 a 450 cm de
ileon. La vélvula ileocecal regula el pasaje de fluidos,
evita el reflujo colénico de bacterias y prolonga
la velocidad del transito intestinal. El colon mide
aproximadamente de 1,5 a 2,0 metros®’.

ABSTRACT

An anatomical-physiological and clinical review of
short bowel syndrome associated with intestinal
failure with emphasis on adaptation and intestinal
medical and surgical rehabilitation is performed.
Key words: short bowel syndrome, intestinal failure,
intestinal rehabilitation

El colon tiene haustraciones y el ID tiene valvulas
conniventes; estas ultimas aumentan 3 veces la
superficie, las vellosidades intestinales la aumentan
10 veces mas y las microvellosidades 20 veces mas,
haciendo que la superficie total del ID sea de 2 x 108
cm? (semejante a una cancha de tenis)®.

Las capas histoldgicas del tracto gastrointestinal son
similares desde el es6fago hasta el ano, con algunas
modificaciones. En general tienen 4 capas: serosa
(excepto el eséfago, cara posterior del duodeno,
cara posterior del colon ascendente y descendente,
ademas el recto extraperitoneal que corresponde a
los ultimos 12 a 15 cm hasta al margen anal), muscular,
quesedivide en circularinternay longitudinal externa
(en el colon la longitudinal externa se condensa en
3 tenias, dejando expuesto parte de la capa circular
interna), submucosa 'y mucosa®.

Existen diferencias histologicas relevante entre
la mucosa del yeyuno e ileon. El yeyuno tiene las
vellosidades mas altas y las criptas de Lieberkiihn mas
profundas; los enterocitos estan provistos de mayor
cantidad de organelas que integran el complejo
enzimatico secretor y finalmente, las uniones
intercelulares son mas amplias, lo cual permite mayor
facilidad de flujo de liquidos entre la luz intestinal y
el plasma. Mientras que en el ileon acontece todo lo
contrario las vellosidades son mas cortas, las criptas
menos profundas y tiene menos carga enzimatica
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con uniones intercelulares mas estrechas®. Ademas,
contiene las placas de Peyer (que es parte del GALT)
que se encuentran en el mesenterio del ileon y
colon derecho. Este mesenterio, por su contenido
inmunolégico ha sido considerado como un nuevo
6rgano abdominal®, lo cual ha hecho que algunos
autores consideren importante su preservacion
cuando se realice una reseccion intestinal masiva'.

ATLUNOARTES

VELLOSIDADES |

MICROVELLOSIDADES
g ABSORBE LI
LIEBERKHUN

e
SECRETA |
= |

Las células basales migran desde la profundidad de
la cripta hasta la punta de la vellosidad intestinal,
envejece, se descaman y son eliminadas en el bolo
fecal. Este proceso se denomina “turnover” y dura
aproximadamente de 5 a 6 dias en el ID, el cual puede
ser acelerado por algunas hormonas intestinales
tréficas, que se ven incrementadas en respuesta a
una reseccion intestinal masiva''.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Simpatico

SISTEMA NERVIOSO ENTERICO Parasimpatico

\ Somatico

AFERENTES EFERENTES

t v

QUIMIO NOCI GLANDULAS VASOS

OSMO MECANO MUSCULO LISO
REFLEJOS GASTROINTESTINALES
LOCALES (SNE):
- DUODENOGASTRICO A
GANGLIOS SIMPATICOS
- GASTROCOLICO )
-ENTEROGASTRICO 8
-COLOILEAL ©
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:
-SECRECION GASTRICA o)
-DOLOR (Inhiben peristalsis) (-)
-DEFECACION (+/-)

La fisiologia intestinal involucra una compleja

interaccién de mecanismos de regulacién nerviosa,
quimica, motilidad, secrecién, digestiéon y absorcién'.
La regulacién nerviosa del tubo digestivo tiene control

voluntario e involuntario. Las acciones voluntarias
de deglutir los alimentos (hipofaringe y esfinter
esofagico superior) y defecar (esfinter anal externo)
estan inervadas por el nervio vago e hipogloso y nervio
pudendo, respectivamente; mientras que el control
involuntario tiene inervacion extrinseca (constituido
por el parasimpdatico con su neurotransmisor el acetil
colina y el simpatico con la noradrenalina) e intrinseca
que corresponde al sistema nervioso entérico (SNE),
hoy denominado “el segundo cerebro”

El SNE estd formado basicamente por dos plexos
neuronalesimportantesy sus fibras: el plexo Mientérico
o de Auerbach (entre ambas capas musculares) y el
plexo submucoso de Meissner. Antes se pensaba que
era una estacion nerviosa dependiente del sistema
nervioso central pero ahora se le reconoce como una
central nerviosa independiente con casi 100 millones
de neuronas que interactian principalmente por
accion de la serotonina (5-HT) como neurotransmisor
que es producido por el intestino (95%). EI SNE controla
directamente la motilidad intestinal, flujo sanguineo
esplacnico, absorcién de nutrientes, secrecién vy
modula los procesos inmunolégicos entéricos™.

Los multiples niveles de interaccion permiten que
existan reflejos gastrointestinales regulatorios que
se muestran en el cuadro previo. El reflejo duodeno-
gastrico es inhibitorio y corresponde a la activacién
de los quimio y osmorreceptores del duodeno al
detectar unaelevada osmolaridad o bajo pH e inhiben
el vaciamiento gastrico (reflejo de 1° nivel o locales).

En un 2° nivel encontramos el reflejo gastro-célico
que estimula la evacuacién del colon cuando
el alimento llega al estémago, provocando la
defecacién. Existen otros dos reflejos inhibitorios que
frenan el vaciamiento gastrico (entero-gastrico) y el
vaciamiento ileal (colo-ileal). El primero no depende
delacontinuidad intestinal, poreso algunos pacientes
que tienen una ostomia y el colon desconectado
presentan defecaciones, mientras que los dos ultimos
reflejos antiperistalticos inhibitorios se pierden con
una enterostomia™.

Hormonas intestinales

Célula APUD Estimulo Acciones
GASTRINA “G" antro-piloro Vago, alimentos Secrecidn gastrica
GRELINA “P/D1"fondo Ayuno Apetito, GH
CCK “I"duodeno-yeyuno | AG, triptéfano, grasa |Secrecién biliar
SECRETINA “S"duodeno Acidez duodenal Secrecion pancreética
GIP “K"duodeno-yeyuno | Hiperglicemia < secrecion gastrica
VIP “Do"yeyuno Grasas, aac < secrecion gastrica
GH Pituitaria Grelina, GHr Factores de crecimiento
PEPTIDO YY “L"ileon-colon D Bolo en yeyuno colon |Freno ileal
GLP-1 ?ileon-colon D Bolo en yeyuno Frenoileal, eleva insulina
GLP-2 “L"ileon-colon D Bolo en yeyuno colon |Freno ileal, trodismo ID

SOMATOSTATINA “D"todo ID

< perfusion esplacnica
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La regulacion quimica estd representada por
las células APUD (de sus siglas en inglés Amino
Precursor Uptake-Decarboxilase) que derivan de
la cresta neural (ectodermo del embrién) y migran
al endodermo, distribuyéndose en todo el tubo
digestivo; estas secretan péptidos denominados
hormonas intestinales'.

En este cuadro se muestran las hormonas intestinales
mas importantes para la adaptacion intestinal. El
recuadro superior redne las hormonas del intestino
proximal y en el inferior estdn las hormonas del
intestino distal.

El bolo alimentario distiende el fondo gastrico y se
libera Ghrelina (hormona de la saciedad), al pasar al
antro estimula la liberacién de gastrina y esta produce
la secreciéon de acido clorhidrico y el vaciamiento
gastrico. Cuando el bolo pasa al duodeno se libera la
Colecistoquinina (CCK), la Secretina (S) y el péptido
inhibidor gastrico (GIP), lo que estimula la secrecién
biliopancreética e inhibe la secreciéon y vaciamiento
gastrico. Al progresar el bolo hasta el ileon, se activa
el freno ileal que consiste en estimular las células L
y libere el péptido YY (PYY), el péptido semejante
al glucagédn tipo 1 (GLP-1) y el péptido semejante al
glucagén tipo 2 (GLP-2)'.
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La presencia de nutriente en la luz intestinal (grasas
complejas, azucares, bilis, peptonas) es el estimulo mas
poderoso para que las células L (localizadas en el ileon
distal y colon derecho) liberen hormonas reguladoras
(PYY, GLP-1, GLP-2), las cuales actiian de la siguiente
manera: el PYY retarda el vaciamiento gastrico, hace
lento el transito ileo colénico y disminuye la secrecién
biliopancredtica; el GLP-1 es considerada una
incretina o insulinotréfica, disminuye los niveles de
glucagon, inhibe la secrecién y motilidad gastrica e
incremente la absorcién yeyunal, y el GLP-2 aumenta
el flujo sanguineo portal y entérico, disminuye el

movimiento gastrointestinal, acelera el Turnover
celular y produce proliferacion del epitelio yeyunal'.

La motilidad del tubo digestivo depende de Ia
actividad del musculo liso que presenta dos tipos de
contracciones: las contracciones ténicas que son de
larga duracién (presentes en el estémago proximal,
vesicula y esfinteres) y las contracciones fdsicas que
son de corta duracién (presentes en el estébmago
distal e ID). Un tipo de onda fésica es el peristaltismo
cuya finalidad es empujar el bolo alimenticio en
sentido caudal. En forma ritmica se produce una
contracciéon proximal (contraccion de la capa
circular interna y relajacién de la capa longitudinal
externa) y una distension distal (relajacién de la capa
circular interna y contraccion de la capa longitudinal
externa)'.

El ritmo eléctrico basal depende de los marcapasos
intestinales (células intersticiales de Cajal) que estan
localizados en el estdmago (3 ondas por minutos), el
duodeno (12 ondas por minutos), el ileon (9 ondas
por minuto) y la ampolla rectal (desconocido)™.

Secrecion, digestion y absorcion

Carbohidratos: Los carbohidratos se degradan
desde polisacaridos (almidones, glucégeno) a
disacaridos (maltosa, lactosa, sacarosa) y finalmente
a monosacaridos (glucosa, galactosa, fructuosa). Los
polisacaridos luego de la accién de la ptialina salival
y la amilasa pancredtica se degradan en maltosa
(glucosa + glucosa), lactosa (glucosa + galactosa)
y sacarosa (glucosa + fructuosa). Estos disacaridos
por accién de las disacaridasas (maltasa, lactasa,
sacarasa) que se encuentran en al glucocdlix de
las vellosidades intestinales, quedan degradados
finalmente en glucosa (90%), galactosa y fructuosa.
Estos monosacaridos ingresan al enterocito por
transportadores especificos de membrana tipo SGLT1
(para la glucosa y Galactosa en cotransporte con el
sodio) y tipo GLUT5 (para la fructuosa); los cuales
se incrementan por estimulo de las hormonas del
intestino distal posterior a una reseccién intestinal.
Las fibras (celulosa, hemicelulosa y pectina) son
carbohidratos complejos, resisten la digestion hasta
llegar al colon y por efecto de la flora bacteriana se
degradan a acidos grasos de cadena corta (AGCC)
tipo acetato, propionato y butirato, siendo este
ultimo utilizado por el colonocito para la absorcién
activa del sodio™.

Proteinas: Las proteinas inician una débil degradacién
en el estémago por efecto de la Pepsina, que actia
solo en medio acido y continua con las proteasas
pancreaticas  (tripsinégeno, quimotripsinégeno,
procarboxipeptidasa, proelastasa) que digieren a
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las proteinas hasta oligopéptidos y aminoacidos
(60% y 40% respectivamente). Los oligopéptidos
toman contacto con las peptidasas que se
encuentran en el borde en cepillo (glucocdlix). Se han
identificado 20 tipos de peptidasas (endopeptidasas,
aminopeptidasas, carboxipeptidasas, dipeptidasas)
en el glucocalix y degradan mas a los oligopéptidos.
Finalmente, aminoacidos, dipéptidos y tripéptidos
ingresan al enterocito y alli completan su digestién a
aminodcidos 8.

Lipidos: La digestion de las grasas es influenciada
pobremente por la lipasa gastrica (30%). En el
duodeno, la bilis emulsifica las grasas ampliando la
superficie de contacto para que la lipasa pancreatica
actue y rompa los enlaces éster, convirtiendo el
triglicérido (TG) en 1 molécula de monoglicérido
(MG) y 2 moléculas de acidos grasos (AG). Estas
moléculas (MG y AG) ingresan al enterocito y en el
complejo de Golgi se produce la resintesis a TG. Este
TG se une a un fosfolipido en el reticulo endoplasmico
convirtiéndose en quilomicrén y luego es expulsado
a la linfa por exocitosis'®"

Agua:Eltubodigestivoesmuyimportanteenelbalance
de liquidos pues en él fluyen aproximadamente 10
a 12 litros al dia, eliminandose 300 a 500 cc por las
heces, demostrando una absorciéon efectiva del 97%
cuando el ID estd indemne y en continuidad con
el colon. La secrecién y absorcion del agua en el ID
obedece a mecanismos pasivos. El volumen de la
secrecion estd en funcién de la osmolaridad en la luz
intestinal y generalmente se produce en el yeyuno;
la absorcion del agua depende de la absorcién de
solutos (osmosis) que generalmente se produce en
el ileon y colon. En ese lugar la absorcién de liquidos
es mas efectiva, pues ya no regresa a la luz intestinal
(uniones intercelulares mas estrechas). El bolo
hiperosmolar que ingresa al yeyuno procedente de la
dieta se hace isoosmolar por la secreciéon de agua y
es considerado un tercer espacio virtual, pues en el
ileon y colon se absorbe. Sin embargo, se hace real
y lo consideramos una perdida cuando no se logra
la absorcién por presencia de una ostomia o en una
obstruccién intestinal por el secuestro de liquido®.
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Vitamina B12 y Sales Biliares: La vitamina B12 se
absorbe unida al factor intrinseco en los ultimos 60
cm del ileon, por eso la reseccién de este segmento
condiciona su mala absorcion; lo cual dificulta la
adaptacion intestinal y aumenta las pérdidas de
liquidos por ostomia, debido a la hipotrofia del
epitelio intestinal que ocasiona esta deficiencia (falta
de maduracién celular por deficiencia de vitamina
B12). Lo mismo acontece ante la presencia de una
ostomialocalizadaamas de 60 cm previosdelavalvula
ileocecal. Por otro lado, las sales biliares (SB) son
absorbidas en el ultimo metro del ileon. La reseccién
deeste territorio o la realizaciéon de una ostomia previa
produciran deficiencia de SB. Esta pérdida de SB
aumenta su produccion hepatica al inicioy luego de 1
0 2 semanas se agotara, manifestando su deficiencia.
Este déficit producira malabsorcién de las grasas y
vitaminas liposolubles (vitamina A, D, E y K) por falta
de emulsificacién y producird esteatorrea. A nivel
hepatico la deficiencia de SB alterara la composicion
de las micelas de colesterol (el colesterol esta
rodeado de lecitina y SB para mantenerlo en estado
coloidal y no precipitar), produciendo coalescencia,
precipitacion, bilis litogénica y colelitiasis?'.

Absorcién de macro y micronutrientes: en el duodeno
se absorben cationes divalentes (Ca, Mg, Fe), en
el yeyuno se realiza la totalidad de la digestién
(secrecién enzimatica) y el 80% de la absorcién de
carbohidratos, proteinas y vitaminas hidrosolubles;
mientras que en el ileon se completa el otro 20%
y se absorbe la totalidad de las grasas, vitaminas
liposolubles y sales biliares ademas del 80% de
liquidos y electrolitos. Ya en el colon se completa la
absorcién del agua, electrolitos y los acidos grasos de
cadena corta (AGCC) (12).

INSUFICIENCIA INTESTINAL Y FALLA INTESTINAL
La condicién anatémica y/o funcional que no permite
que el intestino cumpla sus funciones, se define como
insuficiencia intestinal, ésta condicionard secuelas
por la falta de digestién y absorcién de nutrientes,
electrolitos y agua; cuya etiologia mas frecuente en
nuestro medio es la reseccién intestinal®%
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Causas de SIC asociado a Falla Intestinal

CAUSAS DE FALLA INTESTINAL %

ISQUIMIA MESENTERICA 35 43,75
POST-QUIRURGICO 25 31.25
ENFERMEDAD DE CROHN 3 3.75
TUBERCULOSIS INSTESTINAL 3 3.75
TROMBOFILIA 2 25
FISTULA ENTEROCUTANEA 2 25
VASCULITIS DE BEHCET 1 1.25
CARCINOMATOSIS 1 1.25
PERFORACION INSTESTINAL 1 1.25
CIRUGIA BARIATRICA 1 1.25
GIST 1 1.25
HBS 1 1.25
MUTACION FACTORV 1 1.25
EVENTRACION COMPLICADA 1 1.25
SINDROME MALABSORTIVO 1 1.25
SPRUE CELIACO 1 1.25
Total 80 100

INSUFICIENCIA INTESTINAL

ANATOMICA

Reseccién Quirdrgica

FUNCIONAL
Dismotilidad
Fistulas entero cuténea (FEC) Pseudo Obstruccién Intestinal
Fistula entero atmosférica (FEA) | Enfermedad de Hirschprung
Enfermedades malabsortivas

Enfermedades Inflamatorias (EC, TBC, CU)

Sepsis abdominal

Insuficiencia intestinal

La insuficiencia intestinal “es la reduccién de la
funcién digestiva por debajo del minimo necesario
para cumplir con la absorcién de macronutrientes,
agua y electrélitos, de tal manera que se precisa
de suplementacién intravenosa para mantener
la salud y el crecimiento”®. Esta incapacidad
anatomica o funcional del tracto gastrointestinal
activa la adaptacion intestinal cuya duracién
serd inversamente proporcional a la longitud del
intestino residual (LIR) y mientras este proceso se
desarrolla el paciente debe ser sometido a soporte
nutricional parenteral como la principal medida de
rehabilitacion intestinal. De acuerdo al tiempo de
duracién la insuficiencia intestinal se divide en tipo
1: la cual se produce luego de una amplia gama de
cirugias abdominales. Se considera aquella que dura
menos de 28 dias y requiere nutricidon parenteral por
poco tiempo?, el tipo 2 es menos frecuente pero mas
grave e incluye a las resecciones intestinales extensas
debido a isquemia mesentérica o enfermedad de
Crohn avanzada. Se considera aquella con mas de 28
dias de duracion. Ellos requieren soporte nutricional
y metabdlico prolongado teniendo pendiente una
resolucién espontanea o tratamiento quirdrgico® y
el tipo 3 o insuficiencia intestinal crénica, también
llamada falla intestinal, precisara nutriciéon parenteral
prolongada o permanente. Es irreversible y ocurre
como consecuencia de resecciones intestinales
masivas, llevando al sindrome de intestino corto®.

Falla intestinal

Se define como la reduccién de la masa intestinal
funcional por debajo de la cantidad minima
necesaria para la adecuada digestion y absorcién
de los nutrientes, imprescindibles para mantener el
funcionamiento normal del organismo?® o también
como la reduccion de la funcién intestinal por debajo
del minimo necesario para mantener la absorcién
de macronutrientes, micronutrientes y agua; que
requieren de suplementacién endovenosa prolongada
para mantener la salud y el crecimiento?.

Intestino corto

Se produce como consecuencia de una reseccién
intestinal masiva, debido a isquemia mesentérica,
complicaciones postquirdrgicas o enfermedad
inflamatoria intestinal. Se define como una LIR menor
de 2,0 metros o la reseccién mayor al 70 % del ID. Se
requiere como minimo 1 centimetro de ID normal por
kilogramo de peso en continuidad con el colon para
evitar el sindrome de intestino corto?.

Sindrome de Intestino Corto
El Sindrome de Intestino Corto (SIC) esta caracterizado
por malnutriciéon, pérdida de peso, esteatorrea y
diarrea acida. Puede ser funcional o anatémico.
Se define como sindrome de intestino ultracorto
o extremo cuando la LIR es menor a 70 cm? y es
causado por:

*  Obstruccién intestinal.

* Isquemia intestinal.

* Complicaciones postquirargicas.

*  Vélvulos.

* Enfermedad de Crohn.

* Tumores benignos y malignos.

» Traumatismos intestinales y vasculares.

*  Enteritis por radiacién.

* Bypass yeyuno-ileal.

Tipos anatémicos de SIC y sus distancias no
rehabilitables en el recuadro.

sl

I. Enterostomia II. Yeyuno-coélico IIl. Yeyuno-ileo -célico

<115cm <60 cm <35cm

Factores pronosticos en el Sindrome de Intestino Corto
Los factores prondsticos de falla intestinal asociada
a SIC son la edad del paciente, la localizaciéon del
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segmento intestinal resecado, la longitud intestinal
remanente, la presencia de enfermedad subyacente,
la presencia o ausencia de colon, la valvulaileocecal y
la naturaleza de la enfermedad de base*.

Consecuencias del Sindrome de Intestino Corto

La reseccion intestinal masiva remueve tejido donde
se encuentran las células secretoras de hormonas
inhibidoras del vaciamientoyla secrecién gastrica. Esta
falencia produce hipersecrecion de acido clorhidrico
gastrico. Este bolo acido al pasar al duodeno no
permite la activacion de las enzimas pancredticas
y ocasiona mala absorcién de los macronutrientes
(carbohidratos, lipidos y proteinas) produciendo
mayor carga osmética y secuestro de liquido dentro
de la luz intestinal. Al no estar en continuidad con
el colon se producird grandes pérdidas de liquido,
electrolitos y nutrientes por el ostoma condicionando
deshidratacién,  desordenes  electroliticos vy
desnutricién. El transito intestinal acelerado empeora
mas esta situacion, pues se ha perdido el freno ileal.
Este pobre aprovechamiento de los nutrientes se
acentla mas por la disminucién de la superficie
absortiva que quedé luego de la reseccién intestinal.
Ademas, la falta de absorcion de vitamina B12 y sales
biliares condiciona hipotrofia del epitelio intestinal y
colelitiasis respectivamente. Por otro lado, la reseccién
intestinal reduce el flujo sanguineo al higado y puede
contribuir a la hepatopatia asociada al SIC. El oxalato
estd normalmente unido al calcio en el ID y por tanto
es insoluble cuando llega al colon. Tras la reseccién
del ileon distal y anastomosis al colon, gran parte
de este calcio se ve unido a las grasas intraluminales
no absorbidas, por lo que llega al colon oxalato libre
que es absorbido. Esto conlleva a hiperoxaluria y
formacién de calculos renales. Otro problema que se
puede observar es el sobrecrecimiento bacteriano si
hemos perdido la vélvula ileocecal o esta preservada
pero la LIR es menor a 1 metro y se manifiesta con
diarreas, perdida de bicarbonato y malabsorcién?.
También el colon es necesario para que se produzca el
cuadro de acidosis D lactica asociado al SIC, cuya causa
es la fermentacién de carbohidratos malabsorbidos
en el colon a D-lactato y la absorcién de este
metabolito desarrollaran sintomas neurolégicos en
grado variable, desde letargia, confusién o pobre
rendimiento académico hasta convulsiones y coma®.
Finalmente, la reseccion ileal amplia se acompana de
inmunodeficiencia, pues su meso contiene el 70% de
todo el tejido inmune3®,

ADAPTACION Y REHABILITACION INTESTINAL

Luego de una reseccién intestinal extensa se
pueden presentan dos conceptos: la adaptacion y la
rehabilitacién intestinal. La adaptacion intestinal es
un mecanismo intrinseco que se inicia a partir de las

24 a 48 horas después de la cirugia y puede durar de
2 a 5 anos. Este proceso consiste en lograr cambios
estructurales y funcionales en el intestino remanente
para logra cumplir todas las funciones intestinales®2.
La adaptacion estructural consiste en cambios
morfolégicos que generan hipertrofia, hiperplasia,
angiogénesis y mayor irrigacion, elongacién vy
dilatacién intestinal. La adaptacién funcional consiste
en enlentecimiento del transito e incremento de la
actividad enzimatica®. Cuando la reseccion intestinal
afecta al yeyuno, el ileon se puede adaptar para realizar
sus funciones, por lo que la reseccién es habitualmente
mejor tolerada que si fuera el ileon. De inmediato
se produce una reduccién temporal de la absorcion
que luego es compensada por la adaptacién ileal.
Mientras que la adaptacion yeyunal es sélo funcional,
la ileal lo es en estructura y funcién. El ileon puede
yeyunizarse, pero no sucede a la inversa®*. A pesar
de la adaptacién ileal, la digestion enzimatica se ve
afectada por la pérdida irremplazable de hormonas
entéricas producidas en yeyuno (colecistoquinina,
secretina y GIP). Las secreciones biliares y pancreaticas
disminuyen por la falta de colecistoquinina y secretina;
mientras que se elevan los niveles de gastrina por la
falta de GIP, produciendo hipersecrecién acida gastrica.
La salida de acido hacia el duodeno puede dafar
la mucosa intestinal y junto al bajo pH intraluminal
crea condiciones desfavorables para que las enzimas
pancreaticas actuen. Si los nutrientes malabsorbidos
llegan al ileon y colon, su alta carga osmolar puede
ocasionar una diarrea osmética.

La rehabilitacién intestinal se refiere a las
intervenciones médicas y/o quirdrgicas que ejecutan
para ayudar a completar la adaptacién intestinal.
Pueden ser intervenciones médicas (soporte
nutricional y terapia farmacoldgica) o quirlrgicas
(restitucion  autéloga del transito intestinal,
elongacién intestinal, enteroplastias, trasplante de
intestino) y se desarrollan mas adelante.
COMPONENTES REHABILITACION
INTESTINAL

En la UFI, un paciente con falla intestinal ingresa a un
flujograma de manejo para la rehabilitacion intestinal
que se muestra a continuacion.

DE LA

Componentes de la rehabilitacién intestinal
1. Soporte nutricional
2. Rehabilitacién médica
3. Rehabilitacién quirdrgica
- Cirugia de Restitucién Autéloga del transito
intestinal (CRATGI)
Cirugia de elongacién intestinal (STEP)
Cirugia de enteroplastia de Bianchi
Cirugia de creacion de nuevas valvulas
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Terapia Temprana

Terapia Tardia Terapia Prolongada

Control de la
RESTITUCION

Fuente de

Infeccion AUTOLOGA DE
Terapia ostomal |L$:2";:-:L N
y perl-ostomal

(8 sem. hasta

6-12 meses)

Independencia
Nutricional
REHABILITACION
INTESTINAL

(2 semanas)

Longitudes

Criticas (NO REABILITABLE)

NPT prolongada, ciclica, domiciliaria

(>2 anos)

y

TRANSPLANTE INTESTINAL
(Falla intestinal, falla de la rehabilitacion, falla
de la NTP)

4. Trasplante intestinal

Soporte nutricional. En la fase aguda se le instala
un catéter venoso central exclusivo (1 lumen) para
nutricional parenteral, cuya formulacién estad a cargo
de la unidad de soporte nutricional especializado
(USNE). Luego y en cuanto sea posible debe instalarse
un acceso enteral para iniciar nutricién y mantener
trofismo intestinal a 10 a 20 ml/hora siempre y cuando
se mantenga una pérdida por la ostomia menora 1,0 a
1,5 Lt/dia y utilizando un nutriente enteral polimérico
(AGCL, proteina, poli y disacaridos). Idealmente
tratamos de dejar una ostomia proximal y una fistula
mucosa para la re-infusién yeyunal. Esta se realiza
si la ostomia proximal tiene menos de 1,0 metro de
distancia al ligamento de Treitz y la ostomia distal
tiene mas de 1,0 metro a la valvula ileocecal. Si la
ostomia proximal tiene mas de 1,0 metro, solo se indica
infusién distal de un nutriente enteral®?. EIl aumento
de volumen de la nutricién enteral se realiza segun
tolerancia y manteniendo un flujo por ostomia menor
a 1,0 a 1,5 Lt/dia, ademas de ausencia de distensién
abdominal, célicos, nduseas y vémitos®. La nutricién
parenteral se retira si el paciente esta tolerando mas del
60% de sus requerimientos nutricionales totales con
nutricién enteral por sonda. Finalmente, al intestino no
rehabilitable, determinado por las longitudes criticas
del SIC (tipo 1 menora 115 cm, tipo 2 menora 60 cmy
tipo 3 menora 35 cm), se leindicard nutricién parenteral
domiciliaria luego que el paciente esté estable y
sin medicaciéon especial (antibidticos, vasopresores,
oxigenoterapia, terapia sintomatica parenteral).

Reclutamiento ileal

Re-infusion yeyunal

El reclutamiento intestinal significa que, por necrosis
segmentaria del intestino, se realiza anastomosis
de los segmentos intestinales proximales viables
dejando una ostomia distal para tener una mayor
LIR funcionante hasta que se realice la restitucion del
transito®.

Rehabilitacion médica. La rehabilitacion médica
estd dirigida a mantener un adecuado balance
hidroelectrolitico y evitar la deshidratacion.
La Loperamida es un agente antiperistaltico y
antidiarreico que se utiliza en SIC hasta una dosis
de 32 a 64 mg/dia. Los inhibidores de bomba, se
usan a dosis terapéutica para mejorar la activacién
de las enzimas pancreatica y la digestién hasta por
el periodo de 1 afo que dura la hipersecrecién. Si
persistieran las diarreas o pérdidas por ostoma en
volumen mayor a 1,0-1,5 Lt/dia se pudieran utilizar
difenoxilato de atropina u opioides, aunque por los
efectos secundarios no son muy recomendables.
La persistencia de perdidas altas y caracteristicas
malabsortivas deberia hacer considerar como
causa el sobrecrecimiento bacteriano, mas aun si el
paciente tiene ausencia de valvula ileocecal o una LIR
menor a 1,0 metro. En ese caso se indicara un curso
de antibiético tipo Metronidazol, Ciprofloxacino
o Rifaximine. Otros farmacos a tomar en cuenta
son las enzimas pancreaticas ante la probable
deficiencia de estas por su pobre activacién; la
clonidina que es un farmaco antihipertensivo
agonista alfa 2 adrenérgico se puede utilizar por su
efecto de relajar la musculatura lisa y enlentecer en
transito intestinal. La colestiramina es una resina
secuestradora de sales biliares y se puede utilizar
asumiendo que las diarreas son coleréticas (sales
biliares en el colon). El carbonato de calcio y el sulfato
ferroso por via oral también pueden prescribirse,
aprovechando su efecto secundario astringente.
Finalmente, la utilizacion del Octreétide (analogo
de la somatostatina) para las perdidas abundantes
por ostoma o diarreas incontrolables a pesar de
todas las medidas utilizadas, no es de uso rutinario
debido a que su mecanismo de accién (disminucién
de la perfusién esplacnica) se opone a la adaptacién
intestinal®. Todas estas medidas tienen como objetivo
disminuir las perdidas, evitar la deshidratacién y los
desequilibrios hidroelectroliticos y mantener los
nutrientes un mayor tiempo de contacto con los
enterocitos para favorecer el proceso de adaptacion.
La Unica droga terapéutica no sintomatica que existe
y se utiliza para la rehabilitacion intestinal es el
péptido similar al glucagon tipo 2 (GLP-2), secretado
por las células L del ileon y colon derecho, el cual
retrasa el vaciamiento gastrico y el transito intestinal,
disminuye la secrecién gastrica, incrementa el flujo
sanguineo esplacnico, incrementa la proliferacion
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celular del epitelio intestinal (acelera el "turnover”),
aumenta la longitud de la vellosidad intestinal y la
profundidad de las criptas, disminuye la apoptosis
y disminuye la permeabilidad de la membrana. Su
tiempo de media es muy corto, pero la industria
farmacéutica ha creado un analogo denominado
Teduglutide. Al igual que el GLP-2, la Teduglutide
tiene una longitud de 33 aminoacidos, pero con
la sustitucion de alanina por glicina en la segunda
posiciéon del extremo N-terminal. Esto aumenta la
resistencia a la degradacion in vivo por la dipeptidil
peptidasa IV, lo cual prolonga sustancialmente su vida
media de 7 minutos hasta 3 horas® y fue aprobada
por la FDA el 201238,

Rehabilitacion quirdrgica. Menciona la literatura
métodos de elongacién intestinal y trasplante de
intestino que aun no hacemos en adultos, pero si
tenemos experiencia en la Cirugia de Restitucion
Autéloga del Tracto Gastro-Intestinal (CRATGI). Este
procedimiento quirdrgico abdominal es parte de
la rehabilitacion quirdrgica y trata de restablecer
la continuidad intestinal, en donde se realiza la
reseccion de complejos fistulosos y ostomias; asi
como la recuperacion y anastomosis de segmentos
intestinales abandonados, tratando de preservar la
mayor cantidad de intestino y la valvula ileocecal.
Esta indicado en todos los pacientes que tienen un
segmento intestinal abandonado distalmente?*%,

La seleccion de los pacientes es muy importante
y califican cuando la enfermedad de fondo se ha
identificado y controlado, las comorbilidades estan
compensadas, el tracto gastro intestinal se ha
estudiados por completo (endoscopias, biopsias),
el paciente estd libre infecciéon y las condiciones
nutricionales son éptimas (indice de masa corporal
mayor a 18, albumina mayor a 2.5 mg% y/o este con
NPT perioperatoria). La CRATGI se realiza después de
6 a 8 semanas de la ultima cirugia con el abdomen
cerradoy esperamos de 6 a 12 meses con el abdomen
abierto®. Durante la restitucién algunos detalles
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INFORMACION PARA LOS
CONTRIBUYENTES

Cirujano es la Revista de la Sociedad de Cirujanos Generales del Perd, a la que se puede contribuir de diferentes
formas: Trabajos de investigacion y articulos originales. Que incluye investigaciones y trabajos inéditos de interés para
los Cirujanos generales. La presentacion debera seguir las normas de la literatura médica cientifica mundial segun el
Estilo Vancouver del Comité Internacional de Editores de revistas médicas.

Revision de temas. Se realizan por invitacion del Comité Editorial e Incluyen diferentes temas de interés en Cirugia
General, Reportes Clinicos, casos con relevancia clinica o quirdrgica que ameriten su publicacion.

Comunicaciones breves. Son notas cortas sobre un tema quirdrgico en particular o comentario de algun problema
reciente. La bibliografia se debe limitar a un méximo de 10 citas.

Revistas de Revistas, Son articulos de excepcional interés aparecidos en otras revistas. Siempre se mencionara que
son una publicacion previa, y se incluird el permiso del editor respectivo.

Las contribuciones se deben dirigir a la SCGP.

Los articulos que aparezcan en la revista son de exclusiva responsabilidad del autor (es) y no necesariamente reflejan
el pensamiento del Comité Editorial ni de la SCGP. La Revista se reserva el derecho de publicar los articulos que
lleguen al Comité Editorial. Los derechos de reproduccion perteneceran a la SCGP. Se puede reproducir los articulos
publicados, previa autorizacién de la SCGP, realizando, en todos los casos, mencién expresa de la fuente.
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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES

Consultar Estilo Vancouver

Los articulos y la autorizacion para su publicacion asf como
la cesion de derechos de autor a la SCGP. Se remiten a la
SCGP, en original y dos copias; escritos en computadora a
espacioy medio y tamafio de la fuente 12 puntos (inclusive
las referencias). Los articulos podran remitirse, también,
via correo electrénico al editor. Los manuscritos deben
adecuarse a los Requerimientos Uniformes para el Envio
de Manuscritos a Revistas Biomédicas desarrollados por el
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas (N.
Engl. J. Med .1997; 336: 309-315).

Los articulos originales deberdn contener los siguientes
rubros: introduccion, material y métodos, resultados y
discusion. Los articulos de revision: introduccion, desarrollo
del tema y conclusiones. Los casos clinicos: introduccion,
presentacién del caso y discusion. Todos los articulos
deberan tener una pdgina inicial, resumen vy referencias
bibliograficas. Su extension maxima sera de 10 paginas
para revisiones, 08 para trabajos originales, 05 para casos
clinicos, 3 para comunicaciones breves y 2 para notas o
cartas al editor. La pagina inicial, separable del resto y no
numerada deberd contener: a) El titulo del articulo: debe
ser breve y dar una idea exacta del contenido del trabajo.
b) El nombre de los autores (nombre, primer y segundo
apellido), el titulo profesional o grado académico y el lugar
de trabajo de cada uno de ellos. ) El resumen de no més de
150 palabras. d) El o los establecimientos o departamento
donde se realizé el trabajo, y los agradecimientos y fuente
de financiamiento, si la hubo.

Las tablas, figuras y cuadros deben presentarse en
hojas separadas del texto, indicando en éste, la posicion
aproximada que les corresponde. Las ilustraciones se
clasificaran como figuras y se enviaran en la forma de
copias fotogréficas o diapositivas en blanco y negro o color,
preferentemente de 12 a 17 cms. de tamano (sin exceder
20 x 24 cms). Los dibujos y gréaficos deberan ser de buena
calidad profesional. Las leyendas correspondientes a las
figuras se presentaran en una hoja separada y deberan
permitir comprender las figuras sin necesidad de recurrir al
texto. En el dorso de cada ilustracion se debe anotar, con
lapiz carbén o papel adhesivo facil de retirar, el nimero de
la figura, una flecha que indique su orientacién y el apellido
del primer autor. Los cuadros o tablas, se enviardn en una
hoja separada, debidamente numerada en el orden de
aparicion del texto, en el cual se sefalard su ubicacion. De
enviarse el trabajo por via electrénica las fotos deberan estar

en formato jpg. El envio del manuscrito implica que éste es
un trabajo auin no publicado, excepto en forma de resumen,
y gue no serd enviado simultdneamente a ninguna otra
revista. No genera ningun derecho en relacion al mismo. Los
manuscritos aceptados seran propiedad de la SCGP. Podran
ser publicados mencionando la fuente y con autorizacion
de la SCGP. Los manuscritos originales recibidos no seran
devueltos.

El Comité Editorial evaluara los articulos y decidira sobre la
conveniencia de su publicacion. En algunos casos podra
aceptarlo con algunas modificaciones o sugerir la forma
mas adecuada para una presentacion nueva.

Elnombre del autor (es) ,en méximo de seis; titulo profesional
y posicion actual se deberdn escribir en la primera pagina
junto con el titulo del articulo, seguido por los coautores, en
orden de importancia, en nUmero maximo de seis.

El titulo debe ser corto, especifico, claro y hacer referencia
al trabajo o hallazgos presentados. Cada articulo tendra
un resumen donde se describan la metodologia y los
hallazgos més importantes; ird al comienzo del articulo y
hace innecesario otro extracto dentro del texto. Ademas,
este resumen debe estar en inglés (abstract). También, debe
llevar méximo 4 palabras clave en espafiol y en inglés.

Todas las referencias se enumeran consecutivamente de
acuerdo con el orden en que aparezcan en el texto. Para
las citas de las revistas se incluird en su orden: apellido
e iniciales del nombre del autor (es); si son 6 & menos se
citan todos; si son mas de 6, se mencionan los 3 primeros y
después la abreviatura et al,; titulo del articulo, nombre de la
revista (destacado) y segun las abreviaturas aceptadas por
el Index Medicus (consultar), afio de publicacién, volumen
(destacado) y numero de la primera y Ultima paginas del
trabajo consultado.

Los cuadros, las gréficas y las fotografias deben ser originales
del autor (es). Si son modificaciones o reproducciones de
otro articulo, es necesario acompanar el permiso del editor
correspondiente.

La Revista “Cirujano” y la SCGP no se responsabilizan por
ningun acto directa o indirectamente relacionado con
la publicacion y difusion de los articulos remitidos y/ o
publicado.









