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      Introducción 

      
         

         
         Las enfermedades del ano, recto y colon constituyen un importante capítulo de la patología
            del aparato digestivo, siendo tratadas habitualmente por especialistas que se dedican
            a ellas, y constituyendo la materia fundamental de publicaciones de amplia circulación
            en el mundo médico y científico.
         

         
         La Sociedad de Cirujanos de Chile ha reconocido la necesidad de poner a disposición
            de los médicos cirujanos de nuestro país un libro en que se desarrollen los temas
            correspondientes a las enfermedades de este segmento del tubo digestivo, para que
            sirva como guía de estudio, y junto con actualizar, estimule a los lectores en la
            profundización posterior de estas patologías. Debido a lo extenso que habría resultado,
            decidimos hacerlo en dos tomos separados, el primero de los cuales se publicó en 1992
            bajo el nombre de “PROCTOLOGIA PRACTICA”.
         

         
         En este segundo volumen, que es el resultado del esfuerzo desinteresado de numerosos
            especialistas de reconocido prestigio nacional y también internacional, se ha intentado
            tratar en forma fácil y al mismo tiempo profunda las patologías propias del colon,
            de forma tal que esté al alcance tanto de los alumnos de pre como de postgrado, y
            muy especialmente se transforme en un libro de consulta frecuente para el cirujano
            en formación.
         

         
         El progreso de la Medicina seguramente hará que algunos de los conceptos vertidos
            en este libro, vayan quedando obsoletos. Otros, que en esta época son controversiales,
            quedarán definitivamente aclarados. Pero más allá de los avances logrados, pretendemos
            que lo medular de la Coloproctología quede escrito en estas páginas para ayuda de
            las próximas generaciones.
         

         
         Nuestros agradecimientos a todos y cada uno de los distinguidos colaboradores, al
            Dr. Antonio Yuri Padua y a la Sociedad de Cirujanos de Chile, la que junto con Johnson
            & Johnson han patrocinado la publicación de esta obra.
         

         
         

         
         Santiago de Chile, Abril de 1994.-

         
         

         
         Drs. Carlos Azolas Sagrista y Christian Jensen Benítez
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      Anatomía y Fisiología del Colon 

      
         

         
         
            1.- Anatomía quirúrgica del colon

            

            
            Drs. Jorge Contador B, y Rodolfo Behm O.

            
            

            
         

         
         
            DESCRIPCION GENERAL

            

            
            El colon es la porción del intestino que se continúa desde el ángulo ileocecal hasta
               el recto. Se sitúa a la manera de un marco alrededor de las asas delgadas, de las
               que se diferencia por el calibre y su fijación parcial a la pared posterior.
            

            
            El colon nace en la fosa ilíaca derecha como un voluminoso fondo de saco, el ciego,
               del cual pende un pequeño divertículo, el apéndice cecal; luego asciende contra la
               fosa lumbar verticalmente en forma de colon ascendente.
            

            
            Posteriormente se acoda para formar el colon transverso, cruzando de derecha a izquierda,
               bajo el nivel del estómago. Luego de formar un nuevo codo a nivel del bazo, desciende
               verticalmente por el flanco izquierdo conformando el colon descendente.
            

            
            Una vez alcanzado el nivel de la cresta ilíaca, atraviesa la fosa ilíaca izquierda
               oblicuamente hacia medial como colon ilíaco, el que se continúa como colon pelviano
               o sigmoideo profundizándose en la pelvis y formando un asa por delante del sacro,
               antes de terminar y continuarse con el recto.
            

            
            

            
         

         
         
            DIVISION ANATOMOQUIRURGICA

            

            
            La división clásica del colon según la movilidad de sus segmentos o su orientación
               intraabdominal, no corresponde a la distribución de su patología propia, ni a las
               resecciones quirúrgicas determinadas por sus territorios vasculares.
            

            
            Por lo tanto, es preferible dividir el colon en dos porciones:

            
            
               	Colon derecho: irrigado por los vasos mesentéricos superiores y que comprende el ciego
                  con su apéndice, el colon ascendente, y la mitad derecha del transverso.
               

               
               	Colon izquierdo: irrigado por los vasos mesentéricos inferiores y que comprende la
                  mitad izquierda del colon transverso, colon descendente, el colon ilíaco y el sigmoides.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            Dimensiones

            

            
            La longitud del colon es variable de acuerdo a la talla del sujeto, entre 145 y 165
               cm.
            

            
            El diámetro del colon va disminuyendo progresivamente de proximal a distal, siendo
               en el ciego de 6-7 cm y terminando con 3-5 cm a nivel del sigmoides.
            

            
            

            
         

         
         
            Configuración externa

            

            
            El colon está recorrido longitudinalmente por tres cintillas musculares que nacen
               divergiendo desde la base del apéndice cecal:
            

            
            
               	Cintilla anterior: ancha y que se transforma en inferior a nivel del transverso.

               
               	Cintilla posteroextema u omental, de ancho mediano.

               
               	Cintilla posterointerna o mesocólica, más estrecha.

               
            

            
            En el colon sigmoides sólo persisten dos cintillas musculares, una anterior y otra
               posterior.
            

            
            La superficie externa del colon tiene múltiples saculaciones denominadas abollonaduras
               o haustras, separadas por surcos transversales o pliegues semilunares, que segmentan
               el colon en toda su extensión desde el ciego al colon pelviano.
            

            
            A lo largo de las tenias o cintillas longitudinales existen los denominados apéndices
               epiploicos, de contenido graso, irrigados por una arteriola rama de un vaso recto,
               y más abundantes en el colon izquierdo. En relación a estos apéndices, más frecuentes
               en los ancianos y en la porción distal, se encuentran a menudo divertículos de mayor
               o menor tamaño.
            

            
            

            
         

         
         
            Configuración interna

            

            
            Se le puede considerar como el reflejo de la superficie externa y por lo tanto:

            
            Las cintillas se corresponden con tres eminencias longitudinales acintadas.

            
            
               	Las abollonaduras se corresponden con las denominadas cavidades ampollares.

               
               	Los surcos, con los repliegues falciformes.

               
               	Los divertículos a evaginaciones en dedo de guante, de la mucosa a través de la capa
                  muscular.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            Estructura

            

            
            Siendo relativamente delgada la pared cólica está formada por cuatro capas de superficial
               a profundo.
            

            
            
               	Serosa: corresponde al peritoneo que recubre la superficie libre del colon hasta su
                  zona de adherencia.
               

               
               	Muscular: compuesta a su vez por dos capas de fibras; una longitudinal que corresponde
                  a las cintillas, y otra circular y continua que se hace más gruesa hacia distal.
               

               
               	Submucosa: bastante laxa lo que permite el fácil deslizamiento de la mucosa contra
                  la muscular.
               

               
               	Mucosa: gruesa y elevada por los repliegues falciformes.

               
            

            
            

            
         

         
         
            Colon derecho

            

            
            El hemicolon derecho se extiende y continúa desde el íleon terminal hasta la porción
               media del colon transverso, siendo totalmente vascularizado por las ramas de la arteria
               mesentérica superior.
            

            
            Se le subdivide en cuatro porciones: ciego, colon ascendente, ángulo derecho o hepático
               y mitad derecha del colon transverso.
            

            
            

            
         

         
         
            Ciego

            

            
            Segmento inicial del colon, situado en la fosa ilíaca derecha, formando un ancho divertículo
               por debajo de la desembocadura del íleon en el intestino grueso. Mide 8-10 cm de alto
               por 6-7 cm de diámetro con una capacidad de 200-300 cc.
            

            
            El ciego tiene la forma de un saco abierto por arriba, recorrido por las tres cintillas
               longitudinales que convergen en la base apendicular (anterior, posteroextema y posterointema).
               Los surcos transversales delimitan las abollonaduras, de las cuales la inferointema
               forma el fondo cecal.
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            Figura 1. Irrigación del colon.

            
            

            
            En la cara medial del ciego se encuentran, de arriba hacia abajo:

            
            
               	Válvula ileocecal: ubicada en el orificio ileocecal, continente y formada por dos
                  valvas, una superior o ileocólica, casi horizontal, y otra inferior o ileocecal, retraída
                  y casi vertical.
               

               
               	Apéndice vermicular: divertículo hueco de 6-7 cm de largo por 5-8 mm de diámetro,
                  implantado en la cara medial del ciego a tres cm bajo la desembocadura ileal.
               

               
            

            
            El peritoneo cecal en el 80% de los casos lo cubre totalmente permitiéndole una gran
               movilidad en la fosa ilíaca derecha. En el 20% restante lo cubre parcialmente por
               ventral dejándolo fijo a la pared posterior.
            

            
            A nivel apendicular el peritoneo lo cubre totalmente formando un meso entre íleon
               terminal y ciego, teniendo de esta manera gran movilidad.
            

            
            La vascularización del ciego está dada por:

            
            
               	Una sola rama de la arteria mesentérica superior, la arteria cólica inferior derecha
                  o ileocólica que nace algo más arriba de la bifurcación terminal de la arteria mesentérica
                  superior (L4-L5). Termina a 6-7 cm del ángulo ileocólico en 5 ramas (ileal, apendicular,
                  cecal anterior, cecal posterior y cólica ascendente).
               

               
               	El drenaje venoso se superpone a las arterias, drenando en la vena ileocólica y luego
                  en la vena mesentérica superior, tributaria del sistema porta.
               

               
               	Los linfáticos están representados por los ganglios cecales, ubicados por delante
                  y por detrás del ciego, y los ganglios apendiculares en el mesoapéndice. Todos ellos
                  se reúnen con los ganglios ileocecales de la arteria ileocólica, antes de desembocar
                  en la confluente portal común.
               

               
            

            
            La inervación se origina en el plexo solar (plexo mesentérico superior), formando
               4-5 filetes que siguen la arteria mesentérica superior hasta la pared cecal.
            

            
            

            
         

         
         
            Colon ascendente

            

            
            El colon ascendente se extiende desde el ciego hasta el ángulo cólico derecho, mide
               12-15 cm de largo por 6 cm de diámetro. Se dirige de abajo hacia arriba y de adelante
               atrás, descansando sobre el músculo ilíaco, el cuadrado lumbar y en la porción más
               alta el polo superior del riñón derecho.
            

            
            El peritoneo cubre al colon ascendente parcialmente, manteniéndolo de este modo adherido
               a la pared posterior, aunque en un 25% de los casos posee un meso que le permite mayor
               movilidad.
            

            
            La vascularización está dada por la arteria cólica media derecha, originada en el
               tronco de la mesentérica superior, dando una rama ascendente que se anastomosa con
               la cólica superior derecha, y otra descendente para la rama cólica de la cólica inferior.
               El arco arterial así formado contornea el colon a 2-3 cm del borde intestinal, dando
               cada 2-3 cm vasos rectos que a su vez se dividen en ramas ventrales y dorsales.
            

            
            El drenaje venoso se efectúa a través de vasos paralelos a las arterias, formando
               un arco más alejado del colon, llegando a desembocar hacia arriba en la vena cólica
               superior y hacia abajo en la vena cólica inferior, las que llegan finalmente a la
               vena mesentérica superior.
            

            
            Los linfáticos tienen 5 niveles centrípetos:

            
            
               	Epicólicos, sobre la pared del colon.

               
               	Paracólicos, a lo largo del arco paracólico.

               
               	Intermedio, a nivel de los vasos cólicos superiores, medios e inferiores.

               
               	Principal, en el origen de las arterias cólicas.

               
               	Central, en el tronco de la arteria mesentérica superior hasta la confluente portal
                  retropancreática.
               

               
            

            
            La inervación está dada por el simpático (plexo solar y nervios explácnicos), y por
               el parasimpático (nervio neumogástrico derecho).
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            Figura 2. Irrigación terminal del colon.

            
            

            
         

         
         
            Angulo cólico derecho

            

            
            Formado por la unión del colon ascendente y el colon transverso, se halla bajo la
               cara inferior del hígado, a la altura del extremo anterior de la décima costilla (ángulo
               hepático). Se ubica por delante de la porción media del riñón derecho, hacia lateral
               de la suprarrenal homolateral y de la 2ª porción del duodeno, y bajo la cara inferointerna del lóbulo derecho del hígado por
               fuera de la vesícula biliar.
            

            
            Como medios de fijación podemos describir tres planos ligamentarios:

            
            
               	Profundo: ligamento renocólico y frenocólico (lámina fijadora del colon derecho).

               
               	Medio: ligamento cisticoduodenocólico.

               
               	Superficial: ligamento omentoparietal.

               
            

            
            La irrigación está dada principalmente por la arteria cólica superior derecha que
               da dos ramas, una descendente que se anastomosa con la cólica media, y otra ascendente
               que forma el pilar derecho del arco de Riolano.
            

            
            La vena cólica superior derecha forma con la gastroepiploica derecha y la pancreaticoduodenal
               inferior derecha el tronco venoso gastrocólico, que llega al sistema porta.
            

            
            Los vasos linfáticos siguen a los vasos cólicos superiores derechos uniéndose con
               4-5 ganglios prepancreáticos que drenan finalmente al grupo central retropancreático.
            

            
            La inervación está dada por ramas del plexo mesentérico superior.

            
            

            
         

         
         
            Colon transverso derecho

            

            
            Estudios anatómicos modernos basados en el territorio vascular dependiente de la arteria
               mesentérica superior, han llevado el límite del colon transverso más cerca de la línea
               media, extendiéndose desde el ángulo hepático hasta más allá de la parte media del
               colon transverso.
            

            
            La longitud es por lo tanto de aproximadamente 15 cm con 6 cm de diámetro. Su forma
               es en S itálica oblicua hacia abajo adelante y a la izquierda, siendo cada vez más
               superficial a medida que se acerca a la línea media. En su trayecto tiene relación
               con el borde interno del riñón derecho, su pelvis y el origen del uréter, hacia atrás
               y afuera; con la segunda porción del duodeno y la cabeza del páncreas, hacia atrás
               y adentro. Hacia arriba está en relación directa con el fondo vesicular, a menudo
               representado por el ligmento cisticocólico.
            

            
            La arteria cólica media, rama ascendente de la cólica superior derecha irriga la mitad
               derecha del colon transverso, formando el arco de Riolano que corre a 3 cm del borde
               intestinal. En el 25% de los casos existe una arteria cólica media accesoria, como
               rama directa de la mesentérica superior o colateral de la cólica media, que desemboca
               en la porción media del arco de Riolano.
            

            
            El drenaje linfático se reúne con el relevo prepancreático llegando finalmente a la
               confluente portal común.
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            Figura 3. Linfáticos del colon.

            
            

            
         

         
         
            Colon izquierdo

            

            
            El colon izquierdo se extiende desde la porción media del colon transverso hasta el
               recto, siendo completamente vascularizado por ramas de la arteria mesentérica inferior.
               Se le divide en cuatro segmentos: porción izquierda del colon transverso, ángulo izquierdo
               o esplénico, colon descendente y sigmoideo.
            

            
            

            
         

         
         
            Colon transverso izquierdo

            

            
            Prolongación o continuación de la porción derecha hasta el ángulo cólico izquierdo,
               comienza clásicamente debajo del píloro y hacia la izquierda del punto de cruce de
               los vasos mesentéricos, formando de esta manera la porción infragástrica móvil, que
               se encuentra unida a la pared posterior por el mesocolon transverso.
            

            
            La porción izquierda es de menor longitud que lo descrito clásicamente, dado el predominio
               vascular de la arteria mesentérica superior. Su diámetro es de 4-5 cm y el largo de
               aproximadamente 30 cm.
            

            
            Durante su recorrido, se dirige hacia arriba y a la izquierda, formando un asa de
               concavidad posterosuperior, en relación bastante regular con la curvatura gástrica
               mayor. Es superficial en su porción libre y se profundiza a medida que se acerca al
               ángulo esplénico. De esta manera su punto de mayor declive puede estar a nivel umbilical
               o en el borde superior del pubis.
            

            
            Tanto sus características externas como internas son idénticas, siendo fácilmente
               reconocible por la inserción en su borde libre del epiplón mayor.
            

            
            La arteria cólica superior izquierda, con su rama ascendente penetra en el mesocolon
               transverso, formando el pilar izquierdo del arco de Riolano. De allí nacen vasos rectos
               largos y cortos que se van a distribuir en la pared cólica.
            

            
            El drenaje venoso es paralelo al arterial llegando finalmente a la vena mesentérica
               inferior.
            

            
            Los linfáticos a partir de los ganglios epi y paracólicos, se reúnen hacia medial
               en el grupo prepancreático, hacia lateral directamente con el grupo retropancreático
               siguiendo así la confluente portal común.
            

            
            La inervación se origina en el plexo mesentérico inferior, formando un arco nervioso
               paracólico, paralelo al arco arterial.
            

            
            

            
         

         
         
            Angulo cólico izquierdo

            

            
            Más profundo y más alto que el ángulo derecho, está fijo al seno renoparietal. Se
               proyecta detrás del extremo anterior de la octava costilla.
            

            
            De sus relaciones vale la pena destacar, hacia arriba la carilla cólica del bazo y
               hacia medial el polo superior del riñón, la suprarrenal izquierda y la cola del páncreas.
               Hacia lateral el diafragma con el seno costodiafragmático.
            

            
            La arteria cólica superior izquierda, rama de la mesentérica inferior, nace aproximadamente
               a 3 cm de su origen. Desde allí asciende cruzando progresivamente, los vasos espermáticos,
               uréter, vena mesentérica inferior, hasta terminar a 2 cm del ángulo cólico, donde
               da 2 ramas para el colon transverso y porción superior del descendente.
            

            
            Las venas no acompañan a las arterias, dirigiéndose directamente a desembocar en la
               vena mesentérica inferior.
            

            
            Los linfáticos y nervios no difieren de los del colon transverso izquierdo.

            
            

            
         

         
         
            Colon lumboilíaco

            

            
            Corresponde a la porción fija del colon izquierdo que posee 2 segmentos:

            
            
               	Porción lumbar o descendente, que va desde el ángulo esplénico a la cresta ilíaca
                  izquierda (15-20 cm), 5 cm de diámetro.
               

               
               	Porción inferior o ilíaca, desde la cresta ilíaca al estrecho superior de las pelvis
                  (10-20 cm), 4 cm de diámetro.
               

               
            

            
            La configuración externa mantiene las abollonaduras con surcos menos pronunciados,
               numerosos apéndices epiploicos sobre las cintillas anterior y posterointema.
            

            
            En su trayecto, el colon lumboilíaco describe una ligera curva de concavidad anterointerna,
               adosado a la pared lumbar. Posteriormente se hace más superficial con un trayecto
               hacia caudal, medial y anterior. En este recorrido va a tener relación hacia atrás
               con las últimas digitaciones del diafragma, las dos últimas costillas, el músculo
               cuadrado lumbar, los vasos ilíacos externos, los vasos espermáticos, el nervio genitocrural
               y el uréter sucesivamente.
            

            
            Hacia adelante y medial se relaciona con asas intestinales delgadas, epiplón mayor
               y pared abdominal anterior, la que hacia lateral va a formar el espacio parietocólico
               izquierdo, mucho menos pronunciado que el contralateral.
            

            
            La irrigación arterial está dada fundamentalmente por la arteria cólica media izquierda,
               originada en el tronco de la mesentérica inferior o de la cólica superior izquierda,
               finalmente da dos ramas terminales, superior e inferior que se anastomosan con la
               cólica superior izquierda y la sigmoidea superior, para formar el arco paracólico
               que da a su vez los vasos rectos largos y cortos parietales.
            

            
            El drenaje venoso se hace hacia la vena mesentérica inferior y sistema porta.

            
            Los linfáticos divididos en tres grupos, epicólico, paracólico e intermedio drenan
               en un grupo principal con dos sistemas:
            

            
            
               	Superior (2-3 ganglios) a lo largo de la vena mesentérica inferior, que va al grupo
                  central retropancreático.
               

               
               	Inferior (1-2 ganglios) junto al origen de la arteria cólica superior izquierda, y
                  va a los ganglios mesentéricos inferiores y yuxtaaórticos.
               

               
            

            
            La inervación con sus dos contingentes, simpático y parasimpático, se origina en el
               plexo mesentérico inferior.
            

            
            

            
         

         
         
            Colon sigmoides

            

            
            El colon sigmoideo o pelviano, es un segmento móvil que se continúa del colon ilíaco
               y posteriormente con el recto, midiendo 40 cm de largo por 3-5 cm de diámetro.
            

            
            Sus límites son por arriba, el borde interno del psoas izquierdo y el estrecho superior
               de la pelvis, por abajo la cara anterior de la tercera vértebra sacra.
            

            
            La configuración externa es la de un tubo bastante regular, con abollonaduras poco
               pronunciadas, sólo dos cintillas (anterior y posterior) y numerosos apéndices epiploicos.
            

            
            La dirección habitual del colon sigmoideo es siguiendo la pared izquierda de la pelvis
               menor, llegando hasta la cara posterior del pubis hasta alcanzar la pared pelviana
               derecha donde se curva hacia abajo y a la izquierda, por delante del sacro, continuándose
               luego con el recto.
            

            
            Su medio de fijación más importante es el mesosigmoides, que lo une a la pared posterior,
               contorneando los vasos ilíacos primitivos y cruzando el uréter y vasos espermáticos
               izquierdos. Entre las dos hojas del meso están contenidos los diferentes elementos
               vasculares y nerviosos sigmoideos.
            

            
            La irrigación arterial del colon sigmoideo está dada por tres ramas de la mesentérica
               inferior, las arterias sigmoideas superior, media e inferior, que corren en el espesor
               del mesosigmoides distribuyéndose escalonadamente de cefálico a caudal.
            

            
            El drenaje venoso es satélite de las arterias, reuniéndose a la altura del estrecho
               superior de la pelvis en un tronco que constituye el origen de la vena mesentérica
               inferior.
            

            
            Los linfáticos, como en otros segmentos del colon, se encuentran divididos en cinco
               grupos ganglionares; el grupo epicólico en directo contacto con la pared visceral;
               el grupo paracólico, a lo largo del arco paraintestinal; el grupo intermedio, a lo
               largo de las arterias sigmoideas; el grupo principal, acompañando a la arteria mesentérica
               inferior; y el grupo central, a nivel del nacimiento de la arteria.
            

            
            La inervación está dada por el plexo mesentérico inferior, que siguiendo a las arterias
               sigmoideas aportan al sigmoides su doble contenido, simpático y vagal.
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            MOTILIDAD

            

            
            Motilidad es un término descriptivo el cual es comúnmente utilizado para describir
               tanto los movimientos de la pared de una víscera, como el tránsito del contenido a
               través de esa víscera. En este sentido, la motilidad no puede ser cuantificada, ya
               que no hay unidad de medida que pueda en forma simultánea describir ambas variables.
               Por lo tanto, al hablar de motilidad, generalmente estamos describiendo, ya sea los
               movimientos intestinales o el tránsito del contenido. Los términos motilidad aumentada
               o motilidad disminuida son imprecisos y es mejor eliminarlos.
            

            
            El aumento de la actividad contráctil en un sitio del intestino no necesariamente
               implica aumento del tránsito; por lo mismo, el tránsito no puede ser deducido de cambios
               intraluminales de presión o por la aparición de contracciones locales. El contenido
               dentro de una víscera se moviliza por gradientes de presión (Figura 1). El volumen
               y la frecuencia del movimiento del contenido se relacionan con la diferencial de presión,
               el diámetro de la víscera y la viscosidad del material.
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            Figura 1. La dirección del tránsito es determinada por la diferencia de presiones
               en los dos segmentos intestinales.
            

            
            

            
            

            
            Existen otros factores que hacen difícil la descripción de la motilidad intestinal.
               Primero, el contenido varía entre líquido en un extremo y sólido en el otro. Segundo,
               el colon es largo, ancho e inaccesible, por lo que sólo se puede obtener mediciones
               de segmentos aislados; por esta razón la mayor información se ha obtenido del sigmoides
               y no sería adecuado asumir que la actividad motora del sigmoides es representativa
               del resto del colon. Tercero, las considerables variaciones en cuanto a la morfología
               colónica y funciones diferentes en distintas especies han significado que la validez
               de los modelos animales sea dudosa.
            

            
            

            
         

         
         
            CARACTERISTICAS ANATOMICAS

            

            
            La longitud del intestino grueso, por la marcada variabilidad del colon transverso
               y sigmoides, oscila entre 120 cm y 180 cm. Característicamente, la superficie externa
               presenta saculaciones visibles, llamadas haustras, que están separadas entre sí por
               los pliegues interhaustrales, lo que proporciona una base anatómica a la actividad
               motora segmentaria.
            

            
            El estrato muscular se dispone en una capa circular, interna, y otra longitudinal,
               externa. El músculo circular forma un plano continuo que en su extremo distal se engruesa
               constituyendo el esfínter interno anal. El músculo longitudinal se condensa en tres
               bandas, denominadas tenias, una de ellas de disposición mesentérica y las otras dos
               equidistantes frente a la anterior (antimesentéricas). Al alcanzar el rectosigmoides
               se abren en abanico y se fusionan, formando un estrato muscular único.
            

            
            La actividad miógena de ambos estratos musculares está integrada a través de fibras
               musculares que las interconexionan. Sin embargo, no existen uniones entre las células
               del músculo liso que forman cada uno de de estos estratos, por lo que se desconoce
               la base anatómica a través de la cual se integra la actividad miógena de cada estrato
               individual.
            

            
            

            
         

         
         
            INERVACION DEL INTESTINO GRUESO 

            

            
         

         
         
            Inervación intrínseca

            

            
            La inervación intrínseca del colon proviene de los plexos mientéricos Auerbach y submucosos
               Meissner. La distribución de las células ganglionares aparece uniforme a lo largo
               de todo el colon. Se ha visto que existen varios péptidos reguladores que actúan a
               nivel de los nervios intrínsecos; se ha demostrado la presencia de Sustancia-P, VIP,
               neurotensina, gastrina y CCK entre otros. El papel que juegan estos péptidos aún no
               ha sido claramente establecido (Kumar y Wingate 1985). Sin embargo, se sabe que la
               Sustancia-P estimula la contracción de las fibras circulares del colon y se ha visto
               que pacientes constipados presentan una disminución de niveles de Sustancia-P. El
               glucagón inhibe la actividad de ondas lentas colónicas y es empleado, por ejemplo,
               como coadyuvante en el enema balitado (Snape, Matarazzo, Cohen 1978).
            

            
            

            
         

         
         
            Inervación extrínseca

            

            
            El colon proximal en el ser humano, recibe fibras colinérgicas desde el vago, mientras
               que el colon distal lo hace a través de los nervios sacros.
            

            
            El colon recibe inervación adrenérgica a través de los nervios esplácnicos cuyas fibras
               hacen sinapsis en los ganglios celíaco, mesentérico superior y mesentérico inferior
               y desde ellos alcanzan la pared colónica a través de fibras posganglionares.
            

            
            El sistema simpático inhibe la motilidad del colon mediante la liberación de norepirefrina,
               la cual bloquea la transmisión sináptica colinérgica e hiperpolariza las células musculares
               lisas. Esta inhibición simpática de la motilidad del colon es controlada por ganglios
               prevertebrales (Snape 1985).
            

            
            La distensión del colon proximal inhibe las contracciones a nivel del colon distal
               a través de neuronas intermesentéricas ubicadas entre los ganglios prevertebrales
               y el ganglio paravertebral (plexo celíaco, ganglio mesentérico superior o ganglio
               mesentérico inferior).
            

            
            

            
         

         
         
            ACTIVIDAD MOTORA DEL COLON

            

            
            El colon humano no presenta patrones motores cíclicos, siendo su actividad de tipo
               impredecible. Los estudios manométricos y/o radiológicos han puesto de manifiesto
               dos tipos de contracciones: propulsivas y no propulsivas. El efecto final de las mismas
               es someter al contenido colónico a un movimiento de propulsión y/o retropulsión.
            

            
            Propulsión retrógrada. Corresponde a contracciones que se originan en el colon transverso y se dirigen
               hacia el ciego (Cannon 1902, Elliot y Barclay-Smith 1904). Se piensa que su función
               es la de retardar el tránsito colónico permitiendo mayor tiempo de exposición del
               contenido a la mucosa, resultando en mayor absorción de agua y sales (Cohen y Snape
               1983).
            

            
            Movimientos segmentarios no propulsivos. (Figura 2) Este tipo de movimiento es demostrado en estudios radiográficos (Ritchie
               1968). Comprenden movimientos retrógrados y anterógrados de contenido intestinal en
               un segmento determinado. Se producen contracciones circunferenciales que llegan incluso
               a producir cierre del lumen intestinal, con la creación de cámaras de presión independientes.
               Están destinadas, por una parte, a provocar cortos desplazamientos del contenido,
               tanto en sentido proximal como distal y por otra, a obstaculizar y enlentecer el tránsito.
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            Figura 2. Contracciones no propulsivas circunferenciales creando cámaras de presión
               independientes.
            

            
            

            
            Esta actividad no es continua, sino que se caracteriza por alternar períodos, enormemente
               variables, de actividad e inactividad.
            

            
            Movimientos de masa. (Figura 3) Corresponden a movimientos de gran volumen de contenido intestinal a
               través de segmentos largos del colon. Se presentan como contracciones de aspecto peristáltico
               que se originan en el ángulo hepático y avanzan a lo largo del intestino grueso. Son
               precedidos de una desaparición momentánea de las haustras. Esto permite el transporte
               a distancia y con gran rapidez. Aparecen tres a cuatro veces en el día y su incidencia
               aumenta con las comidas y la actividad somática, así como también por la distensión
               colónica (Holdstock y cois. 1970).
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            Figura 3. Movimientos de masa en colon transverso.

            
            

            
            La naturaleza obstructiva de la actividad segmentaria, la infrecuente aparición de
               la actividad propulsiva y la existencia de retropulsión del contenido, son factores
               que, al combinarse, determinan el enlentecimiento del tránsito colónico y otorgan
               a éste su capacidad de almacenamiento, lo cual es más marcado en el transverso, sigmoides
               y recto. De esta forma, el intestino grueso puede ser considerado como formado por:
               dos segmentos de tránsito (ciego/colon ascendente y colon descendente), un área de
               almacenamiento (colon transverso) y una región excretora (colon sigmoides y recto).
            

            
            

            
         

         
         
            ACTIVIDAD MIOELECTRICA DEL COLON

            

            
            Existen dos fenómenos mioeléctricos básicos: las ondas lentas (actividad eléctrica
               de control o ritmo eléctrico basal) y los potenciales de acción (potenciales de espiga
               o actividad eléctrica de respuesta). Los patrones mioeléctricos del colon humano,
               sin embargo, no se conocen con exactitud. Estos son muy complejos, así como sus relaciones
               con la actividad motora, lo que se debe a marcadas diferencias entre la actividad
               eléctrica y contráctil de ambos estratos musculares y a la imposibilidad de diferenciarlas
               en los registros obtenidos en vivo. Además, la actividad eléctrica del colon es difícil
               de registrar y analizar y, por otra parte, necesita de una estimulación adecuada del
               músculo liso para aparecer (Huizinga y Daniel 1986), ya sea con distensión del intestino
               o con el empleo de colinérgicos.
            

            
            Ondas de contracción rítmica lenta (Slow Waves). Se originan en la capa circular de la pared muscular. Corresponde a actividad eléctrica
               intermitente, registrándose el 30% del tiempo a nivel del sigmoides y 70% a nivel
               del recto. Se presentan bajo dos bandas de frecuencia, una lenta de 3 a 4 ciclos por
               minuto, que representa el 10% del total de ondas lentas registradas y otra rápida
               de 6 a 9 ciclos por minuto y que representa el 90% restante. Los períodos de silencio
               eléctrico, probablemente representen momentos en los que no existe estimulación colónica.
            

            
            Las ondas de contracción lenta se originan en unidades individuales, denominadas osciladores
               de relajación, lo que motiva la asincronía y falta de propagación de las ondas lentas
               y explica el carácter preferentemente no propulsivo de las contracciones colónicas
               (Christiansen y Hansen 1971).
            

            
            Actividad eléctrica de respuesta u ondas de espiga (Spike Burst). Reflejan la sumatoria de los potenciales de acción que acompañan contracciones que
               ocurren en células musculares individuales. Generalmente se presentan en ráfagas de
               potenciales de espiga. En teoría, los potenciales en espiga siempre ocurren durante
               una porción fija de un ciclo de contracción lenta, por lo que la frecuencia de éstos
               es dependiente de la frecuencia de ondas lentas.
            

            
            Se han descrito tres tipos de descargas de potenciales de espiga, que se asocian a
               contracciones musculares (Szurszewski 1987).
            

            
            Descargas de espiga de corta duración. Se caracterizan por presentar una frecuencia similar a la de ondas lentas, no se
               propagan y duran entre 1,5 y 3,5 segundos.
            

            
            Descargas de espiga de larga duración. No se relacionan con las ondas lentas, se propagan tanto a proximal como distal,
               duran 30 segundos y dan lugar a contracciones de mayor amplitud que las producidas
               por las anteriores.
            

            
            Rashes posprandiales. Corresponden a ráfagas de 10 segundos de duración, que se propagan rápidamente en
               sentido distal.
            

            
            Es probable que las descargas de corta y larga duración representen la base de las
               contracciones segmentarias, mientras que los rashes posprandiales sean el equivalente
               de los movimientos de masa.
            

            
            Se ha descrito también un tercer tipo de actividad eléctrica, las descargas de espiga
               oscilatoria, las cuales estarían presentes a nivel del colon proximal y asociadas
               a contracciones vigorosas del intestino y pareciera ser que dan inicio a las ondas
               de espiga de carácter migratorio a nivel del colon transverso (Christiansen 1975).
            

            
            

            
         

         
         
            CONTROL DE LA MOTILIDAD COLONICA

            

            
            La actividad motora del colon está gobernada por los efectos de su inervación intrínseca
               y extrínseca (control neural) y por la acción de numerosas sustancias peptídicas (control
               hormonal). Ambos tipos de control se integran a nivel del sistema mioeléctrico del
               músculo liso colónico y dan lugar a respuestas muy complejas (Christiansen 1987).
            

            
            El sistema nervioso intrínseco actúa sobre la motilidad del colon a través de neuronas
               exitadoras, colinérgicas y no colinérgicas, y de neuronas inhibidoras, adrenérgicas
               y no adrenérgicas. Su principal efecto es la inhibición de la motilidad colónica.
               La integridad de este sistema es indispensable para que la actividad propulsiva tenga
               lugar.
            

            
            El sistema nervioso extrínseco parece proporcionar al colon una inhibición neural
               crónica, lo que queda de manifiesto en pacientes con lesiones de la médula espinal,
               los cuales presentan un incremento de la actividad motora del intestino grueso.
            

            
            Los péptidos gastrointestinales pueden controlar la actividad del colon por dos mecanismos.
               Como hormonas a través de la circulación sistémica, o como neurotransmisores en el
               sistema nervioso intrínseco. Ambos mecanismos pueden ser operantes y se ha observado
               que la administración exógena de hormonas gastrointestinales modifica la motilidad
               del colon y a nivel de los nervios intrínsecos se ha encontrado diversos péptidos
               como la Sustancia-P, péptido intestinal vasoactivo, neurotensina, CCK, etc.
            

            
            Existen numerosos factores fisiológicos, farmacológicos y hormonales que pueden modificar
               la motilidad del colon (Tabla 1). La mayor parte de estos factores afectan la actividad
               segmentaria. Sin embargo, existen algunos que actúan sobre la actividad propulsiva
               y otros que pueden tener efecto sobre ambos tipos de contracciones, como por ejemplo,
               la fibra vegetal que puede incrementar la actividad propulsiva y disminuir la segmentaria.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            ACCION DE DIFERENTES FACTORES SOBRE LA MOTILIDAD DEL COLON
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            Efecto de la comida sobre la motilidad del colon. La ingesta de alimentos da lugar a un incremento de la actividad motora del colon.
               Este fenómeno se denomina reflejo gastrocólico, respuesta motora del colon a la comida
               o respuesta gastrocolónica.
            

            
            A nivel del colon proximal, tras la comida, se produce un incremento de su contenido,
               motivado por el vaciamiento ileal, e incremento de la actividad motora que desplaza
               el contenido hacia el colon transverso. En el colon distal, la respuesta gastrocolónica
               es más marcada a nivel del descendente, cuyo incremento motor tiende a desplazar el
               contenido, en forma retrógrada hacia el colon transverso, aunque también motiva un
               transporte distal del mismo, hacia el rectosigmoides (Moreno-Osset y cois. 1987).
            

            
            De esta forma, durante el período posprandial, el incremento de la actividad segmentaria
               del colon conduce a un incremento en el volumen del contenido del transverso. Cuando
               el contenido de este segmento alcanza un volumen crítico de distensión, tiene lugar
               un movimiento propulsivo que desplaza el contenido distalmente, hacia el rectosigmoides.
            

            
            De hecho, la actividad propulsiva del colon se ha observado en el período posprandial
               tardío, aunque el momento exacto en el que tiene lugar dependerá del tiempo que se
               tarda en alcanzar el volumen crítico de distensión del colon transverso. Por este
               motivo, es posible que la fibra dietética acelere el tránsito del colon, al aumentar
               el volumen fecal y favorecer la aparición de actividad colónica peristáltica (Painter,
               Almeida y Colebourne 1972). Por otra parte, la respuesta gastrocolónica favorece la
               mezcla del contenido, al hacer coincidir, en el colon transverso, los residuos presentes
               en el colon distal con el nuevo material procedente del intestino delgado.
            

            
            La intensidad de la respuesta depende del contenido calórico de la comida y de su
               composición (Wright y cols. 1980). La grasa es el principal estimulante dietético
               de la motilidad del colon (Wright y cols. 1980). A nivel del sigmoides, la comida
               provoca un iniciamiento motor inmediato que se mantiene por unos 30 a 40 minutos.
               La grasa da respuesta a una actividad bifásica, con un peak motor precoz, similar
               al producido por la comida completa, y otro tardío, a los 70 a 90 minutos de la ingesta
               (Wright y cois. 1980). Los aminoácidos tienen un efecto inhibidor de la respuesta
               a la grasa, por lo que la ausencia del peak tardío tras una comida completa, parece
               ser debido a la acción de los aminoácidos liberados tras la digestión proteica (Holdstock
               y cois. 1970). Los hidratos de carbono no afectan la motilidad del intestino grueso
               (Wright y cois. 1980).
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            3.- Microbiología del colon

            

            
            Dr. Luis Thompson M.

            
            

            
            La microbiota habitual del huésped tiene una serie de efectos benéficos, como la síntesis
               del nutrientes y vitaminas (tiamina, piridoxina, riboflavina, vitamina K), también
               facilita la absorción de algunos nutrientes. Sin embargo, una de las funciones que
               destaca es su papel de barrera defensiva, dificultando la colonización del huésped
               por bacterias exógenas, en especial patógenas.
            

            
            El aparato digestivo es un verdadero paraíso microbiológico, que se caracteriza por
               una enorme variedad de bacterias, que se encuentran en cantidades variables dependiendo
               del área de tracto gastrointestinal, pero que en el colon alcanza su máxima expresión,
               con alrededor de 1012 bacterias/ gramo de deposición.
            

            
            Se estima que el intestino alberga más de 300 especies microbianas, la mayoría de
               las cuales se encuentran en el intestino grueso.
            

            
            Las bacterias residentes, por lo general, se adhieren a las células epiteliales intestinales,
               donde se multiplican activamente. También existe la denominada microbiota transeúnte,
               la cual procede del medio ambiente, de la alimentación o de las porciones superiores
               del tracto digestivo. Se encuentra libre en el lumen del tracto digestivo, sola o
               unida a partículas o restos alimentarios. Si no son capaces de adherirse, como sucede
               la mayoría de las veces, es eliminada rápidamente al exterior.
            

            
            Las características ecológicas varían a lo largo del tracto digestivo, lo que determina
               nichos ecológicos diversos, cada uno de los cuales contiene una microbiota particular.
               Esto está determinado por una serie de condiciones, como es la disminución progresiva
               del potencial de óxido reducción a medida que avanzamos por el tracto digestivo, la
               acidez gástrica, el peristaltismo intestinal y la presencia de diversas sustancias
               inhibidoras y nutrientes.
            

            
            En el esófago la microbiota es fundamentalmente transeúnte, en su mayoría procedente
               de los alimentos y de las secreciones de la orofaringe; el número de bacterias es
               reducido (104/ml).
            

            
            En el estómago la cantidad de microorganismos es de 102-105/ml; esto se debe fundamentalmente a la acidez producida por la secreción gástrica
               (pH 2-3) y a la presencia de oxígeno aportado por la deglución.
            

            
            La escasa microbiota gástrica está constituida por bacterias y hongos resistentes
               a la acidez, que pertenecen a los géneros lactobacillus, streptococcus y algunas levaduras
               del género candida.
            

            
            El estómago constituye una barrera que controla el ingreso de microorganismos al resto
               del tracto gastrointestinal, especialmente de bacterias patógenas, salvo que sean
               microorganismos que resistan la acidez gástrica, como las micobacterias.
            

            
            Al modificarse la acidez gástrica por el uso de medicamentos (antiácidos, bloqueadores
               H2), por enfermedades que producen hipoclorhidria o aclorhidria (cáncer gástrico, anemia
               perniciosa) o se produce reflujo de bilis (obstrucción intestinal) aumenta la microbiota,
               perdiéndose la función de barrera.
            

            
            En el duodeno y en la primera porción del intestino delgado (yeyuno) la microbiota
               es escasa, estimándose en 102-104 bacterias/ml (Tabla 1), con características cualitativas muy similares a la microbiota
               gástrica. Constituida fundamentalmente por lactobacillus, streptococcus, corynebacterium
               y candida.
            

            
            En el íleon, la situación ya es diferente, esto sucede en relación a la pérdida de
               la acidez y a la disminución del peristaltismo, encontrándose con un aumento cuantitativo
               y cualitativo de la microbiota. La cantidad de bacterias a este nivel se estima en
               104-107/ml, la ralación de bacterias aerobias: anaerobias es de 1 (Tabla 1), pero existe
               una mayor variedad de bacterias, especialmente anaerobias.
            

            
            

            
            

            
            Finalmente llegamos al colon, motivo fundamental de esta publicación, que desde el
               punto de vista microbiológico reviste el mayor interés. El colon es el sitio del organismo
               donde encontramos la mayor concentración bacteriana. Se estima en 10n-1012 bacterias por ml o g, siendo mayoritariamente bacterias anaerobias, con una relación
               de 1000 bacterias anaerobias por 1 aerobia (Tabla 1). Bacteroides del grupo fragilis
               son las bacterias del colon más frecuentemente involucradas en infecciones. Existe
               una gran diversidad de especies bacterianas anaerobias (Tabla 2), que son las mayoritarias.
               Dentro del las bacterias aerobias (en realidad las especies más frecuentes de esta
               minoría son anaerobias facultativas) las principales representantes son diversas especies
               de la familia enterobacteriaceae, siendo la especie escherichia coli la más frecuentemente
               aislada. También se aislan frecuentemente diversas especies del género enterococcus.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            CONCENTRACION DE BACTERIAS ANAEROBIAS EN DIFERENTES SITIOS DEL ORGANISMO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Sitio

                           
                        
                        
                        	
                           Total de bacterias

                           
                           (por ml o g)

                           
                        
                        
                        	
                           Relación de anaerobios : anaerobios

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Boca

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Nasal

                           
                        
                        
                        	
                           103-104

                           
                        
                        
                        	
                           3-5:1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Saliva

                           
                        
                        
                        	
                           108- 109

                           
                        
                        
                        	
                           1:1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Superficie

                           
                           dental

                           
                        
                        
                        	
                           1010-1011

                           
                        
                        
                        	
                           1:1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Surco

                           
                           gingival

                           
                        
                        
                        	
                           1011-1012

                           
                        
                        
                        	
                           1000:1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Tracto gastrointestinal 

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Estómago

                           
                        
                        
                        	
                           102- 105

                           
                        
                        
                        	
                           1:1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Intestino

                           
                           delgado proximal

                           
                        
                        
                        	
                           102- 104

                           
                        
                        
                        	
                           1:1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Íleon

                           
                        
                        
                        	
                           104-107

                           
                        
                        
                        	
                           1:1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Colon

                           
                        
                        
                        	
                           1011-1012

                           
                        
                        
                        	
                           1000:1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Tracto genital femenino 

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Vagina

                           
                        
                        
                        	
                           108- 109

                           
                        
                        
                        	
                           3-5:1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Endocérvix

                           
                        
                        
                        	
                           108- 109

                           
                        
                        
                        	
                           3-5:1

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Tabla 2.	

            
            INCIDENCIA DE BACTERIAS ANAEROBIAS EN LA MICROBIOTA DEL

            
            COLON

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Género

                           
                        
                        
                        	
                           Incidencia

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Bacterias Gram-Negativas

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Bacteroides

                           
                           Fusobacterium

                           
                           Veillonella

                           
                        
                        
                        	
                           Generalmente presente en gran cantidad 

                           
                           Generalmente presente 

                           
                           Generalmente presente

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Bacterias Gram-Positivas

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Peptostreptococcus

                           
                           Clostridium

                           
                           Actinomyces

                           
                           Bifidobacterium

                           
                           Eubacterium

                           
                           Lactobacillus

                           
                           Propionobacterium

                           
                        
                        
                        	
                           Generalmente presente en gran cantidad 

                           
                           Generalmente presente en gran cantidad 

                           
                           Generalmente presente 

                           
                           Generalmente presente en gran cantidad 

                           
                           Generalmente presente en gran cantidad 

                           
                           Generalmente presente 

                           
                           Presencia ocasional
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            4.- Absorción de agua y electrólitos en el intestino grueso

            

            
            Dr. Christian Jénsen B.

            
            

            
            Tanto el intestino delgado, como el intestino grueso tienen la capacidad de regular
               la homeostasis a través del flujo de agua y electrólitos.
            

            
            Evidentemente que no son exactamente iguales en su fisiología, pero comparten algunos
               mecanismos en común.
            

            
            La ingestión diaria por vía oral es de alrededor de 1.500 mi, pero al intestino delgado
               ingresa un volumen mucho mayor, que puede alcanzar los 9.000 ml en 24 h dado por la
               suma de las secreciones de los distintos niveles del tubo digestivo. El intestino
               delgado absorbe alrededor del 80% de este volumen, y de esta manera ingresan al colon
               aproximadamente 1.500 ml al día.
            

            
            El intestino grueso absorbe una menor cantidad de agua por unidad de tiempo que el
               intestino delgado, pero lo hace de manera más eficiente. De los 1.500 ml en 24 h,
               sólo 100 a 200 mi, no son absorbidos por el colon. Es decir, trabaja al 90% de eficiencia.
               Para lograr esto, debe ser capaz de absorber Na aun cuando la concentración intraluminal
               de éste sea muy baja (30 mEq/l) y no sólo eso, sino que pueda retenerlo sin que retrodifunda
               al lumen.
            

            
            Se ha estimado la capacidad máxima de absorber agua en el colon en unos 5.000 ml en
               24 h. Para que se asista a una diarrea cuya causa esté en el intestino delgado, se
               debe sobrepasar este nivel de líquido, es decir, por la válvula ileocecal deben ingresar
               al colon más de 5.000 ml en 24 h.
            

            
            El movimiento del agua es secundario a la absorción o excreción de los electrólitos.
               A nivel del colon se absorben fundamentalmente sodio y cloro y son excretados potasio
               y bicarbonato.
            

            
            Los mecanismos generales de transporte electrolítico a nivel del intestino pueden
               ser de difusión pasiva secundaria a una gradiente de concentraciones o a una gradiente
               de potencial diferencial. La permeabilidad es diferente en el yeyuno, íleon y colon,
               siendo menor a nivel de este último. Esto permite la generación de un potencial diferencial
               a nivel del colon mayor y que el movimiento pasivo del sodio a este nivel sea mínimo.
            

            
            En segundo lugar, el transporte electrolítico puede deberse a un mecanismo de transporte
               activo, siendo éste el más importante a nivel del colon. Es un proceso que consume
               energía y su resultado final es el movimiento neto del ion transportado sin que exista
               y aun en contra de una gradiente de concentración.
            

            
            Generalmente se acepta que el sodio es extraído de la célula mucosa intestinal por
               la membrana basolateral, sitio donde está la bomba de Na. De esta manera, se crea
               una baja concentración intracelular de sodio y la absorción por la superficie luminal
               de la célula sucede por la creación de un gradiente de concentración.
            

            
            

            
         

         
         
            ABSORCION ELECTROGENICA DEL SODIO

            

            
            Es la forma más simple de transporte activo del sodio y se asocia con el desarrollo
               de un potencial diferencial. Lo que hace la diferencia a nivel de los distintos segmentos
               del intestino es la distinta permeabilidad que permite la retrodifusión desde el plasma
               hacia el lumen. Al respecto, volveremos a insistir en que es el intestino grueso el
               de menor permeabilidad lo que le permite absorber sodio aun con concentraciones luminales
               tan bajas como 30 mEq/l.
            

            
            

            
         

         
         
            ABSORCIÓN NEUTRAL O ACOPLADA DE SODIO Y CLORO

            

            
            Este mecanismo está en estudio pero se ha demostrado que existe en el colon de algunos
               animales de experimentación. Cuando sucede, no se crea una diferencia de potencial.
            

            
            

            
         

         
         
            INTERCAMBIO DE SODIO CON HIDROGENO

            

            
            Al aumentar la concentración de bicarbonato en el lumen se estimula la absorción de
               sodio, intercambiándolo por hidrógeno.
            

            
            

            
         

         
         
            ABSORCION DE SODIO SECUNDARIO A LA ABSORCION DE GLUCOSA

            

            
            Este mecanismo es importante a nivel del intestino delgado, pero no en el colon.

            
            

            
         

         
         
            ABSORCION DE CLORO Y SECRECION DE BICARBONATO

            

            
            Están estrechamente unidas tanto en el intestino delgado como en el intestino grueso
               y el resultado final es el movimiento de estos iones contra una gradiente de concentración.
               Este mecanismo no es dependiente de la presencia de sodio.
            

            
            

            
         

         
         
            TRANSPORTE DE POTASIO

            

            
            En el colon hay evidencias de secreción neta de potasio. Lo que no se ha aclarado
               es si esta secreción se debe a una diferencia de potencial (-30 mV lumen negativo)
               o si esta secreción de potasio se debe a un mecanismo de transporte activo. Los argumentos
               disponibles se inclinan a favor de esta segunda posibilidad.
            

            
            

            
         

         
         
            ABSORCION DE ACIDOS GRASOS DE CADENA CORTA

            

            
            Fundamentalmente acetato, butirato y propionato son producidos en el colon por la
               acción de la flora como resultado de la fermentación de los hidratos de carbono no
               absorbidos. Estos ácidos grasos son absorbidos en una cantidad significativa por el
               colon a través de un mecanismo de transporte no activo, de difusión no iónica primaria.
               Esta absorción por el colon significa un aporte energético que puede ser significativo.
            

            
            

            
         

         
         
            MOVIMIENTO DE AGUA Y ELECTROLITOS EN EL COLON

            

            
            Las diferencias del intestino grueso con respecto al intestino delgado son las siguientes:

            
            El colon tiene una baja permeabilidad y un alto potencial diferencial.

            
            La absorción de sodio y agua no es estimulada por la presencia de glucosa.

            
            En el colon no hay mecanismos activos de absorción de nutrientes.

            
            Los mineralocorticoides tienen un efecto significativo en el transporte de iones a
               nivel del intestino grueso.
            

            
            

            
         

         
         
            ALDOSTERONA

            

            
            El aumento de la aldosterona plasmática significa mayor absorción de sodio y excreción
               de potasio a nivel del colon (respuesta similar al riñón). Ya que la depleción de
               sodio es un poderoso estímulo para la secreción de aldosterona, la respuesta del colon
               es un mecanismo compensatorio. En un individuo ileostomizado esta capacidad compensatoria
               no existe.
            

            
            

            
         

         
         
            GLUCOCORTICOIDES

            

            
            La administración de glucocorticoides a animales de experimentación produce aumento
               en la absorción de agua, sodio y cloro y de la secreción de potasio. De esta manera,
               es posible que el efecto benéfico de los glucocorticoides en algunas diarreas se deba
               a esta mayor absorción de sodio y cloro, sumados a su acción antiinflamatoria.
            

            
            

            
         

         
         
            SOMATOSTATINA

            

            
            Este tetradecapéptido tiene numerosas funciones a nivel intestinal, las que incluyen
               la estimulación de la absorción de sodio y cloro en el colon. Se ha usado incluso
               en el manejo de la diarrea del síndrome del carcinoide.
            

            
            

            
         

         
         
            FAVORECEDORES ADRENERGICOS Y COLINERGICOS

            

            
            La epinefrina estimula la absorción neutral de sodio-cloro tanto en el intestino delgado
               como en el grueso. Por otra parte, los colinérgicos tienen el efecto contrario, es
               decir disminuyen la absorción de sodio-cloro o estimulan su secreción.
            

            
            

            
         

         
         
            VIP

            

            
            Estimula la actividad de la adenilciclasa y por este mecanismo puede ser responsable
               del aumento de secreción en algunos tipos de diarrea.
            

            
            

            
         

         
         
            PROSTAGLANDINAS

            

            
            Hay un aumento de su producción en algunos cuadros, como, por ejemplo, en la colitis
               ulcerosa. Por esto, la posibilidad de que actúen como mediadores en el aumento de
               la secreción es atractiva, pero, requiere de mayor argumentación.
            

            
            

            
         

         
         
            DIARREA

            

            
            Se define como un aumento en la cantidad de agua en las deposiciones, como resultado
               de la absorción de agua y electrólitos. Esta representa la diferencia entre el transporte
               del lumen hacia el plasma y desde el plasma hacia el lumen. Los mecanismos responsables
               de alterar el flujo neto de agua y electrólitos incluyen la secreción aniónica activa,
               la absorción disminuida de solutos, el aumento de la osmolaridad intraluminal y el
               aumento de la presión hidrostática.
            

            
            

            
         

         
         
            SECRECIÓN ANIONICA ACTIVA

            

            
            A través de la estimulación del AMP cíclico se estimula la secreción de sodio-cloro.
               Este puede ser el resultado de la acción de enterotoxinas (Vibrio cholerae, Escherichia
               coli), hormonas (VIP, PG E1, secretina) y detergentes (ácidos biliares, ácidos grasos
               y algunos laxantes).
            

            
            

            
         

         
         
            DISMINUCION DE LA ABSORCION ACTIVA DE SOLUTOS

            

            
            Excelentes ejemplos son la enfermedad celíaca y la enteritis viral, en las cuales
               existe un aplanamiento de las vellosidades intestinales.
            

            
            

            
         

         
         
            AUMENTO DE LA OSMOLARIDAD ENDOLUMINAL 

            

            
            En clínica se representa por la deficiencia de lactasa.

            
            

            
         

         
         
            AUMENTO DE LA PRESION HEDROSTATICA

            

            
            Un ejemplo es el flujo neto de líquido que se observa con presión hidrostática aumentada
               que se asocia a la distensión luminal (obstrucción intestinal).
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            5.- Profilaxis antibiótica en cirugía colorrectal

            

            
            Dr. Luis Thompson M.

            
            

            
            La profilaxis antimicrobiana perioperatoria es un término que se utiliza para referirse
               a la administración de antimicrobianos al paciente que será sometido a una intervención
               quirúrgica. No debe existir evidencias de infección en el momento de efectuarse la
               cirugía, en este caso lo que corresponde es un tratamiento antibiótico.
            

            
            El propósito de la profilaxis antimicrobiana perioperatoria es reducir la incidencia
               de complicaciones infecciosas postoperatorias, especialmente infecciones de herida
               operatoria.
            

            
            Toda cirugía colorrectal, ya sea electiva o de urgencia debe ser considerada como
               cirugía limpia contaminada. Por lo tanto, se recomienda en todos los pacientes realizar
               profilaxis antibiótica.
            

            
            Considerando que las bacterias más frecuentemente involucradas en las infecciones
               de herida operatoria en cirugía colorrectal son los bacilo Gram negativos de la familia
               enterobacteriaceae, destacando escherichia coli y las bacterias anaerobias de la microbiota
               colónica, en especial bacteroides del grupo fragilis, debe elegirse el esquema profiláctico
               más adecuado que cubra los potenciales microorganismos involucrados.
            

            
            La elección de la profilaxis antibiótica, puede considerar antimicrobianos orales
               y/o parenterales. Existe controversia en relación a si es mejor utilizar la combinación
               parenteral y oral, o simplemente utilizar sólo una de las vías.
            

            
            La preparación oral incluye el esquema neomicina/eritromicina o metronidazol/neomicina.
               Como esquema de uso parenteral con droga única se ha utilizado ampliamente una cefalosporina
               denominada cefoxitina, pero esta droga no está disponible en nuestro medio.
            

            
            En nuestro país se ha utilizado ampliamente el esquema cloranfenicol/aminoglucósido
               (especialmente gentamicina). Otros esquemas útiles son metronidazol o clindamicina
               asociada a un aminoglucósido. Existe en la literatura numerosas publicaciones en que
               se utilizan combinaciones de metronidazol o clindamicina con cefalosporinas. Este
               punto debe ser analizado cuidadosamente, ya que considerando que en la mayoría de
               los procedimientos quirúrgicos las cefalosporinas de primera o segunda generación
               han demostrado eficacia, el abuso de cefalosporinas especialmente de tercera generación
               lleva a la emergencia de resistencia, problema de gran relevancia en la actualidad,
               ya que en nuestro país la resistencia de bacilos Gram negativos es muy elevada. Por
               esta, razón, existe consenso con respecto a la inconveniencia de utilizar cefalosporinas
               de tercera generación.
            

            
            El argumento más importante utilizado a favor del uso de cefalosporinas en vez de
               los aminoglucósidos es la nefro- y ototoxicidad de estos últimos. Pero considerando
               que la utilización de la profilaxis es corta, este riesgo prácticamente no existe.
               En general, se recomiendan tres dosis de cada uno de los antibióticos en uso.
            

            
            En procedimientos electivos se recomienda la realización de aseo mecánico del colon
               con lavados con soluciones isotónicas, esto asociado al uso de antibióticos profilácticos
               orales o endovenoso.
            

            
            En heridas abdominales penetrantes que comprometen colon, debe considerarse en la
               profilaxis antimicrobiana los mismos agentes bacterianos antes mencionados, pero también
               agentes exógenos, como staphylococcus aureus. Este último es responsable de complicaciones
               infecciosas en pacientes con trauma abdominal. Cuando no hay derrame de contenido
               intestinal, puede utilizarse una sola dosis de clindamicina asociada a gentamicina
               o una dosis de cefazolina. Cuando hay perforación con derrame de contenido fecaloideo
               los antibióticos utilizados deben prolongarse al menos por tres días. No olvidar la
               profilaxis para tétanos.
            

            
            Las siguientes normas deben tenerse siempre presente en la profilaxis quirúrgica:

            
            
               	La administración del o los antibióticos debe finalizarse 30 minutos antes del procedimiento
                  quirúrgico (nunca sobrepasar las dos horas). Una forma práctica es administrar la
                  profilaxis durante el período de la inducción anestésica. Cuando la cirugía de colon
                  es electiva se recomienda iniciar la profilaxis uno a dos días previos al procedimiento.
               

               
               	En cirugía de colon electiva se prefiere la vía oral, pero en cirugía de urgencia
                  la ruta de elección es la administración de la profilaxis por vía endovenosa.
               

               
               	La dosis administrada debe ser alta, independientemente de la función renal.

               
               	Si el procedimiento quirúrgico tiene una duración mayor de la presupuestada o se produce
                  un sangrado mayor de 1 litro debe administrarse una segunda dosis durante el acto
                  operatorio. La segunda dosis debe administrarse en un intervalo que no sea superior
                  al doble de la vida media del antimicrobiano en uso.
               

               
               	No utilizar cefalosporinas de tercera generación en profilaxis quirúrgica.

               
               	Siempre es necesario revisar la prevalencia de infecciones de herida operatoria en
                  las diversas instituciones, así como la sensibilidad. Esto es especialmente importante
                  en instituciones con alta prevalencia de infecciones por staphylococcus aureus meticilino
                  resistente.
               

               
               	Hay condiciones en que se deben modificar las recomendaciones y adecuarlas a ciertas
                  situaciones de los pacientes, por ejemplo, alergia o antecedente de recambio de válvula
                  cardíaca.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            ESQUEMAS ANTIMICROBIANOS RECOMENDADOS:

            

            
            1. - En Cirugía electiva:

            
            

            
            Esquema A

            
            
               	Neomicina 1 gramo vía oral + eritromicina 1 gramo vía oral a las 1:00 PM, repetir
                  igual dosis a las 2:00 PM.
               

               
               	A las 3:00 PM iniciar ingestión de solución isotónica, hasta obtener limpieza del
                  intestino.
               

               
               	Alrededor 11:00 PM, tercera dosis de la combinación eritromicina con neomicina en
                  iguales dosis por vía oral.
               

               
            

            
            

            
            NOTA: Se ha demostrado que el esquema oral es tan efectivo como el esquema parenteral.
               No se requiere asociar antibióticos por vía parenteral.
            

            
            

            
            Esquema B

            
            
               	Realizar aseo intestinal con solución isotónica por vía oral desde 1:00-6:00 PM.

               
               	Luego 2 gramos de neomicina por vía oral + 2 gramos de metronidazol por vía oral a
                  las 7:00 PM, repetir igual esquema a las 11:00 PM.
               

               
            

            
            

            
            2.- En Cirugía de urgencia:

            
            

            
            Utilizar la vía parenteral, asociando:

            
            Cloranfenicol 1 gramo EV o clindamidna 600 mg EV o metronidazol 500 mg EV + gentamicina
               80 mg EV en el momento de la inducción anestésica.
            

            
            En cirugías prolongadas se recomienda repetir las dosis de antibióticos cada 2-4 horas
               durante el procedimiento quirúrgico (sobre este punto no existe consenso, variando
               las recomendaciones de un autor a otro). En general, se recomienda una sola dosis,
               otros autores recomiendan en cirugía colorrectal repetir iguales dosis a las 8 horas
               y 16 horas del postoperatorio. En general, hay consenso que una profilaxis nunca debe
               prolongarse más de 48 horas.
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            6. - Radiología simple del abdomen en patología del colon

            

            
            Dr. Claudio Cortés A.

            
            

            
            El examen simple por radiografías sin preparación y sin contraste adicional es útil
               en múltiples y variadas enfermedades del intestino grueso.
            

            
            La radiografía simple permite visualizar la posición y calibre aproximado de todos
               los segmentos de intestino grueso en la mayoría de las personas sanas o enfermas.
            

            
            El examen simple debe efectuarse con radiografías que incluyan desde las cúpulas diafragmáticas
               al periné y en la mayoría de los pacientes debe efectuarse en decúbito dorsal y sólo
               de excepción se necesitan radiografías expuestas con rayo horizontal (de pie o en
               decúbitos laterales).
            

            
            Si se sospecha perforación del intestino grueso y se desea detectar aire extra himinal,
               vale decir, neumoperitoneo, el examen de elección no es la radiografía de abdomen
               simple que muchas veces ni siquiera incluye el área diafragmática sino que debe solicitarse
               radiografía de tórax que al exponerse con técnica para visualizar las estructuras
               pulmonares, es la más adecuada para ver el aire subdiafragmático y además, la radiografía
               de tórax siempre muestra la parte más alta de la cúpula diafragmática. Debe tenerse
               presente que es conveniente mantener al paciente con el tronco vertical cinco minutos
               antes de exponer la radiografía sea con pacientes de pie o sentado.
            

            
            Si el motivo de la radiografía es la posible existencia de obstrucción intestinal,
               las asas patológicamente distendidas con gas y líquido y contenido fecal, cuando se
               trata del colon, se individualizan siempre mejor en decúbito dorsal y con menos molestias
               para el paciente que si realmente está obstruido está dolorido, distendido y con pocos
               deseos de cooperar o abandonar su lecho. Si la radiografía expuesta no muestra asas
               patológicamente distendidas, no van a existir niveles hidroaéreos patológicos y no
               será necesaria sino inútil la placa de pie.
            

            
            Los cuerpos extraños radiopacos, los fecalomas, el gas intramural, las asas patológicamente
               distendidas, las masas abdominales y todos los parámetros anatómicos normales como
               riñones, psoas, útero y vejiga, siempre se ven mejor en la radiografía expuesta en
               decúbito dorsal y muchos de ellos nunca son visibles en la radiografía de pie.
            

            
            La placa de abdomen simple bien expuesta, con técnica adecuada, y que cubre todo el
               abdomen proporciona una gran riqueza de información y requiere de un análisis minucioso.
               En la placa de pie sólo se mira si hay niveles hidroaéreos.
            

            
            Enumero algunas imágenes que son características y que permiten hacer diagnósticos
               de varias lesiones de intestino grueso:
            

            
            
               	Vólvulo sigmoideo con imagen en grano de café dado por sigmoides distendido con los
                  dos brazos del asa confluyendo al punto de torsión.
               

               
               	Vólvulo del ciego con distensión hidroaérea del ciego y colon restante colapsado.

               
               	Colon distendido hasta el punto de introducción en un anillo herniario sea inguinal
                  crural, de Spiegel, etc.
               

               
               	Obstrucción por mecanismo de obturación del lumen en un cálculo biliar que pasó la
                  válvula y se atascó en el sigmoides que por tener divertículos estaba espástico y
                  con capa muscular gruesa. Vemos el cálculo, la dilatación proximal, el colapso distal
                  y gas en vías biliares.
               

               
               	Obstrucción por obturación en paciente que traga cosas diversas: geofagia, piedras,
                  carozo de durazno, etc.
               

               
               	Obstrucción por objetos introducidos por el ano por razones diversas con o sin violencia.

               
               	Obstrucción por materiales naturales que se han aglutinado y endurecido alcanzando
                  un gran volumen (impacto fecal y fecalomas).
               

               
               	Obstrucción por mecanismo de compresión extrínseca de masas de gran tamaño situadas
                  en la pelvis (fibromas calcificados, grandes dermoides, grandes tumores presacros.
               

               
               	Megasigmas y megacolon con y sin obstrucción.

               
               	Megacolon tóxico.

               
               	Calcificaciones en la pared colónica (tumores mucoideos que además dan metástasis
                  ganglionares y hepáticas que también calcifican).
               

               
               	Calcificaciones anulares con aspecto de lentejas que corresponden a flebolitos en
                  los angiomas cavernosos de colon y recto.
               

               
               	Coprolitos apendiculares.

               
            

            
            En resumen, la radiografía simple del abdomen es un examen sencillo, rápido, barato
               y posible de obtener en cualquier clínica, hospital o consulta, que sirve al médico
               tratante proporcionándole datos útiles en el manejo de patología sencilla o compleja
               en etapa aguda o crónica. 
            

            
            

            
            

            
         

         
         
            7.- Estudio del colon por exámenes baritados

            

            
            Dr. Claudio Cortés A.

            
            

            
            Actualmente solamente efectuamos exámenes radiológicos del intestino grueso con la
               técnica de doble contraste pintando la superficie mucosa de todo el órgano y no inundándolo
               con una gran cantidad de contraste como ocurría anteriormente.
            

            
            El colon pintado con la cantidad adecuada de bario es distendido con gas (aire) y
               filmado en diferentes proyecciones para que cada segmento o asa se visualice a lo
               menos en dos posiciones diferentes. Las posiciones empleadas incluyen radiografías
               de pie, frontales y oblicuas, laterales, en decúbito, prono, supino y lateral y también
               posiciones invertidas de ciento ochenta grados.
            

            
            El examen así ejecutado permite mostrar lesiones polipoideas grandes o pequeñas, alteraciones
               gruesas o sutiles de las superficie mucosa en enfermedades inflamatorias, tumorales,
               lesiones congénitas, patologías de vecindad, alteraciones de la longitud y calibre
               del órgano, etc.
            

            
            Creemos al igual que Wolf y colaboradores1 que los pacientes, en general, e incluso los ancianos toleran mejor el examen de
               doble contraste que la colonoscopia y la morbilidad y complicaciones del procedimiento
               radiológico también son menores y el examen habitualmente no demora más de diez a
               doce minutos.
            

            
            

            
         

         
         
            Contraindicaciones

            

            
            Son escasas. No usamos el doble contraste ante sospechas fundadas de perforación de
               colon y en ese caso, si es indispensable efectuar examen por el lumen, introducimos
               contraste hidrosoluble en forma lenta, cuidadosa y a baja presión. Preferiblemente
               evaluamos esos pacientes con radiografías simples del abdomen y eventualmente con
               tomografía computada
            

            
            Tampoco efectuamos doble contraste en pacientes con megacolon tóxico ni lo empleamos
               como procedimiento inmediato a una biopsia endoscópica efectuada con rectosigmoidoscopio
               rígido porque ello predispone a perforaciones y aconsejamos un intervalo mínimo de
               cinco días. Esta espera no es indispensable cuando la biopsia se efectuó con instrumentos
               de fibra óptica porque ellos toman una biopsia más superficial.2,3

            
            

            
         

         
         
            Preparación del paciente

            

            
            La limpieza del colon es crítica para cualquier tipo de examen del órgano sea por
               procedimientos radiológicos o colonoscópicos. Muchas son las preparaciones recomendadas.4, 5 En nuestra preparación el componente principal es un régimen de líquidos claros,
               abundantes y además laxantes orales y un supositorio al término de la preparación
               y previo al examen.
            

            
            Variamos la duración e intensidad de la preparación de limpieza de colon individualmente
               según la frecuencia evacuatoria del paciente que es interrogado por personal instruido,
               cuando solicita hora para el examen.
            

            
            La preparación más frecuente incluye dieta líquida el día previo al examen más trescientos
               centímetros cúbicos de citrato de magnesia a saturación (la antigua limonada laxante)
               y tres tabletas de bisacodil, forzando la ingesta de líquidos cada hora. A los pacientes
               estíticos o portadores de megacolon conocido les damos preparación doble y además,
               adicionamos un supositorio de bisacodil una hora antes del examen.
            

            
            Las instrucciones son entregadas por escrito con una cartilla detallada que indica
               lo que debe efectuarse cada hora.
            

            
            Con esta metódica la casi totalidad de los pacientes que cumplen las instrucciones
               y que deben tiquear en la hoja instructivo todo lo que van haciendo, concurren bien
               preparados.
            

            
            Personalmente interrogo a cada paciente sobre el cumplimiento del instructivo y el
               resultado obtenido.
            

            
            Si el paciente declara que su última evacuación fue líquido claro o pura agua, el
               intestino generalmente está limpio. Además, en el cien por ciento de los casos efectúo
               un tacto rectal que me permite evaluar el contenido de la ampolla rectal, además de
               detectar posible patología anorrectal y me sirve para lubricar con jalea la ampolla
               y determinar la tonicidad del aparato esfinteriano y así decidir qué tipo de cánula
               emplearé para introducir el contraste. Si el esfínter es tónico la cánula es simple
               y delgada. Si hay hipotonía, prolapso, antecedentes de incontinencia, multiparidad,
               etcétera, empleo cánula de retención con balón insuflado intrarrectal.
            

            
            No empleo lavados intestinales como limpieza de colon y si el paciente refiere que
               los hubo, difiero el examen porque en esas condiciones hay líquido en el lumen que
               flocula, degrada y altera notoriamente la calidad del recubrimiento mucoso.
            

            
            Además, efectúo una fluroscopia televisada del abdomen y si se visualizan deposiciones
               sólidas postergo el examen hasta nueva preparación de limpieza. Ello no ocurre con
               frecuencia y, en general, los pacientes ambulatorios llegan bien preparados. Curiosamente,
               los pacientes que concurren ingresados desde el hospital o la clínica generalmente
               portan intestinos no tan limpios.
            

            
            Si en la fluoroscopia televisada encuentro colon dilatado por contenido fecal o por
               gas expongo placas simples que documenten dicha condición y que ayudan al diagnóstico.
            

            
            

            
         

         
         
            Empleo de fármacos durante el examen

            

            
            En la gran mayoría de los pacientes su empleo no es necesario. Cuando hay dolor cólico
               o áreas segmentarias estrechadas que pueden corresponder a espasmos o a lesiones orgánicas
               verdaderas o a pacientes con diverticulosis grave del sigmoides, empleo fármacos que
               relajen la capa muscular del colon.6 En la actualidad, prefiero la buscapina pura y la uso endovenosa para obtener efecto
               inmediato y breve.
            

            
            Hemos empleado el glucagón, pero, en nuestro país su precio es prohibitivo. También
               usamos anticolinérgicos cuando se nos solicita prolongar el examen hacia el íleon
               terminal, especialmente en enfermedades inflamatorias7 y la inyección la efectúo luego de haber tomado radiografías que incluyan hasta el
               ciego y en especial el rectosigmoides para evitar la sobreproyección de imágenes del
               delgado inundado que interfieren con la evaluación de recto alto y sigmoides.
            

            
            Importa destacar que en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal grave no
               es necesario y está contraindicada la preparación de limpieza y efectuamos un instant
               enema. El propósito de tal examen es documentar la presencia de enfermedad intestinal,
               determinar la extensión del compromiso macroscópico, evaluar la gravedad y detectar
               eventuales complicaciones.
            

            
            El examen de intestino grueso con técnica de doble contraste se efectúa siempre con
               control fluoroscópico. La duración del examen o permanencia del paciente sobre la
               mesa radiográfica no supera los 10 minutos y el tiempo de fluoroscopia generalmente
               es menos de 5 minutos ya que solamente la empleamos para controlar la progresión del
               bario y el aire con opacificación hasta el polo inferior del ciego y muchas veces
               del apéndice cecal y del íleon terminal.
            

            
            El diagnóstico se efectúa con las placas radiográficas y no debe adelantarse presuntos
               diagnósticos con la fluoroscopia.
            

            
            Los pacientes colostomizados también son estudiados mediante doble contraste aportando
               el sulfato de bario y el aire mediante sonda Foley gruesa por la colostomía. Este
               examen del colon remanente es muy importante por la incidencia (uno de cada 20 a 25)
               de carcinomas sincrónicos en pacientes con carcinomas colorrectales previamente resecados.6

            
            

            
         

         
         
            Endoscopias previas

            

            
            Algunos clínicos solicitan efectuar un doble contraste de colon inmediatamente después
               de una rectosigmoidoscopia o de una colonoscopia. Es evidente que la endoscopia previa
               aumenta la cantidad de aire9 y ello determina que el doble contraste sea más difícil de efectuar y más inconfortable
               para el paciente terminando en un recubrimiento mucoso defectuoso y por ello preferimos
               no efectuar este examen en continuidad inmediata con los procedimientos endoscópicos
               señalados. Cuando el clínico insiste, conviene tomar una placa simple inicial para
               evaluar la distensión gaseosa. Si ella es excesiva solicitamos al paciente que espere,
               camine (cuando ello es posible) y trate de eliminar al máximo los gases antes de iniciar
               el estudio radiológico.
            

            
            Si se ha efectuado una biopsia en esa endoscopia previa inmediata con rectosigmoidoscopio
               rígido, nunca efectúo el estudio radiológico del colon sin diferirlo hasta el quinto día.
            

            
            

            
         

         
         
            Lesiones polipoideas

            

            
            Para detectarlas es necesario un colon limpio, bien distendido, adecuadamente pintado
               pero no inundado por bario y varias proyecciones.
            

            
            La mayoría de las veces los pólipos pequeños pueden diferenciarse de los residuos
               fecales por la movilidad y recubrimiento irregular de la materia fecal sólida. La
               demostración de un pedículo es concluyente de la presencia de un pólipo. El tallo
               o pedículo puede verse de perfil en placas con rayo horizontal (las de pie, las invertidas,
               las de recto lateral). Ocasionalmente, hebras de moco teñidas con bario pueden semejar
               un pedículo pero no existe el cuerpo del pólipo en su extremo.
            

            
            El pedículo también puede visualizarse en proyección ortogonal, a través de la cabeza
               del pólipo produciendo la apariencia de un blanco en diana o también llamado sombrero
               mejicano.
            

            
            La mayoría de los pólipos de más de cinco milímetros son adenomatosos y pueden existir
               en número variable. Cuando se trata de una poliposis familiar, la mucosa está recubierta
               de incontables pólipos de diferentes tamaños.
            

            
            Los adenomas vellosos se reconocen o se sospechan porque tienen superficie reticular,
               granular o foliar10 y la mayoría de los adenomas vellosos de más de dos centímetros de diámetro son malignos.11

            
            Las lesiones polipoideas también pueden ser planas y lobuladas y su histología corresponde
               a adenomas tubulares o tubulovellosos. Rubesin, describió las lesiones en alfombra
               (carpet lesión) señalando lesiones planas, lobuladas que producen alteración de la
               textura superficial del intestino.12 Las hemos visto en recto y en ciego y son lesiones pre malignas o malignas y difíciles
               de detectar por su escasa altura.
            

            
            El doble contraste también detecta los llamados pólipos juveniles que, aunque son
               más frecuentes en los niños, también existen en el adulto. Es fácil la visualización
               de hamartomas en pacientes con Peutz-Jeghers y pólipos inflamatorios en portadores
               del síndrome de Cronkhite-Canada.
            

            
            

            
         

         
         
            Tumores extramucosos

            

            
            Lipomas son los tumores submucosos más frecuentes del colon.13’14 Se ubican preferentemente en ciego y colon ascendente.
            

            
            Vistos de frente tienen una forma elíptica típica con superficie lisa y son plegables
               y cambian de forma con los cambios de posición. Cuando crecen y se extienden endoluminales
               desarrollan un pedículo y son bastante movibles en la fluoroscopia. El diagnóstico
               específico del lipoma fácilmente se confirma con tomografía computada porque la lesión
               tiene un coeficiente de atenuación correspondiente a grasa y sus valores son iguales
               a los que se obtienen en el celular subcutáneo.15 Nunca se encuentra malignización en esta lesión.
            

            
            Otros tumores submucosos detectados con menor frecuencia por el doble contraste son
               los leiomiomas que pueden dar origen a una invaginación.
            

            
            También se detectan hemangiomas que son poco frecuentes y ocurren en pacientes con
               sangrados recurrentes y la fluoroscopia televisada o en las radiografías simples muestran
               calcificaciones redondeadas correspondientes a flebolitoss y en el enema de doble
               contraste producen cordones serpiginosos similares a las várices esofágicas.16

            
            

            
         

         
         
            Tumores malignos

            

            
            No hay duda de que la mayoría de los cánceres avanzados se inician como lesiones polipoideas
               pequeñas17 y por ello la detección de cánceres colorrectales precoces es básicamente un ejercicio
               de detección de pólipos pequeños. Ocasionalmente, encontramos carcinomas precoces
               “en placa” y muy raramente los carcinomas pueden iniciarse como úlceras planas sin
               masa circundante.18

            
            Hay varios criterios radiológicos útiles en el diagnóstico de pólipos malignos:

            
            

            
         

         
         
            TAMAÑO DEL POLIPO

            

            
            El carcinoma es casi inexistente en pólipos de menos de cinco milímetros. De cinco
               a diez milímetros aproximadamente el uno por ciento de los pólipos presenta indicios
               histopatológicos de carcinoma. Sobre dos centímetros de diámetro la incidencia de
               malignidad se acerca al cincuenta por ciento.19

            
            

            
         

         
         
            TASA DE CRECIMIENTO

            

            
            Los pólipos malignos crecen más rápido que los benignos20 y con fines prácticos, si hay evidencia definitiva de crecimiento en un control seriado,
               debe sospecharse malignidad.
            

            
            

            
         

         
         
            PEDICULO

            

            
            Cuando es largo y fino ello es altamente sugerente de que la lesión es benigna. Hay
               carcinomas precoces que no han invadido el pedículo.21 Como regla, el pedículo asociado con carcinoma es corto, grueso, de superficie irregular
               y de caras no paralelas.
            

            
            

            
         

         
         
            SUPERFICIE DE LA CABEZA DEL POLIPO

            

            
            Si la cabeza es irregular o lobulada la frecuencia de malignidad aumenta. Ello no
               es absoluto porque algunos pólipos benignos tienen superficies irregulares o lobuladas.
            

            
            Importa tener presente que el rol primario del radiólogo es la detección de la lesión
               y que la naturaleza histológica de los pólipos en forma definitiva será determinada
               por el estudio del pólipo removido. 
            

            
            

            
         

         
         
            Cáncer avanzado

            

            
            En los últimos veinte años parece haber ocurrido un desplazamiento a la derecha en
               la distribución de los cánceres colónicos y al menos el cuarenta por ciento de los
               tumores se ubican más allá del alcance del sigmoidoscopio flexible, es decir, más
               allá de los sesenta centímetros.22,23 Este cambio probablemente se relaciona con el envejecimiento de la población lo que
               determina un hallazgo de más tumores malignos en sujetos más ancianos.
            

            
            Esta migración hacia la derecha aumenta el rol del radiológo ya que estas lesiones
               no son palpables en el examen digital ni alcanzable por el sigmoidoscopio.
            

            
            La mayoría de los pacientes con cáncer colorrectal sintomático tienen lesiones radiológicas
               avanzadas y generalmente anulares o polipoideas grandes que no presentan dificultad
               diagnóstica.
            

            
            La ventaja del examen radiológico de doble contraste consistente en la habilidad de
               visualizar, incluso a través de asas sobreproyectadas, y ello permite analizarlas
               tanto de frente como de perfil.
            

            
            Los cánceres avanzados con frecuencia se acompañan de pólipos centinelas o de otros
               pólipos en el resto del colon.
            

            
            Aproximadamente el cinco por ciento de los pacientes con cáncer colorrectal tiene
               más de un carcinoma sincrónico24 y por ello es fundamental examinar todo el colon y el ciego en cada paciente, incluso
               en aquél con Ca de recto tan fácil de diagnosticar por el dedo y la rectoscopia y
               que por la presencia de lesiones que pueden ser estenosantes no permiten la evaluación
               endoscópica de todo el intestino grueso.
            

            
            La imagen típica del cáncer colónico avanzado es la misma que se produce por cánceres
               avanzados de cualquier estructura tubular (esófago, estómago, etcétera). Una estenosis
               circunferencial de comienzo y término abruptos con pérdida del relieve mucoso que
               resulta en una imagen coloquialmente denominada en coronta de manzana.
            

            
            

            
         

         
         
            OTROS TUMORES MALIGNOS DEL COLON

            

            
            Son relativamente raros. El linfoma primario del colon más frecuentemente compromete
               ciego o recto sigmoides y puede producir lesiones ulceradas grandes o nódulos submucosos
               difusos.25 Los leiomiomas del colon son raros y dos tercios de ellos se ubican en recto creciendo
               como una masa exofítica26 y lo mismo ocurre con los leiomiosarcomas y radiológicamente no podemos distinguir
               unos de otros.
            

            
            

            
         

         
         
            TUMORES METASTASICOS

            

            
            Los más frecuentes provienen de estómago, pulmón, mama, páncreas, colon, riñón y aparato
               genital femenino.27

            
            Pueden llegar por extensión directa, por vía hematógena o siembra peritoneal.

            
            Por extensión directa producen estrechamiento del asa seguido de espiculación y nodularidad
               y pueden progresar a ulceración y obstrucción.
            

            
            Los de llegada hematógena comienzan como defectos intramurales que progresan a infiltración
               circunferencial de la pared colónica y su aspecto puede semejar enfermedad inflamatoria
               y especialmente colitis granulomatosa.
            

            
            Frecuentemente las metástasis caen al fondo de saco Douglas y producen masas extrínsecas
               o infiltran la cara anterior de la unión rectosigmoidea con un efecto semejante al
               producido por los abscesos pelvianos.
            

            
            Otra ubicación clásica de la diseminación peritoneal es el colon sigmoideo, el área
               ileocecal y la gotera paracólica derecha.
            

            
            La diseminación peritoneal difusa con frecuencia compromete el colon transverso produciendo
               el queque omental. El compromiso predomina en el borde superior del colon transverso
               con efecto de masa, nodularidad y fijación de los pliegues mucosos que puede asociarse
               con áreas de estrechamiento focal.
            

            
            

            
         

         
         
            Radiología del colon postoperado

            

            
            El examen radiológico postoperatorio es frecuente por el alto riesgo del carcinoma
               metasincrónico.28

            
            Las anastomosis se demuestran con gran detalle con el doble contraste agregando anticolinérgicos
               endovenosos. Plicaturas, defectos de llenamiento por granuloma y otros artefactos
               post quirúrgicos son aparentes en el período postoperatorio reciente, sin embargo,
               estos defectos regresan y son menos evidentes en controles posteriores.29

            
            Es importante tener un examen postoperatorio precoz a los tres meses de la cirugía
               para usarlo como parámetro basal en relación a controles posteriores.
            

            
            Con las anastomosis por corchetes, las resecciones bajas anteriores son cada vez más
               numerosas y dichos planos anastomóticos son hermosamente demostrados con la técnica
               de doble contraste.
            

            
            

            
         

         
         
            Control de cáncer colorrectal operado

            

            
            Estos pacientes deben ser controlados para detectar recurrencias o tumores metacrónicos.
               La tomografía computada es el examen de elección para pesquisar metástasis remotas
               y recurrencias extraluminales en tejidos adyacentes a la línea anastomótica.
            

            
            Sin embargo, el doble contraste es el examen primario para la detección en la boca
               anastomótica. Es muy importante el examen minucioso del estoma porque en ella se ubica
               el veinte por ciento de las recurrencias. Cuando la boca aparece excéntrica, o irregular
               o nodular debe sospecharse recurrencia. La colonoscopia es útil en estos pacientes
               aunque puede ser equívoca puesto que la recurrencia suele asentarse en la submucosa
               y la biopsia resulta negativa. La tomografía computada y la biopsia guiada por tomografía
               computada son muy útiles para documentar la presencia y naturaleza de una masa extraluminal
               paracolónica.
            

            
            Pacientes que han tenido resección abdominoperineal con colostomía deben examinarse
               regularmente por doble contraste colónico por la posibilidad de desarrollar un segundo
               tumor. El estudio del colon remanente se efectúa por la colostomía.
            

            
            La tomografía computada y la resonancia nuclear magnética son particularmente útiles
               en la detección de recurrencias pelvianas de estos pacientes.31-32

            
            

            
         

         
         
            ENFERMEDAD DIVERTICULAR DEL COLON

            

            
            Los divertículos pueden situarse en cualquier segmento colónico o en el ciego pero
               son más frecuentes en el sigmoides. Su número puede variar entre uno e incontables.
            

            
            Las radiografías simples del abdomen sólo son útiles en enfermedad diverticular complicada
               por masas inflamatorias con o sin obstrucción y en perforaciones diverticulares.
            

            
            Los exámenes de doble contraste muestran las alteraciones de la capa muscular que
               está engrosada y produce asas coarrugadas y comparativamente estrechadas además de
               las salientes (hernias) de la mucosa que constituyen los divertículos.
            

            
            Los divertículos se ubican en filas paralelas en las superficies antimesentéricas
               del colon. Como los divertículos no tienen capa muscular, con frecuencia contienen
               fecolitos que impiden su llenamiento por el sulfato de bario y pueden crear una imagen
               en anillo con borde externo definido y borde interno indefinido e irregular.
            

            
            Los endoscopistas ocasionalmente hablan de divertículos invertidos o invaginaciones
               pero los radiólogos nunca los vemos en el colon.
            

            
            

            
         

         
         
            COMPLICACIONES

            

            
            Lo más frecuente es la inflamación. Materia fecal endurecida que permanece en el divertículo
               que por carecer de capa muscular no puede expulsarla produce abrasión e inflamación
               de la mucosa. Recordemos que el divertículo se sitúa por fuera de la capa muscular
               protectora.
            

            
            La diverticulitis se origina en una microperforación. Cuando la perforación es mayor
               se produce una extravasación reconocible en el tejido pericólico con producción de
               un absceso.
            

            
            El divertículo afectado puede no llenarse de contraste. Si la inflamación progresa
               y no se localiza puede producirse una peritonitis generalizada.
            

            
            El proceso inflamatorio habitualmente tiende a progresar longitudinalmente en el plano
               pericólico y los abscesos disecan longitudinalmente y alrededor del intestino pudiendo
               producir fístulas a cualquiera de los órganos adyacentes.
            

            
            El diagnóstico de diverticulitis puede hacerse con un enema balitado de doble contraste
               ante la existencia de un divertículo perforado o de su secuela, un absceso pericólico
               y el bario puede ingresar por el divertículo perforado al absceso o el absceso originar
               una deformación extrínseca del lumen. Inicialmente la deformidad está en el lado mesentérico
               y posteriormente puede rodear el lumen.
            

            
            Hay cinco signos radiológicos de diverticulitis aguda:

            
            
               	Estrechamiento, deformidad o desplazamiento del lumen intestinal.

               
               	Alteración del relieve mucoso.

               
               	Masa de partes blandas.

               
               	Gas o nivel hidroaéreo en la masa.

               
               	Bario extraluminal en el divertículo perforado o absceso pericólico.

               
            

            
            Además de los cinco signos fundamentales pueden existir como complemento:

            
            
               	Íleo localizado de un asa centinela adyacente de intestino delgado.

               
               	Obstrucción completa del delgado por acodadura y edema en asa adyacente al absceso.

               
               	Obstrucción de intestino grueso que es común pero generalmente no completa.

               
               	Perforación con aire libre en la cavidad peritoneal (poco frecuente).

               
               	Formación de fístula (bastante frecuente).

               
            

            
            La tomografía computada es el examen preferido en la evaluación de pacientes con diverticulitis
               porque proporciona imágenes que muestran como signo principal la pared engrosada y
               el componente extraluminal en esta enfermedad que es esencialmente extraluminal. Sin
               embargo, el enema contrastado aún tiene un rol diagnóstico porque hay sobreproyección
               en tomografía computada con pacientes que por tener cáncer de colon tienen la pared
               engrosada que es el signo principal detectado en tomografía computada.
            

            
            El enema contrastado, cuidadosamente ejecutado, debe efectuarse en todos aquellos
               casos en que no hay una inflamación diseminada y ayuda a reducir el número de falsos
               positivos de la tomografía computada.
            

            
            

            
         

         
         
            FISTULAS

            

            
            Resultan de la extensión de un absceso pericólico a órganos adyacentes, especialmente
               a vejiga, vagina o intestino delgado. A veces, la ruptura de un divertículo adherido
               a un órgano adyacente lleva a la fístula y en esos casos la diverticulitis es poco
               aparente.
            

            
            En fístulas vesicales la comunicación se demuestra por enema balitado con paso de
               aire o bario a vejiga. Estos pacientes refieren orina como champaña correspondiente
               a la neumaturia. Incluso en placas de abdomen simple es detectable el gas en vejiga.
            

            
            

            
         

         
         
            HEMORRAGIA

            

            
            Afecta preferentemente a obesos, ancianos e hipertensos que eliminan un gran volumen
               de sangre roja por el recto. La angiografía demuestra que la hemorragia es dos veces
               más frecuente en colon derecho que en izquierdo.33 Las ramas intraluminales de las arterias marginales, los vasos rectos, penetran la
               pared colónica desde la serosa hacia la submucosa y cursan por el domo de los divertículos
               que llegan hasta la serosa y la debilidad parietal puede llevar a ruptura vascular
               y sangrado masivo. Se piensa que el sangrado es más frecuente a derecha porque los
               cuellos diverticulares son más anchos en los divertículos del colon derecho.
            

            
            

            
         

         
         
            DIVERTICULOS GIGANTES

            

            
            Aparecen como cavidades llenas de aire en fosa ilíaca izquierda y tienen niveles hidroaéreos
               en veinticinco por ciento de los casos y en el enema baritado se llenan de bario.
               Pueden ser biloculares o multiloculares. Alcanzan hasta el tamaño de una cabeza de
               niño. Se complican de perforaciones y vólvulos y en su extensa mucosa pueden originarse
               carcinomas. El diagnóstico se efectúa mediante doble contraste de colon que detecta
               una cavidad con mucosa lisa asociada a enfermedad diverticular. Aunque son raros hemos
               visto tres en los últimos dos años.
            

            
            

            
         

         
         
            DIVERTICULOS EN UBICACION ATIPICA

            

            
            La gran mayoría de las diverticulitis ocurren en el sigmoides y siguen en frecuencia
               mucho más baja en colon descendente y raramente hay diverticulitis en el colon derecho34 y generalmente se confunden con carcinomas.
            

            
            

            
         

         
         
            LESIONES COEXISTENTES

            

            
            La presencia de múltiples divertículos dificulta la detección de pólipos y es la causa
               más frecuente de omisión de este diagnóstico en los exámenes de doble contraste porque
               ambas lesiones dan imágenes en anillo. El divertículo es extraluminal y el anillo
               del pólipo endoluminal. Ello es claro en perfil, pero, en frontal las imágenes se
               sobreproyectan. Es útil llenar los divertículos ya que los pólipos no se llenan y
               producen defecto de llenamiento en el lumen ocupado por bario. No siempre es sencillo
               porque los fecolitos dentro de los divertículos crean un problema especial impidiendo
               el llene del divertículo.
            

            
            Si el pólipo es pediculado la visión de éste facilita su interpretación.

            
            

            
         

         
         
            CARCINOMAS

            

            
            Aproximadamente diez por ciento de los carcinomas sigmoideos se asocian con enfermedad
               diverticular y la diferenciación generalmente no es difícil. La estrechez por diverticulitis
               resulta de inflamación y engrosamiento de la capa muscular y la mucosa redundante
               ayuda a estrechar el lumen. La lesión inflamatoria tiene borde gradual, infundibuliforme
               y mucosa intacta y en el área estrechada generalmente se reconocen algunos divertículos
               llenos de bario o por lo menos el bario se insinúa en sus cuellos produciendo espículas.
               
            

            
            Los carcinomas producen estrechez de menor longitud, con bordes abruptos e irregulares
               y con destrucción de la mucosa y no hay orificios diverticulares.
            

            
            Los cambios inflamatorios pueden sobreimplantarse en lesiones tumorales y el diagnóstico
               diferencial no es posible por métodos radiológicos.
            

            
            

            
         

         
         
            ESCLERODERMIA

            

            
            El compromiso colónico en esclerodermia se caracteriza por producción de sacos o divertículos
               de boca amplia que fácilmente se diferencian de los divertículos comentes porque se
               sitúan en el colon proximal y no se asocian a estrechamiento del lumen ni engrasamiento
               de la capa muscular.35

            
            

            
         

         
         
            LESIONES INFLAMATORIAS DE COLON

            

            
            El diagnóstico definitivo del tipo de colitis finalmente lo hace el patólogo, pero,
               la visión macroscópica de la mucosa y la configuración general del intestino son importantes
               en la determinación de la extensión y gravedad de la colitis. Además, el estudio radiológico
               sugiere la causa etiológica y detecta las complicaciones.
            

            
            El examen de doble contraste proporciona el detalle fino de la mucosa y es definitivamente
               superior al examen simple de llenamiento. La presión ejercida es igual o menor porque
               es más fácil introducir el aire que el sulfato de bario. Paciencia y suavidad son
               muy importantes en la ejecución de estos exámenes.
            

            
            Según el grado de actividad de la enfermedad modificamos la preparación y la ejecución
               del examen.
            

            
            La mayoría de los pacientes con enfermedad inflamatoria se examinan con la técnica
               estándar de doble contraste pero es muy peligroso y desagradable para los pacientes
               con colitis activa y frecuencia de veinte o más evacuaciones diarias recibir indicaciones
               de laxantes. En estos casos basta indicar dieta líquida por veinticuatro horas o efectuar
               de inmediato un instant enema.
            

            
            Los pacientes con colitis muy activa no requieren de preparación porque la zona inflamada
               no mantiene deposiciones sólidas en su contacto.	
            

            
            El procedimiento fue ideado por Young36 en 1963 y consiste en un doble contraste de colon efectuado sin limpieza previa del
               colon y sin modificación de la terapia.
            

            
            La presencia de exudado y espasmos combinada con pérdida de la capacidad de reabsorción
               resulta en evacuación de los residuos fecales desde el área de colon inflamada y en
               colitis ulcerosa, como las lesiones son continuas desde el recto hacia proximal, las
               áreas a examinar están libres de deposiciones sólidas cuya presencia indica el inicio
               de la zona no inflamada.
            

            
            Evidentemente que esas imágenes no son obtenidas en Crohn de colon en la cual la colitis
               es segmentaria y no continua.
            

            
            Debe obtenerse una radiografía de abdomen simple preliminar para excluir perforación
               o megacolon tóxico y mostrar la extensión y ubicación de deposiciones formadas.
            

            
            Posteriormente, con suavidad y a baja presión aportamos sulfato de bario sólo hasta
               el inicio de las deposiciones sólidas y luego distendemos moderadamente en forma gradual
               porque los pacientes con enfermedad distal son muy sensibles y con mala tolerancia
               a toda distensión.
            

            
            No usamos relajantes musculares que podrían promover un megacolon tóxico.37

            
            Las ventajas del instant enema son la simplicidad, seguridad y rapidez con una dosis
               de radiación mínima. En el St. Mark’s Hospital de Londres se han efectuado más de
               diez mil instante enema sin evidencias de deterioro o agravación de los pacientes.
            

            
            Está contraindicado el instant enema en:

            
            
               	Megacolon tóxico y perforación del colon.

               
               	Búsqueda de carcinoma colónico agregado, porque esa pesquisa requiere un colon bien
                  preparado para visualizar la mucosa en condiciones óptimas que permita encontrar lesiones
                  precoces.
               

               
               	Colitis de escasa gravedad que deben estudiarse con preparación completa para pesquisar
                  lesiones iniciales o excluirlas mostrando la mucosa sana.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            Radiología de la colitis ulcerosa

            

            
            En casos no complicados, los cambios inflamatorios de la colitis ulcerosa se limitan
               a la mucosa. La enfermedad invariablemente comienza en el recto y puede permanecer
               como proctitis o progresar hacia proximal. Proctosigmoiditis si incluye recto y sigmoides.
               Colitis distal cuando compromete hasta la cresta ilíaca izquierda. Colitis extensa
               cuando llega macroscópicamente hasta el ángulo hepático y se ha demostrado que histológicamente
               en esos casos todo el colon está comprometido y esos pacientes en etapa crónica tienen
               alto riesgo de carcinoma colónico.38

            
            

            
         

         
         
            CAMBIOS MUCOSOS

            

            
         

         
         
            a.	Granularidad:

            La mucosa sana es lisa en el doble contraste y a veces son visibles las líneas innominadas,
               equivalentes del área gástrica que vemos en el doble contraste gastroduodenal. La
               granularidad es producida por edema e hiperemia. Con el progreso de la enfermedad
               la mucosa se interrumpe en erosiones superficiales y el bario se introduce en ellas
               produciendo un punteado.39'40

            
            

            
         

         
         
            b.	Ulcera:

            Se producen como resultado de escarificación de la mucosa. Pueden ser lineales y a
               diferencia de la granularidad salen al perfil y en frontal, en el doble contraste,
               se muestran como retención de bario de contornos irregulares. Pueden extenderse por
               la submucosa longitudinalmente por varios centímetros.
            

            
            La presencia de úlceras es importante porque implica una crisis grave tanto clínica
               como histopatológicamente.
            

            
            

            
         

         
         
            c.	Lesiones polipoideas:

            En etapa activa y con úlcera los remanentes de la mucosa se proyectan hacia el lumen
               produciendo aparentes defectos de llenamiento que constituyen los seudopólipos.
            

            
            También hay masas polipoideas de tejido de granulación.

            
            Los pólipos inflamatorios pueden ser aislados o múltiples y la mucosa adyacente está
               siempre alterada.
            

            
            En etapa no activa encontramos protuberancias mucosas filiformes con aspecto de trozos
               de fideo cabello de ángel denominados pólipos postinflamatorios. La mucosa adyacente
               a ellos es sana y sólo indican que hubo una crisis grave en un paciente que está asintomático.
               Ocasionalmente, los pólipos filiformes están insertos en ambos extremos y forman puentes
               o imágenes en mango de maleta.
            

            
            Estos pacientes pueden tener otro tipo de pólipos constituidos por adenomas o aun
               carcinomas polipoideos con superficies lobuladas y situados sobre pedículos. Ninguna de estas dos características es dada por los pólipos inflamatorios o por los pólipos
               postinflamatorios.
            

            
            

            
         

         
         
            d.	Compromiso rectal:

            Es de regla en el ataque inicial de colitis ulcerosa aunque la gravedad en recto puede
               ser menor que en regiones proximales. Además de la granularidad y úlceras se engruesan
               los pliegues rectales o válvulas de Houston a más de siete milímetros, y en etapas
               crónicas los pliegues desaparecen y el espacio retrorrectal se ensancha a más de un
               centímetro de espesor medido en el cuarto segmento sacro.41

            
            Con terapia y luego de múltiples episodios de exacerbación o remisión, el recto puede
               aparecer normal a pesar de la existencia de enfermedad proximal. Si la lesión permanece
               crónicamente activa en recto, el órgano se estrecha y acorta y ello es importante
               porque contribuye a la producción de urgencia y mayor frecuencia evacuatoria.
            

            
            

            
         

         
         
            e.	Íleon terminal:

            Normalmente en la gran mayoría de pacientes con pancolitis ulcerosa, el patólogo encuentra
               lesiones en hasta el diez por ciento de colectomizados.42 El compromiso está confinado a cinco- veinticinco centímetros de íleon terminal.
               Radiológicamente puede haber dilatación, ausencia de peristaltismo y mucosa granular.
               Ulceras aparentes son inusuales en backwash ileítis de la colitis ulcerosa. Si están presentes indican Enfermedad de Crohn.
            

            
            La válvula ileocecal generalmente está dilatada en pancolitis y es incompetente.

            
            

            
         

         
         
            f.	Haustras:

            Igual que los pliegues rectales, las haustras disminuyen su altura y se hacen romas
               en fase inicial y luego desaparecen y nunca están presentes cuando la enfermedad está
               activa y con úlceras francas. Importa recordar que el hemicolon izquierdo puede normalmente
               no tener haustras y ese signo aislado no es evidencia de colitis ulcerosa.
            

            
            En el colon derecho y transverso proximal toda pérdida de haustras, aun sin otros
               signos es altamente significativa para indicar que el paciente tiene una pancolitis.
            

            
            

            
         

         
         
            g.	Cambios en longitud y calibre:

            En la etapa crónica el colon se acorta y estrecha y los ángulos bajan y como los haustras
               han desaparecido y el recto es tubular se llega al aspecto de colon en manguera.
            

            
            

            
         

         
         
            ENFERMEDAD DE CROHN

            

            
            Enfermedad inflamatoria segmentaria que puede afectar cualquier segmento del tubo
               digestivo con inflamación transmural y ello tiene como consecuencia la fistulización
               y formación de estrechez y abscesos o flegmones.
            

            
            Se ubica en la región ileocólica en cincuenta y cinco por ciento de los pacientes.
               Está limitada sólo al colon en el quince por ciento y es exclusiva del delgado en
               un treinta por ciento de los enfermos.43

            
            Cuando se reseca el área ileocólica por sus complicaciones, hay predilección de recurrencias
               en el delgado distal comenzando en la anastomosis.
            

            
            

            
         

         
         
            Signos precoces

            

            
            Se producen pequeños nodulos irregulares a lo largo del contorno intestinal con un
               diámetro aproximado de cinco milímetros que presentan ulceración central y hay una
               discreta distorsión de las haustras. Los nodulos ulcerados son las úlceras aftoideas
               descritas por Lockhart-Mummery y Morson y corresponden a úlceras superficiales sobre
               focos de infiltración linfocitaria. Son úlceras discretas, asentadas en mucosa normal
               y separadas unas de otras. El bario que se adhiere a la zona de interrupción del epitelio
               forma una colección densa, irregular con un halo de hiperemia al cual el bario no
               se adhiere y por ello el halo aparece radiolúcido. Ulceras aftoideas se ubican en el cuarenta y cuatro por ciento de los Crohn de colon44 y aunque son características de esta enfermedad no son patognómicas ni menos exclusivas
               porque la yersinia, shigela, ameba, isquemia, herpes, citomegalo virus y el Behcet,
               producen úlceras pequeñas y con halo que no son distinguibles.
            

            
            

            
         

         
         
            Enfermedad avanzada

            

            
            Aparecen úlceras más o menos profundas, discontinuas, es decir, separadas por mucosa
               sana que ni siquiera muestra granularidad.
            

            
            El compromiso es asimétrico pudiendo comprometer una cara y la opuesta sigue sana
               lo que puede llevar a saculación por retracción unilateral de la pared con balonamiento
               de la zona normal (los característicos seudodivertículos del Crohn de íleon terminal.
            

            
            Otro signo importante de la etapa avanzada es la aparición de nodularidad con superficie
               en empedrado o adoquinado debido a la suma de úlceras serpiginosas longitudinales
               y transversales. Las estrecheces secundarias a la inflamación transmural son frecuentes.
               En esta enfermedad, a diferencia de lo que ocurre en colitis ulcerosa, la malignización
               es muy infrecuente.
            

            
            Las fístulas y los abscesos son un elemento característico de esta enfermedad.

            
            Algunos pacientes con colitis granulomatosa tienen compromiso de todo el colon y como
               la pared se engruesa y el órgano se estrecha y acorta, el aspecto semeja una pancolitis
               ulcerosa y la distensión entre las dos entidades es muy difícil en estos casos. Con
               un doble contraste cuidadoso puede reconocerse algunas áreas de mucosa sana remanente
               lo que excluye la colitis ulcerosa.
            

            
            

            
         

         
         
            CROHN RECTAL

            

            
            El cincuenta por ciento de los pacientes con compromiso colónico tiene lesiones rectales.
               Es característica la presencia de úlceras profundas y de trayectos fistulosos.
            

            
            

            
         

         
         
            LESIONES POLIPOIDEAS

            

            
            Son semejantes a las de colitis ulcerosa e incluyen seudopólipos por la extensa y
               profunda ulceración, pólipos inflamatorios y pólipos postinflamatorios que pueden
               ser sésiles, pediculados o filiformes. Las neoplasias agregadas son raras en la enfermedad
               de Crohn.
            

            
            

            
         

         
         
            REVERSIBILIDAD

            

            
            Es más frecuente en lesiones colónicas que en el intestino delgado. Las aftas precoces
               del colon con frecuencia regresan si dejar secuelas. Cuando existen lesiones colónicas
               más avanzadas y se produce regresión, el colon muestra deformaciones cicatriciales
               como las saculaciones descritas previamente. La deformación es explicable por la fibrosis
               transmural.
            

            
            

            
         

         
         
            ÍLEON TERMINAL

            

            
            Pliegues engrosados y nodularidad y en algunos casos úlceras aftoides. En etapas avanzadas
               la superficie mucosa tiene aspecto adoquinado producido por las úlceras profundas
               y se generan áreas estrechas y fístulas. Pueden existir seudodivertículos por el compromiso
               asimétrico. Generalmente, como acompañante, la cara medial del ciego es menos distensible
               y hay clara asimetría del polo cecal.
            

            
            

            
         

         
         
            COLITIS INFECCIOSAS

            

            
            La entameba histolítica produce lesiones superficiales y profundas con cuadros de
               tiflitis, apendicitis y amebomas, pero, en nuestro país no es habitual que estos pacientes
               lleguen a manos del radiólogo.
            

            
            Mycobacterium bovis adquirido por ingesta de leche no pasteurizada o la llegada de
               bacilo de Koch deglutido desde lesiones bacilíferas pulmonares abiertas con ingesta
               del esputo producen lesiones habitualmente situadas en el área ileocecal. Característica
               es la reacción inflamatoria con necrosis por caseificación con producción de úlceras
               extensas de orientación transversa. Hay reacción inflamatoria con fibrosis y engrosamiento
               de la pared45 que estrecha el lumen contrayendo el polo cecal.
            

            
            Ocasionalmente, la colitis tuberculosa produce estrecheces segmentarias en colon distal
               y puede ocurrir la formación de fístulas. Estas lesiones semejan un carcinoma y rara
               vez se piensa en la etiología tuberculosa.
            

            
            

            
         

         
         
            ENTEROCOLITIS SEUDOMEMBRANOSA

            

            
            En su génesis es importante el uso de antibióticos de amplio espectro que producen
               la sobrepoblación de Clostridium Difficile que libera una enterotoxina que necrosa
               la mucosa.
            

            
            El doble contraste de estos pacientes muestra placas algo elevadas y de contornos
               irregulares y el aspecto puede simular una colitis ulcerosa grave. Cuando estos pacientes
               están seriamente comprometidos deben examinarse por instant enema.
            

            
            

            
         

         
         
            COLITIS ISQUÉMICA

            

            
            El compromiso más frecuente es el área cercana al ángulo esplénico y sólo en el veinte
               por ciento en otros segmentos del colon y aun en el recto.47 En etapas precoces, cuando el compromiso es segmentario, hay contorno abollonado
               por exudación y hemorragia"intramural situado preferentemente en la submucosa. En
               esa etapa la mucosa está intacta. Posteriormente se ulcera y en la etapa de curación
               la mucosa se observa nuevamente sana pero hay estenosis segmentaria por fibrosis de
               la submucosa. La estenosis es excéntrica y con extremos graduales, infimdibuliformes.
            

            
            En casos graves hay gangrena del colon y ello se evalúa con radiografías simples del
               abdomen, procedimientos angiográficos y tomografía computada.
            

            
            

            
         

         
         
            COLITIS POR RADIACIÓN

            

            
            Preferentemente afecta sigmoides y recto como complicación de los tratamientos radiantes
               de cáncer cervicouterino en dosis que exceden los cuatro mil quinientos rads. Se produce
               una proctocolitis entre seis y veinticuatro meses y posteriormente la enteritis lleva
               a una fibrosis con estrechez, úlceras, producción de fístulas y desarrollo de telangectasias
               superficiales. Estas alteraciones pueden ocurrir varios años después de la radioterapia.
               Las estrecheces son asimétricas y pueden semejar carcinoma. Las úlceras son más frecuentes
               en la cara anterior del recto y la complicación típica en la fístula rectovaginal.
               Las telangectasias de la mucosa producen sangrados rectales.
            

            
            

            
         

         
         
            RESUMEN

            

            
            Aunque el número de cambio macroscópicos del colon en respuesta a lesiones inflamatorias
               de causa diversa es limitado, la naturaleza y distribución de dichos cambios, a menudo,
               proporciona una buena indicación del tipo específico de colitis. El examen radiológico
               con doble contraste documenta en forma precisa todas las lesiones, incluso los cambios
               precoces de la mucosa y tiene la ventaja de revelar complicaciones como fístulas y
               estrecheces dejando un mapa de la extensión y gravedad de la colitis. Este documento
               permite comparaciones posteriores para evaluar evolutividad y o efecto de terapias.
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            8.- Defecografía

            

            
            Dr. Claudio Cortés A.

            
            

            
            También se le denomina proctograma evacuatorio.

            
            Es el estudio radiológico del anorrecto durante la defecación de material semisólido.

            
            Se efectúa con control fluoroscópico y se obtienen imágenes radiográficas o de video
               fluoroscopia en reposo del anorrecto, durante el período expulsivo y al término de
               la evacuación.
            

            
            El procedimiento se efectúa a continuación inmediata del examen de doble contraste
               del intestino grueso que ha permitido conocer la anatomía normal o patológica de ciego,
               colon y recto. Creemos que esta secuencia es fundamental porque se nos ha solicitado
               más de una vez defecografías en pacientes que tenían carcinomas estenosantes en descendente
               o sigmoides alto, estenosis por colitis isquémica, etc.
            

            
            Terminado el examen de doble contraste, el paciente ocupa el WC y trata de expulsar
               todo el aire y líquido ocupado en ese examen y vuelve a la mesa radioscópica. En decúbito
               lateral izquierdo, con mano enguantada, se procede a lubricar el canal anal con jalea
               lubricante para instalar a continuación un tubo o manguera de polietileno de lumen
               amplio que permite redistender el recto y sigmoides adyacente con material semisólido
               introducido a presión por la manguera referida mediante jeringas de pico ancho de
               sesenta centímetros cada una. Habitualmente basta con cinco o seis jeringas.
            

            
            Usamos actualmente puré de papas opacificado al bario en una consistencia tal que
               un lápiz o una cuchara introducida en el tiesto con puré permanezca en posición vertical
               sin caerse (consistencia de cuchara parada).
            

            
            La introducción se controla con radioscopia televisada y se detiene cuando el recto
               está bien distendido o cuando el paciente presenta malestar.
            

            
            Manteniendo el paciente en decúbito lateral izquierdo y con rodillas flectadas se
               coloca bajo sus nalgas un WC radiotransparente que fabricamos con un tarro de Barytgen
               al cual se adicionó una cubierta de madera con una perforación central en la cual
               calza en forma precisa una bacinica de tamaño adecuado para admitir el volumen de
               la evacuación del material introducido.
            

            
            Proporcionamos al paciente manillas metálicas adheridas al contorno de la mesa de
               exploración y, explicado el procedimiento, la cubierta de la mesa es llevada a la
               posición vertical con lo cual el paciente queda sentado en el WC y tenemos fluoroscopia
               con rayo horizontal.
            

            
            Iniciamos el examen radiográfico con una placa lateral de recto lleno en la cual podemos
               valorar el tamaño y morfología de la ampolla rectal, el ángulo recto-canal anal, la
               longitud del canal anal, la posición relativa del periné en relación al plano pubococcígeo,
               la presencia de eventuales estructuras compresivas del recto como masas presacras,
               fibromiomas uterinos, etc.
            

            
            Luego solicitamos evacuar lo más rápidamente posible y disparamos una radiografía
               mostrando la modificación en la morfología recto-anal con enderezamiento o borramiento
               del ángulo, determinando cuantitativamente el calibre máximo del lumen del canal anal,
               el descenso del plano perineal en relación a la línea pubococcígea y en relación al
               valor basal obtenido en la fase de reposo. Evaluamos también el grado de vaciamiento
               o la cantidad de material remanente en la ampolla rectal y la eventual ocurrencia
               de invaginaciones parietales de cualquiera de las caras del tracto. También evidenciamos
               y cuantificamos la presencia de prolapsos, rectoceles anteriores hacia vagina, la
               falta de relajación del músculo puborrectal constituyendo las disquinesias, evidenciamos
               los descensos patológicos del periné, la presencia de úlceras rectales solitarias
               y modificaciones quirúrgicas de la anatomía anorrectal.
            

            
            El procedimiento es bien tolerado por la mayoría de los pacientes y su realización
               es fácil y la hemos detallado minuciosamente en la esperanza de que el procedimiento
               pueda ser efectuado en cualquier servicio de radiología donde haya alguien interesado
               en cooperar con los coloproctólogos en la evaluación de estos pacientes que tanta
               ayuda necesitan. 
            

            
            

            
            

            
            

            
         

         
         
            9.- Tomografía computada en lesiones de colon

            

            
            Dr. Claudio Cortés A.

            
            

            
            Los segmentos ascendente y descendente del colon son fácilmente visibles en la tomografía
               computada por su ubicación retroperitoneal y porque los cortes son perpendiculares
               a su eje y están rodeados por grasa extraperitoneal en el espacio pararrenal anterior.
            

            
            El colon transverso, suspendido por el mesocolon transverso desde el retroperitoneo
               es menos fácil de analizar en tomografía computada y su ubicación es variable.
            

            
            La presencia de gas y de líquido es normal en el colon cuando existe distensión patológica
               con producción de niveles hidroaéreos, ellos son fácilmente visualizabas en la tomografía
               computada y tienen la misma significación que cuando se les pesquisa con radiografía
               simple del abdomen.
            

            
            Cuando el lumen está distendido con suficiente líquido, aire o contraste aportado
               para el examen el espesor de la pared coloidea puede ser evaluado y debe ser de tres
               milímetros o menos. Es importante distender y opacificar el lumen colónico con el
               contraste hidrosoluble para no informar engrosamientos parietales falsos que sólo
               corresponden a intestino colapsado (error análogo a lo que ocurre muy frecuentemente
               en la valoración del espesor de la pared gástrica con estómago mal distendido).
            

            
            La distensión del colon puede lograrse aportando líquidos por vía oral o por enema
               de contraste diluido administrado inmediatamente antes de la tomografía computada.
               Ello es especialmente válido si se están estudiando asas pelvianas.
            

            
            Debe tenerse presente, al interpretar las imágenes, las variaciones de posición del
               colon y recordamos que el colon transverso puede descender en guirnalda hasta la zona
               suprapúbica o interponerse entre hígado y diafragma. Muchas son las variantes anatómicas
               y no es éste el momento de comentarlas en detalle.
            

            
            

            
         

         
         
            NEOPLASIA COLÓNICA

            

            
            Los adenocarcinomas de colon aparecen como una masa irregular en sus márgenes, pero
               más o menos esférica con densidad de partes blandas1 y en los tumores grandes pueden aparecer áreas de hipodensidad central correspondientes
               a necrosis y reblandecimiento y también pueden mostrar calcificaciones cuando se trata
               de carcinomas mucoideos.
            

            
            Los cánceres colónicos pueden estar complicados con perforación y obstrucciones parciales
               o totales, fácilmente detectables por el examen minucioso.
            

            
            En recto y sigmoides, la neoplasia produce un engrosamiento parietal asimétrico o
               circunferencial con deformación y estrechamiento del lumen y cuando existe puede encontrarse
               la extensión del tumor a la grasa pericólica y la invasión directa de estructuras
               adyacentes y la presencia de adenopatías y metástasis en omentos, mésentenos, y en
               el hígado.
            

            
            Sitios frecuentes de extensión local del carcinoma rectosigmoideo son: plano muscular
               pelviano, vejiga, próstata, vesículas seminales y ovarios.2 La obliteración de los planos grasos entre los grupos musculares y la masa tumoral
               y el aumento de volumen de los músculos indican compromiso tumoral del plano muscular.
               La invasión esquelética directa es detectada por destrucción cortical.
            

            
            Aunque inicialmente se pensó que la tomografía computada era un método preciso para
               etapificar cáncer de colon y recto, publicaciones recientes con estudios prospectivos
               en todas las etapas y con correlación de hallazgos operatorios dan resultados menos
               entusiastas.3

            
            Creemos que la tomografía computada no es un método preciso para determinar profundidad
               de invasión del tumor intestinal y no puede distinguir Duke A de Duke B y en la predicción
               de extensión local de cáncer colorrectal su sensibilidad es menos de 70% y, no debe
               olvidarse que la tomografía computada no permite detectar la mayoría de las diseminaciones
               peritoneales con nódulos de pequeño tamaño y, por lo tanto, una tomografía computada
               negativa nunca excluye una siembra peritoneal.
            

            
            La detección de diseminación linfática también es problemática porque adenopatías
               de 10 a 15 milímetros de diámetro se ven en la mayoría de los pacientes y la correlación
               entre ganglios de estos tamaños y presencia o ausencia de compromiso metastásico en
               ellos es bastante pobre.3

            
            Pacientes operados de Ca rectal con resección abdominoperineal se controlan con tomografía
               computada para detectar recurrencias pelvianas que se evidencian como masas homogéneas,
               globulares, con densidad de partes blandas y son pesquisables con relativa seguridad
               sobre 15 milímetros de diámetro. Debe efectuarse estos exámenes contrastando vía oral
               todo el intestino delgado porque asas de íleon llenas de líquido no opacificado pueden
               semejar una recurrencia lesional.
            

            
            Las recurrencias de boca anastomótica o en otros segmentos de la mucosa se estudian
               mejor por vía endoluminal, preferiblemente por doble contraste, incluso a través de
               la colostomía o por vía endoscópica.
            

            
            Pacientes complicados con fístulas o abscesos postoperatorios pueden tener masas de
               baja densidad de interpretación difícil y en ellos está indicada la punción diagnóstica
               de dichas áreas guiando el procedimiento por tomografía computada o ecotomografía.
            

            
            Es muy importante tener una imagen basal, como punto de partida, a los tres meses
               de la cirugía oncológica del colon y recto, porque ello permitirá detectar recurrencias
               tempranas al comparar la imagen con el examen basal referido. No debe efectuarse el
               control antes de tres meses de la cirugía porque en esos plazos, en cirugías oncológicas,
               aún persiste algún grado de edema e inflamación y colecciones pequeñas especialmente
               en el área presacra. Dichas alteraciones son benignas y regresan y están presentes
               en más de la mitad de los pacientes.
            

            
            La tomografía computada es el método de elección para ubicar diseminación hematógena
               al hígado, omento mayor, nódulos peritoneales grandes y ascitis. También sirve para
               diferenciar tumores colónicos primarios de lesiones secundarias que llegan al órgano
               por vecindad como ocurre en tumores gástricos, pancreáticos, renales y ginecológicos.
            

            
            Masas voluminosas, únicas o múltiples o nodularidad parietal difusa con pared engrosada
               pueden indicar la presencia de un linfoma. Cuando además hay esplenomegalia y adenopatías
               mesentéricas el diagnóstico es sencillo.
            

            
            Los lipomas de colon derecho y válvula ileocecal se identifican y caracterizan por
               densitometría en forma categórica ya que el computador del tomógrafo lee valores correspondientes
               a tejido graso.
            

            
            

            
         

         
         
            LESIONES INFLAMATORIAS

            

            
            Los abscesos pericólicos por perforación de colon sea por tumor, por divertículos
               o perforaciones del apéndice son fácilmente demostrables por tomografía computada.
               La grasa pericólica cambia su densidad por infiltración inflamatoria. Cuando la causa
               es diverticulitis, generalmente se ven divertículos en la vecindad y también se nota
               la hipertrofia de la capa muscular. El absceso de origen diverticular pericólico aparece
               como una masa adyacente a pared intestinal engrosada y con densidad de partes blandas
               que incluye un área central de atenuación menor que incluso puede contener gas o contraste
               que ha progresado desde el lumen colónico.
            

            
            El tomógrafo computado también permite con rapidez y facilidad detectar las perforaciones
               libres con gas y líquido en la gran cavidad peritoneal.4

            
            La apendicitis aguda también se beneficia de estos exámenes, En tomografía computada
               los hallazgos son semejantes a los descritos en diverticulitis. El absceso es fácilmente
               demostrable y además, se detecta el apendicolito en alrededor del 25% de los pacientes
               y muchas veces permite excluir el diagnóstico de apendicitis al visualizar apéndice
               sano y comprobar que el paciente tiene una Enfermedad de Crohn en su ubicación más
               clásica.
            

            
            La colitis ulcerosa y granulomatosa producen engrosamientos de la pared colónica que
               son llamativos siendo más evidentes por su mayor grosor en el Crohn. La pared aparece
               inhomogénea y con facilidad se visualizan las fístulas y los abscesos por la alteración
               de la grasa pericólica que aparece borrosa, mal definida y con densidad aumentada
               y generando efecto de masa con desplazamiento del asa adyacente.
            

            
            En otras colitis, como la seudomembranosa, el único hallazgo es el engrosamiento parietal
               y de las haustras.
            

            
            

            
         

         
         
            OBSTRUCCIÓN MECÁNICA

            

            
            Puede identificarse por tomografía computada por la distensión diferencial entre la
               zona proximal y distal al sitio de oclusión y frecuentemente la causa de la obstrucción
               es aparente. Una neoplasia maligna se ve como una masa de partes blandas con su lumen
               irregular en la zona de transición de calibre. En tumores benignos que obstruyen por
               invaginación, la imagen es característica de intestino dentro del intestino, como
               una malaya cortada transversalmente.
            

            
            Si la obstrucción es por obturación, como en el íleo biliar, además de ver el sitio
               de transición de calibre, se visualiza el cálculo y gas en vías biliares y la comunicación
               con el lecho vesicular.
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            10.- Tránsito colónico con marcadores radiopacos

            

            
            Dr. Claudio Cortés A.

            
            

            
            También es apropiado el término de tránsito oroanal. Consiste en administrar elementos
               de alta densidad que son deglutidos por el paciente y que al ser radiopacos permiten
               su individualización en una placa radiográfica.
            

            
            Sirve el examen para determinar cuánto demora el alimento en transitar por todo el
               tubo digestivo y en la práctica es un examen importante en la cuantificación de la
               estitiquez y especialmente si se considera posible una solución que puede ser quirúrgica.
               También se emplea para evaluar objetivamente respuesta de tratamientos médicos.
            

            
            El tránsito oroesofágico se mide en segundos y la progresión por estómago e intestino
               delgado de la mayoría de los alimentos no demora más de tres horas y por lo tanto,
               estas fases altas no son significativas en el tiempo de tránsito oroanal que dura
               24 a 48 horas en los sujetos normales.
            

            
            El examen se solicita en pacientes con tránsito prolongado y no en pacientes con tránsito
               acelerado.
            

            
            Se ha realizado inicialmente, por quienes lo inventaron, con segmentos de sondas radiopacas
               o de catéteres, fáciles de conseguir en los servicios de radiología y fáciles de visualizar
               en radiografías simples del abdomen y evaluando su progresión en radiogradías sucesivas
               se determina la dinámica del contenido colónico.
            

            
            Pero a los pacientes no les gusta tragarse pedazos de sonda.

            
            En la década de los ochenta diseñamos una tableta de sulfato de bario del tamaño de
               una aspirina infantil aglutinando el polvo de sulfato de bario con polietileno fundido
               para que la tableta no se disgregara y permaneciera como unidad a lo largo de todo
               el tubo digestivo. Las tabletas enunciadas son buenas como material radiopaco, aceptadas
               por el paciente y muy útiles en este examen pero difíciles de obtener y por ello actualmente,
               desde hace tres años, realizamos el examen empleando una cápsula enteral que en su
               interior contiene cincuenta marcadores radiopacos. Es más fácil y mejor tolerado deglutir
               una unidad, del tamaño de las cápsulas de antibiótico y en el intestino obtener cincuenta
               elementos que al disolverse la cápsula viajan individualmente.
            

            
            La cápsula se da a ingerir con un sorbo de agua y se expone a continuación una radiografía
               simple del abdomen en chassis largo que cubra toda el área abdominal desde diafragma
               a periné. Esa radiografía inicial sirve para documentar el momento de ingestión de
               la cápsula ya que el marcador que individualiza el nombre del paciente incluye fecha
               y hora y además, esa placa permite evaluar la longitud, el calibre, el contenido y
               demás caracteres anatómicos del colon y recto que son determinables por la apariencia
               característica del contenido fecal, especialmente en pacientes estíticos.
            

            
            La cápsula enteral generalmente se abre en estómago y libera los marcadores y el paciente
               es citado al quinto día para tomar una nueva placa de abdomen.
            

            
            Se cuentan los marcadores remanentes y si quedan menos de diez el examen está concluido
               y la constipación no es grave.
            

            
            Si el número es mayor de diez se efectúa un nuevo control en cinco días más y así
               sucesivamente.
            

            
            El informe final expresa el tiempo de tránsito oroanal y puede indicarse en qué segmento
               del intestino grueso se quedan detenidos temporalmente los marcadores radiopacos (colon
               derecho, transverso, descendente, sigmoides o recto).
            

            
            Efectuamos el examen instruyendo al paciente para que mantenga su régimen alimentario
               y de actividad física en forma normal y que solamente omita los laxantes.
            

            
            Otras veces se nos solicita evaluar el régimen alimentario particular indicado por
               el médico tratante o el efecto de fármacos laxantes y el resultado es muy demostrativo
               del éxito o del fracaso de las medidas terapéuticas.
            

            
            En resumen, es un examen sencillo, bien tolerado y con resultados objetivos, útil
               en la cuantificación de la estitiquez y de sus tratamientos. 
            

            
            

            
            

            
            

            
         

         
         
            11.- 	Diagnóstico angiográfico de la hemorragia digestiva baja de origen colónico

            

            
            Dr. Manuel Fernández A.

            
            

            
            La hemorragia digestiva baja es definida como el sangrado intestinal producido distal
               al ángulo de Treitz. Aproximadamente el 70% de las hemorragias digestivas bajas son
               de origen colónico mientras que el 30% restante, se originan en el intestino delgado.1'3

            
            Las hemorragias digestivas bajas originadas en el intestino delgado, generalmente
               son producto de tumores (leiomiomas, etcétera), malformaciones vasculares, divertículo
               de Meckel o enfermedad inflamatoria del intestino. Otras causas menos frecuentes son:
               aneurisma de una arteria visceral o fístulas aortoentéricas.1’3

            
            Cuando el sangrado es originado en el colon, la causa más frecuente es el divertículo
               (70-80%) seguido por la angiodisplasia. Otras causas menos frecuentes son los pólipos,
               las enfermedades inflamatorias y los tumores (adenocarcinoma).
            

            
            

            
         

         
         
            HEMORRAGIA COLÓNICA DE ORIGEN DIVERTICULAR

            

            
            Cuando el sangrado es de origen diverticular, en aproximadamente un 75% de los casos,
               el divertículo sangrante se ubica en el colon derecho. Por otro lado, es necesario
               recordar que habitualmente la hemorragia de origen diverticular, es de tipo agudo
               y masivo y, de acuerdo a algunos autores, generalmente necesitan más de 1.500 mi de
               sangre en las primeras 6 horas de hospitalización.4’5 Este sangrado se origina en una arteriola (vasa recta), lo cual explica su carácter
               masivo (Figuras 1 a y b).
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            Figura 1a. Hemorragia digestiva baja aguda masiva. Angiografía de arteria mesentérica
               superior, a) La flecha muestra en la fase arterial salida del medio de contraste a
               partir de una rama de la arteria cólica derecha. El sangrado cede con la infusión
               intraarterial de vasopresina. Posteriormente se demostró diverticulosis de la zona.
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            Figura 1 b. El mismo paciente de la Figura la. Fase angiográfica más tardía que muestra
               mayor salida de contraste al lumen intestinal dibujando el relieve mucoso (flecha).
            

            
            

            
            El divertículo sangrante es habitualmente del lado derecho a pesar del hecho que la
               enfermedad diverticular ocurre más frecuentemente en el colon izquierdo. El sangrado
               sucede, generalmente, en divertículos sin inflamación, a diferencia de otras complicaciones
               diverticulares. La hemorragia de origen diverticular no es recurrente y se detiene
               espontáneamente en alrededor del 80% de los casos.67

            
            

            
         

         
         
            ANGIODISPLASIA DE COLON

            

            
            En la angiodisplasia, en general, el sangrado es de tipo crónico recurrente, no masivo.
               Esto es debido a que proviene de sangrado de capilares y vénulas. La hemorragia es,
               en general, autolimitada y requiere menos de 1.500 ml de sangre en las 24 horas iniciales.5

            
            La angiodisplasia es una lesión vascular degenerativa de los vasos de la submucosa
               del colon (Figura 2). Los vasos alterados corresponden a venas, vénulas y capilares
               dilatados, distorsionados y de paredes delgadas, constituidas solamente por endotelio
               y algunas fibras musculares.8, 9
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            Figura 2. Desarrollo de la angiodisplasia. a) vena perforante normal, b) las contracciones
               musculares o aumento de presión intraluminal obstruyen esta vena, c) años después
               la vena se dilata, d) posteriormente se alteran las venas submucosas que drenan en
               esta vena, e) finalmente se dilata el anillo capilar formándose fístulas arteriovenosas
               (tomado de Boley et al.9).
            

            
            

            
            Esta afección se produce principalmente en personas mayores de 55 años. Generalmente
               se ubican en el ciego o parte proximal del colon derecho, la gran mayoría de las veces
               alrededor de la válvula ileocecal y pueden ser múltiples. Su incidencia en autopsia
               es de un 2%.10 El diámetro de cada formación vascular anómala en la angiodisplasia es de aproximadamente
               10 mm, por lo que, en general, son de difícil localización endoscópica o durante la
               visión directa en la cirugía.
            

            
            Sólo ocasionalmente la angiodisplasia puede ser causa de un sangrado masivo. La demostración
               angiográfica de angiodisplasia no necesariamente corresponde a la fuente de hemorragia.
               Se ha demostrado que la angiodisplasia es un hallazgo incidental en aproximadamente
               un 15% de los pacientes sin sangrado.3

            
            Los hechos angiográficos típicos de la angiodisplasia son:9,11 (Figuras 3 a y b):
            

            
            
               	Acúmulo de pequeñas arterias frecuentemente localizadas en el borde antimesentéiico
                  del ciego o colon ascendente. Generalmente, sin embargo, se ven adyacentes a la válvula
                  ileocecal.
               

               
               	Acumulación de medio de contraste en un ovillo vascular. Esto no debe confundirse
                  con extravasación, ya que se le ve desaparecer en la fase angiográfica tardía.
               

               
               	Opacificación precoz de una vena de drenaje, generalmente la vena ileocólica.

               
               	Opacificación persistente o vaciamiento retardado de la vena de drenaje.

               
               	Ocasionalmente se observa extravasación de contraste cuando el estudio se realiza
                  durante un sangrado activo.
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            Figura 3 a. Paciente con hemorragia digestiva baja leve e intermitente. La angiografía
               muestra precozmente un acúmulo de vasos en el borde antimesentérico del colon (cabeza
               de flecha). La flecha muestra ya en esta etapa llenamiento de una vena de retomo precoz.
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            Figura 3 b. El mismo paciente de la Figura 3 a. En una fase más tardía la angiografía
               muestra retención del contraste en el ovillo vascular (cabeza de flecha). La flecha
               muestra persistencia de una vena de retomo de mayor calibre y más intensamente opacificada
               que el resto.
            

            
            

            
         

         
         
            OTRAS CAUSAS DE SANGRADO DE COLON

            

            
         

         
         
            Fiebre tifoidea

            

            
            Es una causa de sangrado bajo de relativa frecuencia en nuestro medio. Esta ocurre
               en aproximadamente el 1-4% de las fiebres tifoideas.12,13 Habitualmente, la hemorragia no es masiva y afecta de preferencia a hombres menores
               de 40 años. Las lesiones entéricas sangrantes se ubican en el íleon en relación con
               placas de Peyer y en el ciego y colon ascendente, en relación a nódulos linfáticos
               submucosos. La hemorragia ocurre en la segunda o tercera semana de un cuadro infeccioso
               característico, por lo que habitualmente no se plantea un problema diagnóstico.
            

            
            

            
         

         
         
            Tumores

            

            
            En general, el sangrado causado por grandes tumores del intestino no es masivo. En
               algunos casos, puede ser su causa y debe ser considerada especialmente cuando se interpretan
               los hallazgos que sugieren una angiodisplasia. En este caso, el sangrado es generalmente
               de tipo crónico y los métodos diagnósticos indicados son el enema baritado o colonoscopia.1

            
            

            
         

         
         
            Fístula aortoentérica

            

            
            Aun cuando lo más usual es que el sitio de comunicación sea el duodeno, cuando hay
               una prótesis aortoilíaca puede existir la posibilidad de una fístula al colon.1

            
            

            
         

         
         
            Malformaciones arteriovenosas

            

            
            A diferencia de la angiodisplasia, que es una lesión adquirida, la malformación arteriovenosa
               es una lesión congénita (Figura 4). Puede encontrarse en el recto o sigmoides.1
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            Figura 4. Angiografía de arteria mesentérica inferior. Enfermedad de Weber Randu Osler
               con múltiples malformaciones arteriovenosas a nivel del colon izquierdo (flechas).
            

            
            

            
         

         
         
            Ulceras de estrés

            

            
            Las úlceras de estrés sangrantes del colon ascendente o descendente, especialmente
               en pacientes con uremia, deben ser consideradas por el hecho característico de que
               no responden al uso de vasopresina intraarterial.1

            
            

            
         

         
         
            Abscesos o tumores de órganos vecinos

            

            
            Los abscesos pancreáticos o tumores que se extienden a través del mesocolon y erosionan
               el colon transverso, pueden ser causa de sangrado. En estos casos, se requiere una
               arteriografía del tronco celíaco para el diagnóstico y la embolización.1

            
            

            
         

         
         
            Sangrado postoperatorio

            

            
            Puede ocurrir en el sitio operatorio mismo o bien, lejos de él (úlcera de estrés).
               El sangrado del sitio operatorio puede deberse a hemostasia incompleta, desprendimiento
               de sutura o trauma operatorio.13

            
            

            
            

            
         

         
         
            EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA EN LA HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA

            

            
            El algoritmo de estudio de la hemorragia digestiva baja es diferente dependiendo de
               si ésta es aguda o crónica. Más aún, el algoritmo planeado para un determinado paciente
               debe ser modificado durante su desarrollo de acuerdo a la evolución del paciente,
               es decir, de acuerdo a la intensidad del sangrado en un determinado momento.
            

            
            

            
         

         
         
            Sangrado agudo masivo

            

            
            El primer método de diagnóstico es la rectosigmoidoscopia, cuya finalidad es descartar
               sangrados originados en el recto o en el sigmoides distal. Si las condiciones del
               paciente lo permiten, es aconsejable continuar con colonoscopia, en lo posible hasta
               el ciego. Cuando la hemorragia es aguda y masiva, esto, en general, es dificultado
               por el sangrado. Si él es realmente masivo, el método diagnóstico siguiente es el
               estudio angiográfico, el cual permitirá rápidamente demostrar el punto de sangrado,
               indicar una posible etiología e iniciar tratamiento (vasopresina). En general, se
               acepta que la angiografía es positiva con sangrados de más de 0,5 cc min. Clínicamente
               esto significa que al momento de iniciar la angiografía el paciente debe estar pasando
               sangre por el recto y hemodinámicamente inestable.
            

            
            El estudio angiográfico debe ser planeado de acuerdo a la sospecha clínica y a otros
               exámenes. Por ejemplo, si la sospecha clínica es de un divertículo, que con la mayor
               probabilidad se encontrará en el colon derecho, el estudio inicial debe estar dado
               por una angiografía selectiva de arteria mesentérica superior. Si el estudio es negativo,
               sin embargo, debe complementarse con una angiografía de la arteria mesentérica inferior.
               Si por el contrario, los antecedentes clínicos o el estudio colonoscópico apuntan
               a un sangrado del colon izquierdo, debe partirse por un estudio de la arteria mesentérica
               inferior y posteriormente, complementarse con un estudio de la arteria mesentérica
               superior. Sólo opcionalmente, será necesario complementar el estudio angiográfico
               con inyección a nivel del tronco celíaco.1

            
            

            
         

         
         
            Sangrado agudo moderado a leve

            

            
            Si el sangrado es de menor cuantía y las condiciones del paciente permiten esperar,
               el método diagnóstico indicado, si la colonoscopia es negativa o insuficiente, es
               el estudio cintigráfico con glóbulos rojos marcados.1,14 Posteriormente, se debería seguir con la angiografía si la información hasta entonces
               obtenida no permite una decisión terapéutica. En general, la cintigrafía es positiva
               con sangrados mayores de 0,1 cc/min.1-3

            
            

            
         

         
         
            Hemorragia digestiva baja crónica

            

            
            Cuando el sangrado es de tipo crónico, intermitente, el estudio de elección es la
               colonoscopia o el enema balitado de doble contraste. Estos estudios tienen por objeto
               demostrar lesiones mucosas, tales como pólipos o enfermedades inflamatorias y descartar
               la neoplasia de colon. Su rendimiento en general alcanza a un 80-90%. En el sangrado
               de tipo crónico, la angiografía está indicada cuando la colonoscopia o el enema balitado
               han sido negativos. En estos casos, la angiografía puede revelar la causa del sangrado
               en alrededor de un 30-40% de los pacientes. La mayoría de las veces la lesión demostrada
               es una angiodisplasia, sin embargo, puede ser difícil determinar si la lesión vascular
               demostrada es la causa de ello.12

            
            El estudio cintigráfico con tecnecio es útil en sangrados crónicos intermitentes,
               inmediatamente detectado un episodio. Esta metódica basada en instrucciones precisas
               al paciente de concurrir a efectuarse el examen, inmediatamente que detecte signos
               de sangrado elevan el rendimiento de la cintigrafía en este tipo de pacientes.
            

            
            

            
         

         
         
            RESULTADOS DE LA ANGIOGRAFÍA EN EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA
               BAJA
            

            

            
         

         
         
            Diagnóstico

            

            
            El rendimiento general de la angiografía para diagnosticar el origen de la hemorragia
               digestiva baja es de alrededor de un 60%. El 40% de estudios negativos es el resultado
               de la dificultad clínica para establecer si el sangrado es activo al momento de realizar
               el estudio angiográfico, o ha disminuido o simplemente se ha detenido.1

            
            Si se consideran solamente aquellos casos en los cuales se realiza la angiografía
               cuando el paciente está activamente eliminando sangre por el recto y requiere de transfusiones para mantener los signos vitales, la angiografía puede demostrar la extravasación de medio de contraste
               hasta en un 95% de los casos. En estos casos la causa más habitual es un divertículo
               sangrante. La angiodisplasia puede ser la causa de un sangrado masivo y ser visualizado
               por la angiografía en sólo un 6-15% de los casos. Esto es producto del hecho que en
               la angiodisplasia el sangrado es, en general, escaso e intermitente.1,5,14

            
            

            
         

         
         
            Control del sangrado mediante uso intraarterial de vasopresina

            

            
            Cuando el sangrado es de origen diverticular, la infusión intraarterial de vasopresina,
               controla el sangrado en aproximadamente un 92% de los casos. Sin embargo, en 30% de
               los pacientes, éste reaparece después de la supresión de la vasopresina. En muchos
               casos, el sangrado reaparece pocas horas después de suspendida la vasopresina.1,4,13

            
            Aquellos pacientes que presentan sangrado de origen diverticular del colon descendente
               o sigmoides, pueden ser tratados con infusión intravenosa de vasopresina (0,3-0,4
               U/min) con similares resultados a la infusión intraarterial.1 Esta última puede intentarse si fracasa la infusión intravenosa.
            

            
            Si la situación clínica lo indica (presencia de tumor, inflamación, etcétera), o si
               el sangrado reaparece después de terminada la infusión, debe indicarse la cirugía
               basada en los hallazgos angiográficos.
            

            
            Cuando la causa del sangrado es una angiodisplasia, el tratamiento de elección es
               la hemicolectomía. Ocasionalmente, cuando la arteriografía se realiza durante un período
               de sangrado y se demuestra la extravasación de contraste (6-15%) puede usarse la vasopresina
               ya sea por vía intraarterial o intravenosa. La recurrencia de la hemorragia digestiva
               baja, en pacientes en quienes se ha demostrado angiodisplasia, oscila entre un 5%-24%.9,11

            
            

            
         

         
         
            INFUSIÓN INTRAARTERIAL DE VASOPRESINA

            

            
            Para el control angiográfico del sangrado digestivo bajo, la vasopresina debe ser
               infundida en la arteria correspondiente. Esto significa la arteria mesentérica superior
               para el sangrado del colon derecho y gran parte del colon transverso. En sangrados
               del colon izquierdo en los cuales esté indicado el uso de vasopresina intraarterial
               por fracaso de la infusión intravenosa, el catéter debe ser colocado selectivamente
               en la mesentérica inferior. La colocación más selectiva del catéter, por ejemplo,
               en la arteria ileocólica, no ha demostrado ser más beneficiosa y por el contrario,
               puede elevar los riesgos.1

            
            

            
         

         
         
            Pasos a seguir

            

            
            1. Angiografía selectiva que muestre extravasación.

            
            2. Infusión de vasopresina a una dosis de 0,1-0,2 U/min por 20 minutos.

            
            3. Después de 20 minutos de infusión, repetir la arteriografía con el objeto de controlar
               los efectos de la droga. Se debe observar la suspensión o persistencia del sangrado
               y buscar evidencias de excesiva vasoconstricción de las ramas de la arteria mesentérica.
               Si la vasoconstricción es excesiva, la dosis se reduce a la mitad y se controla con
               angiografía en 20 minutos más tarde. Si no hay extravasación y no existe una vasoconstricción
               excesiva, el catéter se asegura en la región inguinal y el paciente es transferido
               a la Unidad de Cuidados Intensivos con su infusión. Si la extravasación aún persiste
               en el estudio angiográfico realizado a los 20 minutos de iniciada la infusión, la
               dosis se duplica a 0,2-0,4 unidades y se repite la angiografía 20 minutos más tarde.
            

            
            Si el sangrado no se controla con una infusión de 0,4 U/min debe darse por fracasada
               la posibilidad de controlar el sangrado mediante el uso de vasopresina.
            

            
            4. Una vez que la dosis de vasopresina ha sido establecida, la continuación de la
               infusión se puede hacer de la siguiente forma:
            

            
            
               	Vasopresina en dosis de 0,2 U/min por 24 horas.

               
               	Vasopresina 0,1 U/min por 24 horas.

               
               	En este momento, se suspende la infusión de vasopresina, si no se demuestran evidencias
                  clínicas de sangrado.
               

               
               	En algunos casos, puede ser aconsejable mantener el catéter por 24 horas más con infusión
                  de suero salino a objeto de mantenerlo permeable por si se reprodujera el sangrado.
               

               
            

            
            Durante los 15 a 20 minutos iniciales de infusión de vasopresina, el paciente puede
               experimentar dolor abdominal, cólico, por efecto de la vasopresina. Esto produce habitualmente
               un vaciamiento de la sangre acumulada en el intestino. Este dolor y malestar abdominal
               deben terminar dentro de 20 a 30 minutos. Su persistencia más allá de los 30 minutos,
               es indicativo de una dosis excesiva de vasopresina, o bien, que el catéter se ha enclavado
               en una rama de la arteria mesentérica superior.
            

            
            La recurrencia de sangrado durante la infusión de vasopresina, habitualmente sugiere
               desplazamiento del catéter de su posición selectiva. La posición del catéter puede
               ser controlada con una radiografía de abdomen simple portátil. Si el catéter se ha
               desplazado, éste debe ser recolocado.
            

            
            Si se decide por la infusión de vasopresina intravenosa, debe usarse una vía venosa
               central y la dosis habitual es de 0,3-0,4 U/min. En estos casos, normalmente se puede
               dejar el catéter en posición, con infusión de suero salino para repetir la arteriografía
               después de 20 minutos de infusión intravenosa.
            

            
            

            
         

         
         
            Complicaciones del uso de vasopresina

            

            
            Las complicaciones cardiovasculares no corregibles con la supresión de la vasopresina
               alcanzan a un 4%. Las complicaciones viscerales derivadas del uso de la vasopresina
               alcanzan a 0,8% y las complicaciones periféricas por vasoconstricción alcanzan a un
               0,5%. Las complicaciones metabólicas (renales) alcanzan a un 0,5% y las complicaciones
               derivadas de la colocación misma del catéter a un 2%.1,16

            
            Las complicaciones viscerales que pueden incluir isquemia o infarto mesentérico pueden
               ser evitadas mediante una colocación cuidadosa del extremo del catéter en el tronco
               de arteria mesentérica superior y no en algunas de sus ramas y mediante el control
               precoz de los efectos de la vasopresina en el territorio esplácnico.
            

            
            Dada la característica de circulación terminal del colon, la embolización no está,
               en general, indicada por su alto riesgo de necrosis intestinal. Sin embargo, en casos
               muy seleccionados, tales como malformaciones arteriovenosas del recto o neoplasias
               pelvianas que erosionan hacia el rectosigmoides, puede intentarse siempre y cuando
               se logre una cateterización superselectiva de la rama sangrante.
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            12.- 	Aporte de la ecotomografía al diagnóstico de patología de colon

            

            
            Dr. Alejandro Arroyo P.

            
            

            
            La ecotomografía (ETG) es un método de diagnóstico por imagen que emplea ultrasonido
               (US). Es una planigrafía efectuada por US. Por lo tanto, la imagen obtenida es una
               caracterización visual de una sección de los órganos o tejidos que atraviesan los
               US.
            

            
            Cualquier tejido susceptible de ser atravesado por US puede ser objeto de estudio
               ecotomográfico.
            

            
            Los líquidos son atravesados con facilidad por los US, por lo que las estructuras
               que lo contienen (vesícula, vía biliar, vejiga, vasos sanguíneos y colecciones líquidas
               tales como ascitis o derrames pleurales), permiten una excelente representación ecográfica.
            

            
            Los órganos sólidos y los tejidos de sostén distintos al óseo permiten el paso de
               los US por lo que se obtiene de ellos también una buena representación ecográfica.
            

            
            El hueso, las calcificaciones y los cálculos no permiten el paso de los US por lo
               que la imagen ecográfica obtenida es un intenso eco generado por la superficie de
               esas estructuras y el característico sombreado posterior.
            

            
            El aire tampoco permite el paso de los US, por lo que no se obtiene representación
               ecográfica de él, observando en cambio artefactos de reverberación (múltiples bandas
               ecogénicas paralelas), que se originan en la zona en que se localiza dicho gas.
            

            
            Los ecotomógrafos estáticos de gran campo de proyección, usados inicialmente en el
               US diagnóstico, actualmente están obsoletos y han sido reemplazados por los equipos
               dinámicos o de tiempo real, que permiten una exploración mucho más rápida y completa
               a través de la obtención de imágenes de pequeñas secciones de la zona estudiada, las
               que pueden obtenerse en múltiples incidencias y número.
            

            
            Hay tres tipos fundamentales de equipos de tiempo real. Los que usan transductores
               sectoriales que generan una imagen de formato triangular; los que usan transductores
               lineales que generan una imagen de formato rectangular; y los que usan transductores
               convexos, (corresponden a una variante del lineal) y que generan una imagen que reúne
               caracteres del formato sectorial y del formato lineal. En nuestra opinión, los transductores
               lineales superan ampliamente a los otros dos tipos, salvo en la exploración ginecológica
               o pelviana masculina, donde son más útiles los transductores sectoriales y convexos.
            

            
            El examen ecotomográfico es la búsqueda, obtención e interpretación de miles de imágenes
               en la pantalla del ecotomógrafo a través de la aplicación del transductor en las zonas
               de estudio.
            

            
            El registro de algún escaso número de imágenes (6, 12 ó 18), aun cuando seleccionadas,
               tiene un valor diagnóstico relativo por lo difícil y a veces imposible de interpretar.
               Es de mayor valor diagnóstico y como documento el informe ecográfico que efectúa el
               radiólogo.
            

            
            La inmensa mayoría de las aplicaciones de la ETG ha tenido como objeto el estudio
               de los órganos parenquimatosos (hígado, páncreas, riñones, bazo, útero, etcétera)
               y de las estructuras con contenido líquido (vesícula, vía biliar, vejiga, quistes,
               colecciones, etcétera). Comparativamente el estudio ecográfico del tubo digestivo,
               ha sido muy escaso. Sin embargo, desde los primeros años del uso de ETG abdominal
               se empezó a detectar lesiones en tubo digestivo, fundamentalmente grandes Ca y extensos
               procesos inflamatorios. Esto fue posible porque cualquier proceso que produce un engrosamiento
               circunferencial importante de la pared del tubo digestivo se revela á ETG con una
               imagen característica, que ha recibido variados nombres, de los cuales el más conocido
               es la imagen del seudo riñón (Figuras 1, 2).
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            Figura 1. Corte longitudinal en hipocondrio derecho: Se observa un engrosamiento parietal
               hipoecoico del colon ascendente (flechas); en el centro se observa el lumen estrechado
               y ecogénico (imagen en seudo riñón). 
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            Figura 2. Corte transversal del recto proximal: Se observa un engrosamiento hipoecoico
               de la pared del recto (flechas gruesas), quedando el lumen estrecho, excéntrico y
               ecogénico. Por delante, se observan las vesículas seminales (flechas delgadas), y
               más anterior aún la vejiga distendida (VGTR).
            

            
            

            
            Con ETG es posible, por lo tanto, detectar una serie de patología del tracto gastrointestinal.
               Esta detección se ve facilitada al aplicar el concepto ecográfico de infiltración
               parietal.8,9 Las paredes del tracto gastrointestinal presentan 5 capas ecográficas: 2 hipoecoicas
               (negras) y 3 ecogénicas (blancas), las que son especialmente visibles en estómago,
               y que según algunos autores se corresponden totalmente con las capas histológicas,911 y según otros, representan algunas de ellas.1214 Cualquiera sea la interpretación de estas capas parietales, el hecho es que, cuando
               existe un proceso infiltrativo parietal, maligno o benigno, se produce un engrosamiento
               hipoecoico de la pared, con borramiento de las capas ecográficas y con pérdida de
               la elasticidad y del peristaltismo del segmento comprometido, quedando el lumen de
               ese segmento generalmente estrechado e intensamente ecogénico, debido a la presencia
               de un contenido mucus-aire que genera artefactos de reverberaciones. Estas alteraciones
               ecográficas, cuando alcanzan cierto tamaño, son muy evidentes en los barridos ecográficos
               del trayecto cólico, hecho que permite plantear el diagnóstico y sugerir exámenes
               que lo corroboren (radiología de doble contraste, endoscopia-biopsia).
            

            
            Al estudio del colon con la ETG abdominal de rutina, se han agregado recientemente
               dos variantes de ella, mediante las cuales se estudia dirigidamente el colon distendido
               con agua. La sono-enterocolonografía15, en la cual el colon es distendido con agua administrada por vía oral y la hidro-colonosonografía,16 en la que el colon es distendido con agua administrada a través de un enema.
            

            
            La endo-sonografía o ETG intracavitaria, emplea transductores de alta frecuencia y
               por lo tanto, de alta resolución y permite el estudio del recto, su pared con sus
               correspondientes capas y del tejido que lo rodea directamente a través de un transductor
               intrarrectal17-19 o bien, el estudio del colon con un transductor adosado a un colonoscopio.20 Estas técnicas de ETG intracavitarias permiten el estudio de una lesión ya conocida
               e informar de su extensión en superficie y en profundidad, siendo capaces de detectar
               el nivel de las capas comprometidas, su propagación a tejidos adyacentes o la existencia
               de nódulos (tumorales) vecinos.
            

            
            Con enema baritado y colonoscopia, en algunas ocasiones, no es posible estudiar adecuadamente
               la región ileocecal y colon ascendente, zonas que tanto con la hidro-colonosonografía
               como con la sono-enterocolonografía se visualizan adecuadamente, por lo que alguno
               de estos métodos estaría indicado en aquellas situaciones.
            

            
            Es así, como con estas diversas técnicas ecográficas, se puede detectar patología
               tumoral en colon y evaluar su staging, a través de la detección de metástasis hepáticas,
               adenopatías regionales, metástasis peritoneales (ascitis) o infiltración a órganos
               vecinos. También es posible detectar patología inflamatoria y sus complicaciones (abscesos,
               fístula, obstrucción intestinal).
            

            
            

            
         

         
         
            CÁNCER DE COLON

            

            
            En el cáncer de colon, la infiltración parietal compromete generalmente un segmento
               de menor longitud que en los procesos inflamatorios y su ecogenicidad es menor. Igual
               que en el cáncer gástrico, la zona infiltrada no tiene peristaltismo ni elasticidad
               y borra definitivamente las capas ecográficas normales, observándose una interrupción
               brusca de ellas en los límites del tumor.21 Por otra parte, a este mismo nivel, se observa un cambio notorio en el grosor de
               la pared. Ocasionalmente, se puede detectar una ulceración, la que se observa a ETG
               como un sacabocado de contorno ecogénico e irregular presente en la zona de infiltración
               parietal.
            

            
            El aspecto ecográfico del Ca de colon depende de su estado evolutivo. En etapa precoz
               se observa un engrosamiento parietal focal, no circular.22 El aspecto típico de una etapa avanzada es el de un tumor hipoecoico con un angosto
               e irregular lumen ecogénico, (imagen en seudo riñón).
            

            
            La sensibilidad de la ETG tradicional para detectar las alteraciones parietales del
               Ca de colon varía según diferentes autores entre 31%16 y 81,9%.22

            
            Limberg B16 en un estudio prospectivo, comparativo entre la ETG abdominal convencional y la hidro-colonosonografía,
               efectuado en 1992, en 300 pacientes en los cuales la colonoscopia-biopsia posteriormente
               comprobó 74 Ca de colon, demostró en la detección de esta patología una sensibilidad
               del 31% para la ETG tradicional y del 97% para la hidro-colonosonografía. En este
               mismo estudio se vio que la ETG tradicional no fue capaz de visualizar ningún pólipo,
               en cambio la hidro- colonosonografía detectó 38 de 42 pólipos iguales o mayores de
               7mm (sensibilidad 91%) y 3 de 12 pólipos menores de 7mm (sensibilidad 25%).
            

            
            Con sono-enterocolonografía se ha podido detectar Ca y lesiones polipoideas de entre
               10 y 20 mm.15

            
            Tanto con la hidro-colonosonografía como con la sono-enterocolonografía se logra una
               adecuada visualización del colon, desde el ciego al recto, observándose como una estructura
               tubular llena de líquido.
            

            
            Desde los primeros estudios con ETG intrarrectal,13 se observó la gran analogía entre los hallazgos ecográficos y los hallazgos histopatológicos
               respecto del nivel de compromiso parietal en los Ca de recto. Posteriormente, diversos
               autores1719 han encontrado cifras de concordancia que oscilan entre el 85,7% y 94%. Este método
               permite detectar, además, nódulos tumorales en los tejidos perirrectales.
            

            
            La endosonografía colónica que emplea un colonoscopio que lleva adosado un transductor
               permite el mismo tipo de estudio y su empleo se encuentra en fases preliminares.20

            
            Es conocida la utilidad de la ETG en la detección de metástasis hepáticas. Estas se
               presentan habitualmente como imágenes nodulares, únicas o múltiples, de diferentes
               tamaño y de variado aspecto ecográfico (hipoecoicas, ecogénicas, isoecogénicas, en
               ojo de buey, calcificadas, quísticas y necrosadas).
            

            
            Metástasis hipoecoicas. Su ecogenicidad es menor que la del parénquima circundante.
            

            
            Metástasis ecogénicas. Su ecogenicidad es mayor que la del parénquima normal.
            

            
            Metástasis isoecogénicas. Su ecogenicidad es similar a la del parénquima normal, por lo tanto pueden ser invisibles
               a ETG, aun siendo de gran tamaño. Debe sospecharse su existencia cuando improntan
               estructuras vasculares o sobresalen del contorno hepático.
            

            
            Metástasis en ojo de buey. Se visualizan como nódulos ecogénicos rodeados de un halo hipoecoico.
            

            
            Metástasis quísticas. Pueden ser uniloculares o multiloculares dependiendo de la presencia de tabiques
               internos; son de paredes gruesas y pueden presentar nódulos sólidos intraparietales.
            

            
            Metástasis necrosadas. Se observan como nodulos sólidos con una zona de licuefacción central de contorno
               irregular.
            

            
            Metástasis calcificadas. Se observan como nodulos ecogénicos con sombreado posterior. Las metástasis de adenocarcinoma
               productores de mucina son las que con mayor frecuencia calcifican.
            

            
            La ETG es un valioso método para detectar nódulos linfáticos patológicos.23 Estos, en su estado normal no se visualizan. Cuando debido a un proceso inflamatorio
               o mitótico crecen y alcanzan cierto tamaño (5 a 6mm) pueden ser visualizados como
               pequeñas formaciones hipoecoicas, que se deben buscar adyacentes al colon en la zona
               del tumor y en las cadenas linfáticas de la mesentérica superior y de la mesentérica
               inferior.
            

            
            La ETG es extremadamente sensible para detectar líquido intraperitoneal aun en cantidades
               muy pequeñas. Sin embargo, suele no poder informar acerca de la calidad o etiología
               de líquido intraperitoneal. La ascitis por hipertensión portal se suele acompañar
               de esplenomegalia, múltiples colaterales venosas y alteraciones de la textura, contorno
               y tamaño del hígado. Nunca se observa su paso a la transcavidad de los epiplones.
               Cuando se detecta la presencia de ascitis en este espacio, generalmente su origen
               es mitótico o inflamatorio.
            

            
            Ocasionalmente, el líquido intraperitoneal puede poner en evidencia metástasis peritoneales,
               las que se observan como nódulos fijos en el peritoneo parietal.
            

            
            Detectada la lesión tumoral en el colon, se estudia su propagación a órganos vecinos.
               Cuando ésta existe se puede observar que el órgano afectado (vesícula, hígado, útero,
               otro segmento de tubo digestivo, etcétera) está fusionado al tumor y ha perdido sus
               contornos netos.
            

            
            

            
         

         
         
            PATOLOGÍA INFLAMATORIA

            

            
            Los procesos inflamatorios de colon se observan como un engrosamiento hipoecoico de
               la pared de un segmento de extensión variable (Figura 3), generalmente mayor que en
               los procesos mitóticos, en el cual hay borramiento de las capas ecográficas normales,
               pérdida de la elasticidad y del peristaltismo. El lumen intestinal aparece estrechado,
               rígido, ecogénico, central y regular. La transición entre pared infiltrada y pared
               normal no es tan abrupta como en los procesos mitóticos.
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            Figura 3. Infiltración parietal inflamatoria del colon transverso (colitis seudomembranosa):
               Corte longitudinal al eje mayor del transverso: se observa un engrosamiento parietal
               hipoecoico (flechas grandes), quedando el lumen regularmente estrechado, central y
               ecogénico. Por detrás se observa la aorta (flechas pequeñas).
            

            
            

            
            La utilidad de la ETG en la enfermedad de Crohn, además de orientar al diagnóstico
               al detectar las alteraciones parietales con una sensibilidad que varía entre el 67%
               y el 75%,24> 25 ha sido usada para controlar la evolución de las alteraciones parietales durante
               el tratamiento médico y para demostrar complicaciones.24 Yeh et al,26 demostraron abscesos en 28 de 51 pacientes, Kiftory et al,27 demostraron 4 en 18 pacientes y Dicandio et al,28 demostraron 2 en 11 pacientes.
            

            
            

            
         

         
         
            COLITIS ULCEROSA

            

            
            Detecta cambios parietales similares a los de la enfermedad de Crohn pero de menor
               intensidad.29

            
            

            
         

         
         
            COLITIS SEUDO MEMBRANOSA

            

            
            A ETG se observa un moderado a marcado engrosamiento parietal de una suave ecogenicidad
               en todo el colon.30

            
            

            
         

         
         
            COLITIS INESPECÍFICA

            

            
            Puede detectar un engrosamiento parietal con estrechamiento del lumen.

            
            

            
         

         
         
            APENDICITIS AGUDA

            

            
            Creciente utilidad está teniendo el empleo de la ETG en el diagnóstico de apendicitis
               aguda, especialmente en aquellos cuadros clínicos atípicos, mediante el uso de transductores
               de alta resolución (de 5 Mghz y 7,5 Mghz, preferentemente de tipo lineal) y de la
               técnica de compresión graduada de Puylaert.31 Por otra parte, el uso de ésta técnica está permitiendo disminuir el número de las
               intervenciones quirúrgicas en blanco, al aclarar la verdadera etiología de cuadros
               sospechosos de apendicitis aguda y descartar ésta.
            

            
            Diferentes estudios han demostrado que la ETG tiene una sensibilidad para visualizar
               el apéndice inflamado que oscila entre el 80% y el 89%.31-34

            
            Salvo en un escaso porcentaje, el apéndice normal no se visualiza a ETG. Cuando está
               inflamado se observa como una estructura tubular, rígida, sin peristaltismo y no compresible
               (Figura 4). Se han descrito tres patterns ecográficos que reflejan distintos tipos
               de apendicitis aguda:35 Apendicitis aguda precoz, en la cual se reconocen las 5 capas ecográficas y el lumen
               está colapsado, observándose lineal y ecogénico. Apendicitis supurativa, en la cual
               el lumen está distendido con líquido, existe un engrosamiento y mala definición de
               la capa muscular y puede o no detectarse un apendocolito, el que se observa como un
               nodulillo ecogénico con sombreado. Apendicitis perforada y absceso apendicular: se
               observa engrosamiento asimétrico de la pared apendicular, una colección alrededor
               del apéndice, líquido libre intraperitoneal, y una o más colecciones interasas.
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            Figura 4. Corte longitudinal en fosa ilíaca derecha: se observa el polo cecal de paredes
               algo engrosadas (flechas pequeñas). De él emerge una imagen tubular alargada (flechas
               grandes) que corresponde al apéndice inflamado.
            

            
            

            
         

         
         
            BIBLIOGRAFIA

            

            
            

            
            
               	Walls W J: The evaluation of malignant gastric neplasms by ultrasonic B- Scaming:
                  Radiology, 1976; 118:159
               

               
               	Lutz H T, Petzoldt R: Ultrasonic patterns of space occupying lesions of the stomach
                  and intestine: Ultrasound MedBiol, 1976; 2: 129
               

               
               	Mascatello V J, Carrera G R, Teelle R L et al: The Ultrasonic demonstration of gastric
                  lesión: J Clin Ultrasound, 1977; 5: 383
               

               
               	Peterson L R, Cooperberg P L: Ultrasound demonstration of lesión ofthe gastrointestinal
                  tract, Gastrointest Radiol, 1978; 3: 303
               

               
               	Blutth E, Merrit C R B, Sullivan M A: Ultrasonic evaluation of the stomach, small
                  bowell, and colon, Radiology, 1979; 133: 677
               

               
               	Schwerk W, Brawn B, Dombrowsky H: Real time ultrasound examination in the diagnosis
                  of the gastrointestinal tumors, J Clin Ultrasound, 1979; 7: 425 
               

               
               	Morgan C L, Trought WS, Oddson T A et al: Ultrasound pattems or disorders affecting
                  the gastrointestinal tract: Radiology, 1980; 135: 129
               

               
               	Arroyo A, Strauszer T: El diagnóstico ecográfico de la infiltración parietal del estómago
                  (abstract) Boletín XI Congreso Chileno de Gastroenterología, Viña del Mar; Chile,
                  1984
               

               
               	Arroyo A, Strauszer T: Diagnóstico ecotomográfico de la infiltración parietal gástrica.
                  Rev Méd Chile 1991; 119: 512-6
               

               
               	Matsue H: Examen del estomágo por ultrasonido. Su método y aplicación. Medical Imagines
                  (Japón) 1993; 992-1001
               

               
               	Tio T L, Tygat G N: Endoscopic ultrasonography in the assesment of intra and transmural
                  infiltration of tumours in the oesophagus, stomach, and papile of Vater. Endoscopy
                  1984; 16: 2033-5
               

               
               	Lutz H, Bauer V, Stolte M: Ultra schall diagnostik der magenwand-experimentelle untersuchungen.
                  Ultraschall, 1986;7: 255
               

               
               	Hidebrandt U, Feiyel G: Preoperative staging of rectal cáncer by intrarectal ultrasound.
                  Dis Colon Rectum, 1985; 28: 42-6
               

               
               	Boscani M, Montori A: Transrectal Ultrasonografy: interpretation of normal intestinal
                  wall structure for the preoperative staging of rectal cáncer. Scand J Gastroenterol
                  1986; 21: 87
               

               
               	Noborn H, Takanori, Masaki M et al: Sono- enterocolonography by oral water administration.
                  J Clin Ultrasound, 1989; 17: 585-9
               

               
               	Lymberg B: Diagnosis and staging of colonic tumours by conventional abdominal sonography
                  as compared with hidrocolonic sonography. N Engl J Med, 1992; 9: 327 65-9
               

               
               	Konishi F, Muto T, Takahashi H et al: Transrectal ultrasonography for the assesment
                  of invasión of rectal carcinoma. Dis Colon Rectum, 1985; 28: 889-94
               

               
               	Acarpio G, Scopinaro G, Claudini F et al: Experience with local cáncer excicion in
                  light of two recent preoperative diagnostic methods. Dis Colon Rectum, 1987; 30: 296-8
               

               
               	Orrom W J, Wong W D, Rothenberg D A at al: Endorectal Ultrasound in the preoperative
                  staging of rectal tumours. Dis Colon Rectum, 1990; 33: 654-9
               

               
               	Hildebranst V, Kraus J, Ecker K W et al: Endosonographic differentiation of mucosal
                  and transmural nonespecific inflamatory bowel disease. Endoscopy 24 suppl, 1992; 1:
                  359-63
               

               
               	Arroyo A, Manquez P, Traipe E: Imágenes ecotomográficas de cáncer gástrico. Rev Méd
                  Chile, 1992; 129: 48-53
               

               
               	Worliceck H: Sonographic diagnosis of colon cáncer. Ultraschall-Med 1991: 12: 164-8

               
               	Ritchine W: Sonographic demonstration of abdominal visceral lymphonode enlargement.
                  AJR, 1982; 138: 517-
               

               
               	Sonnenberg A, Erckenbrecht J, Peter et al: Detection of Crohn’s disease by ultrasound.
                  Gastroenterology, 1982; 83: 430-34
               

               
               	Pedersen B H, Gronvall S, Doroh S et al: The valué of dinamic ultrasound scaning in
                  Crohn’s disease. Scand Gastroenterol, 1986; 21: 969-72
               

               
               	Yeh H L, Rabinowitz J G: Granulomatoues enterocolitis: Findings by ultrasonography
                  and computed tomography. Radiology, 1983; 149: 253-9
               

               
               	Kaftori J K, Pery M, Kleinhaus V: Ultrasonography in Crohn’s disease Gastrointest.
                  Radiol, 1984; 9: 137,42
               

               
               	Discandio G, Mosca F, Campatelli A et al: Sonographic detection of postsurgical recurrence
                  of Crohn’s disease AJR, 1986; 146: 523-6
               

               
               	Lymberg B: Diagnosis of acute ulcerative colitis and colonic Crohn’s disease by colonic
                  sonography. J Clin Ultrasound, 1989; 17: 25-31
               

               
               	Downey D B, Wilson S R: Pseudo membranous colitis: Sonographics features. Radiology,
                  1991; 180: 61-4
               

               
               	Puylaert J B C M: Acute appendicitis: US evaluation using graded compression. Radiology,
                  1986; 158: 355- 60
               

               
               	Jefifrey R B, Laing F C, Lewis F R: Acute appendicitis high resolution real-times
                  US findings. Radiology, 1987; 163: 11-4
               

               
               	Abu Yousef M M, Bleicher J J, Maher J N et al: High resolution sonography of acute
                  appendicitis. AJR, 1987; 149:53-8
               

               
               	Kao S, Smith W, Abu Yousef M et al: Acute appendicitis in children: Sonographic findings.
                  AJR, 1989; 153: 375-9
               

               
               	Abu Yousef M, Franken E: An overview of graded compression sonography in the diagnosis
                  of acute appendicitis. Seminars in ultrasound. C T and M R, 1989; 10:352-63 
               

               
            

            
            

            
            

            
            

            
         

         
         
            13.- 	Medicina nuclear en patología colorrectal

            

            
            Dr. Patricio González E.

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCIÓN

            

            
            El desarrollo de la Medicina Nuclear en los últimos años ha sido importante en términos
               de avance en los equipos, los procedimientos computacionales y los radiofármacos empleados,
               con utilidad tanto para diagnóstico como tratamiento. Algunos de estos avances en
               lo diágnostico y en parte terapéutico, son aplicables al campo de la cirugía coloproctológica
               y serán abordados en lo que a sus aspectos clínicos se refiere, sin entrar en detalle
               de los conceptos técnicos. Del mismo modo se discutirán otros procedimientos, más
               clásicos, pero que aún tienen vigencia en la práctica clínica.
            

            
            

            
         

         
         
            Estado actual de cintigrafía hepática

            

            
            El cintigrama convencional con coloide de sulfuro o fitato marcado con Tc99m, permite
               tras su administración endovenosa, la detección de daño focal y difuso del hígado.
               El coloide es atrapado en las células del retículo endotelio en hígado, bazo y médula
               ósea. Las lesiones focales hepáticas se demuestran por áreas carentes de radioactividad
               (zonas frías), cuando exceden los 2 cm de diámetro en el caso de la técnica planar
               con gammacámara convencional, o de 1 cm con la técnica de tomografía SPECT (single
               photon emission computed tomography) con gammacámara rotatoria.
            

            
            La técnica es no invasiva, con baja radiación y sin efectos secundarios, siendo su
               interpretación relativamente simple. Una desventaja del método radica en que sólo
               el parénquima del hígado y del bazo pueden ser evaluados y no así los órganos del
               resto del abdomen. Otra desventaja a tener en cuenta, es su inespecificidad, no siendo
               posible, en general, hacer un diagnóstico diferencial en la causa de los defectos
               focales. La baja inespecificidad puede ser obviada en parte, si se agrega un segundo
               estudio con glóbulos rojos marcados y que puede determinar la vascularización de lesiones
               focales del hígado.
            

            
            La indicación más importante de la cintigrafía hepática en patología del colon es
               el diagnóstico de metástasis (Tabla 1). Pueden ser procesos grandes al momento del
               diagnóstico, por lo que en ese caso su detección no ofrece dificultades, especialmente
               cuando se presentan como lesiones múltiples diseminadas en el parénquima (Figura 1).
               En caso de ser necesario caracterizar su condición de lesión sólida, el pool sanguíneo
               permite demostrar que en su gran mayoría presentan una vascularización relativamente
               escasa e inferior a la del parénquima normal. Como contrapartida las lesiones primarias
               tumorales malignas o benignas son bien vascularizadas, por lo que pueden ser diferenciadas
               en forma relativamente fácil de las metástasis. A este respecto, el hemangioma hepático
               que suele ser frecuente de evidenciar como hallazgo ecográfico en la exploración hepática,
               puede a la cintigrafía con glóbulos rojos, ser diferenciado en forma sencilla, ya
               que presenta característicamente una marcada vascularización, que se refuerza intensamente
               en imágenes tardías. En particular, la técnica de SPECT resulta de excelente rendimiento
               para la detección de hemangiomas (Figura 2).
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            INDICACIONES DE CINTIGRAFIA HEPATICA CON RADIOCOLOIDES

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           
                              	Evaluar forma, tamaño y posición

                              
                              	Diagnóstico de procesos focales

                              
                              	Primarios

                              
                              	Secundarios

                              
                              	Daño hepatocelular

                              
                              	Lesiones esplénicas
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            Figura 1. Corte tomográfico transaxial del SPECT de hígado en paciente con metástasis
               por carcinoma del colon. El tumor primario ya había sido operado al momento de efectuar
               este estudio. Las flechas señalan las lesiones. El bazo se aprecia bien contrastado.
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            Figura 2. Cortes tomográficos de paciente con hemangioma hepático con técnica de coloide
               y pool sanguíneo. A izquierda imagen del SPECT hepático con dos zonas de menor captación
               (flechas). En la imagen a derecha, el mismo corte en el pool sanguíneo muestra intensa
               captación de glóbulos rojos.en las 2 zonas ya aludidas (flechas).
            

            
            

            
            

            
            La técnica cintigráfica puede del mismo modo ser empleada en el seguimiento del paciente,
               una vez que se ha efectuado tratamiento específico.
            

            
            En la actualidad, el método isotópico se emplea complementariamente a otros métodos
               de imágenes tales como la tomografía computada, la resonancia nuclear magnética y
               el ultrasonido, procedimientos de gran resolución estructural y que además permiten
               la evaluación de los órganos vecinos. Estas técnicas tienen la ventaja de detectar
               lesiones más pequeñas y del mismo modo determinar su número y localización en forma
               más exacta.
            

            
            Mediante el empleo de radioisótopos, es posible la localización  aproximada del sitio
               de sangrado en hemorragias gastrointestinales. Esto es factible lograrlo a través
               de 2 metódicas. En una de ellas, se administra uno de los radiocoloides descritos
               ya para cintigrafía hepática por vía EV, obteniendo imágenes secuenciales del abdomen,
               en los 20 min posteriores a la inyección del trazador. Como éste es fagocitado por
               hígado y bazo -si durante el período de observación el paciente presenta sangrado-
               se producirá una acumulación del fármaco en el sitio de sangrado contra un fondo prácticamente
               libre de actividad. En la otra, se marca los glóbulos rojos para trazar el pool vascular
               y se procede a obtener imágenes hasta 18-24 h de observación. Del mismo modo, si durante
               este período el paciente presenta sangrado, se detectará éste como una zona de concentración
               de los glóbulos rojos en el sitio de la extravasación.
            

            
            En la Tabla 2 se puede apreciar las características de ambos métodos comparativamente

            
            

            
            Tabla 2

            
            CARACTERÍSTICAS DE LOS MÉTODOS EMPLEADOS EN EL DIAGNOSTICO DE LOCALIZACIÓN DE HEMORRAGIA
                  DIGESTIVA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Rubro

                           
                        
                        
                        	
                           Tc99m G Rojos

                           
                        
                        
                        	
                           Tc99 S Coloide

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Preparación

                           
                           paciente

                           
                        
                        
                        	
                           Marcación G Rojos

                           
                        
                        
                        	
                           No se requiere

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Tiempo

                           
                           examen

                           
                        
                        
                        	
                           - Hasta 24 h

                           
                        
                        
                        	
                           20 minutos

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Umbral

                           
                           detección

                           
                        
                        
                        	
                           0,12 ml/min

                           
                        
                        
                        	
                           0,05 ml/min

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Mejor

                           
                           rendimiento

                           
                        
                        
                        	
                           Intestino completo

                           
                        
                        
                        	
                           Colon

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            En ambos casos, aparte de lo que se realiza en la técnica misma, el paciente no requiere
               una preparación previa, pero, como se puede deducir de lo antes señalado, debe tener
               evidencias clínicas o de laboratorio de sangrado activo (melena, caída del hematocrito,
               necesidad de transfusión, etc.).
            

            
            El mínimo flujo de sangrado que puede ser pesquisado con la técnica de Medicina Nuclear
               es de 0,05-0,12 ml/min, por lo que la sensibilidad es claramente superior a la angiografía,
               cuyo límite de detección es de 0,5 a 1 ml/min.
            

            
            Por ello, es que existe, en general, consenso en realizar primero el método isotópico
               y sólo efectuar la angiografía cuando éste resulte positivo. Además, muchos pacientes
               son intervenidos sin realizar angiografía, especialmente si se ha podido establecer
               isotópicamente con cierta seguridad el origen del sangrado.
            

            
            Como ya se ha señalado, el método nos da sólo una aproximación al origen del sangrado.
               En ocasiones, el movimiento de las asas intestinales desplaza retrógradamente la sangre
               o bien, la propulsa rápidamente hacia distal, por lo que mientras más frecuente se
               obtengan imágenes del abdomen, más exacta será la localización del sitio de sangrado.
            

            
            En la Tabla 3 podemos observar las indicaciones generales del estudio isotópico de
               hemorragia digestiva.
            

            
            

            
            Tabla 3

            
            INDICACIONES DEL ESTUDIO DE HEMORRAGIA DIGESTIVA CON MEDICINA NUCLEAR

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           
                              	Hemorragia de origen desconocido

                              
                              	Angiodisplasia

                              
                              	Divertículos

                              
                              	Tumores benignos y malignos (vasculares)

                              
                              	Enfermedad de Crohn

                              
                              	Lesiones inflamatorias del intestino delgado

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            En nuestro laboratorio realizamos recientemente un análisis retrospectivo de la técnica
               de hemorragia digestiva. Fueron incluidos 42 pacientes, con evidencias clínicas de
               sangrado alto en 12 (29%) y bajo en 30 (71%). El estudio isotópico fue positivo en
               16 casos (38%) y negativo en el resto. La Tabla 4 muestra el detalle diagnóstico final
               en los pacientes con estudio positivo.
            

            
            

            
            Tabla 4

            
            DIAGNOSTICO FINAL EN PACIENTES CON ESTUDIO ISOTOPICO POSITIVO PARA SANGRADO GASTROINTESTINAL

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Diagnóstico

                           
                        
                        
                        	
                           n

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Tifoidea complicada

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Várices esofágicas

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cáncer de ciego

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Tumor de intestino delgado

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Divertículos del colon

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Angiodisplasia

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           No precisado

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Total

                           
                        
                        
                        	
                           16

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Un porcentaje no bajo de casos, 31% (5/16), queda sin un diagnóstico definitivo al
               momento del alta.
            

            
            En la Figura 3 se observa imágenes de un caso positivo para hemorragia alta secundaria
               a várices esofágicas. En la Figura 4 se muestra el estudio de hemorragia digestiva
               realizada con glóbulos rojos en un paciente con angiodisplasia del colon ascendente.
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            Figura 3. Imagen anterior de estudio con Tc99m G rojos enfocado en abdomen, que muestra
               extravasación hacia estómago, con actividad también en asas del intestino delgado,
               por propulsión anterógrada. Nótese el pool cardíaco arriba y pool de esplenomegalia (flecha).
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            Figura 4. Control precoz (izquierda) y tardío (derecha) de estudio con Tc99m G rojos
               en paciente con hemorragia digestiva baja y angiodisplasia del colon. En la imagen
               precoz se visualiza actividad en el colon ascendente (flecha), que en los controles
               tardíos se moviliza hacia el resto del colon.
            

            
            

            
            Lamentablemente en nuestro medio no disponemos de esta técnica fácilmente las 24 h
               del día, lo que indudablemente limita su aplicación en un mayor número de casos.
            

            
            

            
         

         
         
            Estudios con anticuerpos monoclonales

            

            
            En 1972 Kohler y Milstein, recibieron el premio Nobel por ser los creadores de la
               así llamada técnica de hibridoma. Ellos fusionaron células murinas de mieloma con
               linfocitos B de ratones previamente expuestos a un antígeno. La fusión de estas células
               produce los hibridomas, los cuales son prácticamente inmortales reproduciéndose fácilmente
               y tienen además, la capacidad de producir anticuerpos. Normalmente los anticuerpos
               producidos por estas células híbridas son activos contra varias determinantes antigénicas,
               por lo que se les denomina policlonales. Si se selecciona una de estas células y se
               le permite reproducirse en un medio ambiente adecuado -por ejemplo ascitis peritoneal
               de ratón- se generará un clon que producirá anticuerpos contra una sola determinante
               antigénica, por lo que se le denomina anticuerpo monoclonal.
            

            
            Los anticuerpos policlonales o monoclonales pueden ser marcados con isótopos como
               el Tc99m, In111, I123 ó I131 y luego ser inyectados al paciente y empleados para localizar
               metástasis o recidiva y eventualmente, según la captación de las lesiones, podrían
               ser empleados marcados con un isótopo diferente, con finalidad terapéutica que permita
               entregar una alta dosis de radiación al tumor.
            

            
            La detección de los focos anormales puede ser realizada con gammacámara rotatoria
               de tipo SPECT, especialmente a nivel abdominal. Sin embargo, también es posible evaluar
               cualquier otra área del resto del cuerpo si es que existe sospecha de extensión.
            

            
            A nivel de patología coloproctológica, los anticuerpos monoclonales más empleados
               hasta ahora han sido contra el antígeno carcinoembrionario (CEA). Este antígeno se
               encuentra en la superficie de las células de diversos adenocarcinomas gastrointestinales,
               especialmente el colorrectal. Entre los anticuerpos en uso clínico cabe mencionar
               al In111-B72.3, el I123NP-4 (IMMU-4) y el Tc99m-BW 431/26 (Scintimun). Este último
               por ser marcado con Tc99m puede ser de más fácil disponibilidad en nuestro medio.
            

            
            La sensibilidad y especificidad de la inmunocintigrafía varía según sea la situación
               clínica que se analice. Así, por ejemplo, en la detección de metástasis pélvicas,
               la sensibilidad de la técnica radioisotópica fue de 74% y la de la tomografía computada
               de 57%, y en otras áreas extrahepáticas fue de 66% y 34% respectivamente. Del mismo
               modo se han reportado recientemente casos de compromiso hepático metastásico no detectado
               por tomografía computada, pero sí a través de técnicas de inmunocintigrafía. Una característica
               ventajosa del método es que permite diferenciar áreas de fibrosis posteriores a cirugía,
               de recidiva o extensión del tumor, lo cual no siempre resulta fácil empleando técnicas
               como ultrasonido, tomografía computada o resonancia nuclear magnética. Usando anticuerpo
               monoclonal 1123 IMMU-4 en pacientes con cáncer colorrectal demostrado, la inmunocintigrafía
               detectó 22% de lesiones no vistas con tomografía computada, mientras que lo inverso
               ocurrió en 9%.
            

            
            En la Figura 5 se observa un estudio con el anticuerpo monoclonal Scintimun (antiCEA)
               marcado con Te 99m, en un paciente de 65 años con cáncer de colon C de Dukes operado
               dos años antes y en el que se detectaron títulos crecientes de antígeno CEA usado
               como marcador tumoral. El paciente fue inyectado con 30 mci obteniéndose imágenes
               de cuerpo entero y cortes tomográficos en abdomen. Para este anticuerpo se describe
               en la literatura mía sensibilidad de 92% en la detección de recurrencia local y especificidad
               de 87% para excluir la presencia de malignidad.
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            Figura 5. Estudio con anticuerpo monoclonal antiCEA, (Scintimun) marcado con Tc99m
               en paciente operado 2 años antes de cáncer de rectosigmoide. La flecha señala zona
               de acumulación en flanco izquierdo. Una tomografía computada posterior dirigida a
               la zona y que no se muestra, mostró una masa compatible con recidiva en esta misma
               localización.
            

            
            

            
            Un hecho interesante de destacar es que a pesar de existir niveles elevados de antígeno
               CEA en sangre, éste no impide que el anticuerpo marcado se fije al tejido neoplásico
               con satisfactoria sensibilidad. Es más, cuando existe antígeno CEA elevado, el rendimiento
               de la técnica es mejor, 73% contra 54%, cuando no está elevado.
            

            
            Debe dejarse bien establecido que la técnica no es únicamente positiva en cáncer colorrectal
               sino que en otras neoplasias también, no siendo entonces completamente específica,
               contrariamente a lo que se pensó originalmente. Utilizando este mismo anticuerpo antiCEA,
               se ha evaluado neoplasias gástricas, pancreáticas, pulmonares, ováricas, uterinas
               y mamarias, con rendimientos variables.
            

            
            

            
         

         
         
            Procedimientos misceláneos

            

            
            Las colecciones postoperatorias, son complicación frecuente en cirugía colorrectal
               y aunque mayoritariamente pueden ser detectadas mediante ultrasonido y tomografía
               computada, debe tenerse presente la posibilidad de su diagnóstico y localización mediante
               glóbulos blancos marcados, cuya sensibilidad y especificidad es de alrededor de 90%.
               En nuestro medio, uno de los métodos empleados utiliza Tc99m marcando a la molécula
               HM-PAO (hexametilpropilamino-oxima), agente lipofílico que penetra al interior de
               los leucocitos, lo que permite posteriormente la fijación del Tc99m.
            

            
            Otra técnica que se ha empleado en el último tiempo corresponde a la cintigrafía ósea
               que es de gran ayuda para pesquisar metástasis al esqueleto. Aunque su frecuencia
               no es alta, en un paciente con cáncer colorrectal demostrado y que presenta dolores
               óseos, el estudio puede ser de gran ayuda.
            

            
            En algunos pacientes en que se ha realizado esofagectomía y cirugía reparativa mediante
               la interposición de un asa desfuncionalizada de colon, es posible efectuar procedimientos
               de medicina nuclear para evaluar el asa intestinal interpuesta. Estos estudios demuestran
               que cuando el sujeto se encuentra en decúbito, estas asas no hacen avanzar el alimento
               ingerido hacia distal y sólo ocurre esto cuando el paciente está en posición erguida
               por efecto de la gravedad.
            

            
            Finalmente, en la patología colorrectal, junto a los métodos ya mencionados puede
               ser de interés traer a colación los estudios de motilidad del intestino grueso, empleados
               en la caracterización de los trastornos de evacuación.
            

            
            Perspectivas

            
            Los estudios más promisorios a nivel de cuadros colorrectales podrían estar relacionados
               al perfeccionamiento de los anticuerpos monoclonales a fin de lograr mayor sensibilidad
               y especificidad. Esto permitirá mejorar su rendimiento, así como emplearlos terapéuticamente
               en la práctica clínica.
            

            
            También será importante la introducción de nuevos radiofármacos en lo relacionado
               con la tomografía de positrones que a través de agentes metabólicos permiten caracterizar
               en mejor forma las neoplasias y por ende, llegar a un diagnóstico más exacto. Por
               ejemplo, existen reportes de uso de glucosa marcada con Flúor 18 en la diferenciación
               de masas de origen benigno o fibrosis de recurrencia de cáncer colorrectal. En estas
               últimas, el metabolismo de la glucosa se encuentra aumentado, lo cual se traduce en
               mayor concentración del metabolito.
            

            
            

            
         

         
         
            RESUMEN

            

            
            En este Capítulo se ha abordado en forma eminentemente práctica las técnicas de Medicina
               Nuclear en la patología colorrectal. En el momento actual, destaca la cintigrafía
               con anticuerpos monoclonales en el diagnóstico de recidivas malignas; el estudio de
               localización de hemorragia digestiva y la técnica de SPECT hepático para evidenciar
               procesos focales por metástasis de cáncer colorrectal.
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            A.	INTRODUCCIÓN

            

            
            Desde sus inicios, a fines de la década del sesenta, la colonoscopia ha llegado a
               ser una técnica habitual y de gran valor en coloproctología; entrega información diagnóstica
               y permite realizar procedimientos, hasta ese momento, imposibles por otros métodos.
            

            
            Antes del desarrollo de esta técnica sólo se disponía de la rectosigmoidoscopia y
               del enema balitado como formas de estudio de las enfermedades de colon derecho y recto;
               con la colonoscopia es posible examinar, bajo visión directa, la totalidad del colon,
               esto permite determinar la naturaleza de lesiones diagnosticadas por otros métodos,
               es posible controlar la evolución de pacientes portadores de enfermedades inflamatorias
               y de aquéllos sometidos a cirugía por cáncer, permite el tratamiento de un alto porcentaje
               de pólipos de colon sin necesidad de laparotomía, etc.
            

            
            La experiencia mundial acumulada es amplia, Williams en Inglaterra y Shinya en Nueva
               York han descrito en forma precisa los detalles de la técnica, sus indicaciones y
               complicaciones, demostrando que es un procedimiento seguro, con escasa morbilidad
               y de alto rendimiento; pero que requiere de entrenamiento, habilidad y paciencia de
               parte del examinador para obtener resultados óptimos.
            

            
            Con el desarrollo de instrumentos de mejor calidad y de distinta longitud, el examen
               se ha simplificado, pudiendo ser realizado, en la mayoría de los casos, en forma ambulatoria.
            

            
         

         
         
            B.	TÉCNICA DEL PROCEDIMIENTO

            

            
         

         
         
            1.	Preparación del paciente

            

            
         

         
         
            a.	Necesidad de hospitalización

            La mayoría de los pacientes pueden ser sometidos a colonoscopia en forma ambulatoria,
               sin embargo, existen ciertas condiciones que pueden hacer necesario hospitalizar al
               enfermo antes o después del procedimiento: los pacientes añosos, aquellos con patología
               concomitante grave o con constipación en que sea difícil la preparación de colon en
               forma ambulatoria; además, muchos colonoscopistas indican hospitalización para observación
               a los pacientes sometidos a polipectomía endoscópica.
            

            
            

            
         

         
         
            b.	Preparación intestinal

            El éxito del examen depende de una limpieza del colon que permita una buena visualización
               para un diagnóstico acertado y para realizar, sin riesgo, los procedimientos que sean
               necesarios (biopsias, polipectomías, esclerosis, etcétera). Para ello se indica una
               dieta especial y un lavado mecánico del colon.
            

            
            Régimen: es recomendable iniciar la preparación 48 horas antes del examen, dieta sin
               residuos durante 24 horas y luego régimen líquido por otras 24 horas. Además, deben
               suspenderse los medicamentos que produzcan constipación y los preparados de fierro,
               estos últimos producen deposiciones viscosas difíciles de eliminar y que impiden una
               visión adecuada durante el procedimiento.
            

            
            Laxantes: el día anterior al examen se indica el lavado mecánico del colon, existiendo para
               ello distintos métodos: anterógrados, retrógrados o mixtos.
            

            
            Anterógrados: la administración de cualquier laxante por vía oral que produzca diarrea puede ser
               una forma eficaz para la preparación del colon, sin embargo, en la práctica se requiere
               de preparados que aseguren una buena limpieza intestinal. De ellos, el más frecuentemente
               usado es el polietilenglicol 4.000, una solución isotónica e isosmótica que produce
               mínimas alteraciones electrolíticas; tiene la desventaja del volumen necesario a tomar
               (entre 3 y 6 litros, con un promedio de 4). Otras formas de preparación anterógrada
               son la gastroclisis con solución salina hasta obtener una diarrea acuosa clara, la
               administración de sulfato de magnesio u otro laxante enérgico por vía oral y el uso
               de LaxógenoR que es una combinación de formas farmacéuticas (solución, grageas y supositorios).
            

            
            Retrógrados: fundamentalmente lavados intestinales con solución salina o laxantes, tienen el inconveniente
               de limpiar sólo el colon izquierdo y, por lo tanto, no permiten el examen de todo
               el colon.
            

            
            Mixtos: combinación de laxantes orales y lavados intestinales distales, es una muy buena
               alternativa en caso de no disponer de un método anterógrado como el polietilenglicol.
            

            
            Con estos métodos de preparación de colon se alcanza una limpieza adecuada en alrededor
               del 95% de los casos, lo que permite un examen con un alto rendimiento, tanto diagnóstico
               como terapéutico y evita tener que repetir el procedimiento en una posterior oportunidad
               con la consiguiente molestia y ansiedad del enfermo.
            

            
            Los pacientes con diarrea profusa o con sangrado digestivo bajo, en que la sangre
               actúa como laxante, y aquellos en que existe una obstrucción parcial o total del lumen
               pueden no necesitar preparación del colon o ser esta mínima.
            

            
            

            
         

         
         
            c.	Medicación

            Sedantes: su uso tiene ventajas y desventajas. Sin ellos, el intestino es más tónico, corto
               y probablemente más fácil de examinar, el paciente no necesita tiempo de recuperación
               y puede volver a su actividad normal inmediatamente. Además, la mayoría de los pacientes
               toleran algún grado de molestia y dolor si el examinador ha tenido la precaución de
               calmar al enfermo explicándole detalladamente los motivos y los pasos del procedimiento.
               Con sedación, el paciente puede tolerar mejor el examen, especialmente si éste es
               prolongado e incluye<maniobras que aumentan el discomfort (cambios de posición, insuflación
               exagerada, etcétera); requiere de observación una vez terminado el examen y no puede
               reintegrarse a su actividad habitual hasta después de varias horas.
            

            
            Se ha dicho que el dolor es un síntoma de valor que ayuda al colonoscopista a disminuir
               el riesgo de perforación por maniobras violentas o forzadas y por insuflación excesiva
               y que, por esta razón, no debieran usarse sedantes; sin embargo, una sedación superficial
               permite un examen satisfactorio y bien tolerado sin abolir el dolor.
            

            
            Existen diversos preparados para obtener una sedación adecuada, los más usados son
               el diazepam y lorazepam, solos o en combinación con meperidina o similar.
            

            
            Antiespasmódicos: se utilizan para obtener relajación del colon y permitir un examen más fácil y con
               mejor visualización; su uso endovenoso es de corta duración por lo que es preferible
               administrarlo una vez comenzado el procedimiento y cuando se observa la actividad
               contráctil del colon.
            

            
            Antibióticos: su uso profiláctico de rutina no está indicado aunque está demostrado que existe
               bacteremia durante el examen. Hacen excepción los pacientes inmunodeprimidos, aquellos
               con patología grave o con reemplazos valvulares. El metronidazol en combinación con
               gentamicina o una cefalosporina es el esquema más adecuado en la actualidad.
            

            
            

            
         

         
         
            2.	Técnica

            

            
            Los principios fundamentales de la técnica de la colonoscopia son:

            
            
               	Insuflar lo menos posible para obtener una visión adecuada, aspirar el exceso de aire.

               
               	Maniobrar con suavidad y evitar la formación de asas innecesarias.

               
               	Atraer y acortar el colon cuanto sea posible.

               
            

            
            El paciente se coloca en decúbito lateral izquierdo (posición de Sims), puede o no
               practicarse una rectosigmoidoscopia rígida antes de la introducción del colonoscopio.
               Después de lubricar la región anal y el instrumento, éste se introduce y se avanza
               hacia proximal considerando que siempre debe tener el lumen a la vista, lo que se
               logra con ligera insuflación, angulación y rotación del instrumento.
            

            
            Uno de los puntos difíciles de vencer es el asa sigmoidea y los ángulos, para ello
               existe una serie de maniobras que consisten en hacer avanzar y retroceder el instrumento,
               lo que combinado con angulaciones permite progresar con el colonoscopio hasta los
               segmentos proximales.
            

            
            A medida que se avanza el colonoscopio es posible observar el estado de la mucosa
               y descubrir lesiones, aunque un examen detallado debe realizarse una vez que se ha
               alcanzado el límite de la exploración (ciego u otra porción del colon). Es recomendable
               la toma de biopsias, polipectomías u otro procedimiento en el momento de descubrir
               la lesión puesto que es frecuente que, una vez visualizada ésta, y avanzar el endoscopio
               para examinar otras zonas sobre la región patológica, sea a veces extraordinariamente
               difícil volver a localizarla, sobre todo si ella es pequeña.
            

            
            En algunos centros se comprueba la progresión del instrumento bajo visión radioscópica
               aunque éste no es un procedimiento de rutina y no lo usamos en nuestro medio.
            

            
            Durante la realización del examen, una enfermera monitoriza los signos vitales constantemente
               y existe una vía venosa permeable para la administración de sueros y medicamentos.
            

            
            Aunque no es indispensable contar con un enema balitado antes de la colonoscopia,
               hay autores que recomiendan practicarlos antes del examen ya que permite conocer la
               distribución y longitud de los distintos segmentos del colon y examinar con especial
               detención áreas sospechosas detectadas en la radiología; en la actualidad y con la
               mayor experiencia de los endoscopistas, estas razones han perdido su valor inicial.
               En todo caso, son exámenes complementarios y no excluyentes.
            

            
            

            
         

         
         
            C.	INDICACIONES

            

            
            Existen dos grandes grupos de indicaciones: diagnósticas y terapéuticas, ellas se
               enumeran en la Tabla 1.
            

            
            

            
         

         
         
            Diagnósticas

            

            
         

         
         
            Cáncer

            

            
            El rendimiento del examen varía entre el 85 y 97%, siendo la causa de errores las
               llamadas áreas ciegas (válvulas rectales, ángulo esplénico, ángulo hepático y ciego).
               Aunque hay autores que no realizan el examen en el preoperatorio por la posibilidad
               de diseminar el tumor, la gran mayoría coincide en que es el método más confiable
               para estudiar lesiones neoplásicas, permite certificar el diagnóstico por la toma
               de biopsias y descubrir lesiones sincrónicas en alrededor del 5% de los casos. También
               se ha propuesto como método de screening para evaluar población de alto riesgo y para
               el seguimiento de los pacientes operados por cáncer colorrectal; esta conducta es
               discutible y no es aceptada universalmente.
            

            
            

            
         

         
         
            Hemorragia digestiva baja.

            

            
            Es el método de mayor rendimiento en el diagnóstico etiológico del sangrado digestivo
               bajo y debe ser siempre considerado en el estudio de esta entidad, va del 23 al 93%
               aunque las series con mayor rendimiento incluyen la patología anorrectal (hemorroides,
               fisura anal, etcétera) como causa desangrado, la que tiene una frecuencia de alrededor
               del 33%
            

            
            En los casos en que la rectosigmoidoscopia y el enema balitado no logran explicar
               una hemorragia digestiva baja, la colonoscopia encuentra una causa entre el 23 y el
               50% de los pacientes.
            

            
            Habitualmente la endoscopia se practica sin hemorragia activa ya que la sangre dificulta
               la visión y ocluye los canales de trabajo del instrumento: por lo tanto, las lesiones
               detectadas en estas condiciones pueden explicar un sangrado digestivo aunque no constituye
               una certeza.
            

            
            De las causas más frecuentemente encontradas que expliquen una hemorragia digestiva
               baja, excluyendo la patología anorrectal, está la enfermedad diverticular, las malformaciones
               vasculares, cáncer, enfermedades inflamatorias y pólipos; menos frecuente las causas
               localizadas en intestino delgado (tumor, Enfermedad de Crohn, divertículo de Meckel,
               etcétera), úlcera solitaria, estenosis postoperatorias y otras.
            

            
            

            
         

         
         
            Enfermedades inflamatorias

            

            
            Tiene un rendimiento entre el 80 y 100%. La mayoría de los autores considera que las
               indicaciones de colonoscopia en enfermedades inflamatorias son limitadas, ya que son
               bien diagnosticadas por rectosigmoidoscopia o enema balitado; las principales causas
               para realizarla son: el diagnóstico diferencial de estas patologías, la investigación
               de un defecto de llenamiento encontrado en la radiografía de doble contraste, la evaluación
               de la extensión de la enfermedad inflamatoria y aquellos casos que necesitan información
               adicional para decidir una conducta terapéutica. No se practica el examen en la etapa
               activa de la enfermedad por el riesgo de sangrado y perforación.
            

            
            

            
         

         
         
            Enfermedad diverticular.

            

            
            Su indicación fundamental está en investigar defectos radiológicos en un paciente
               portador de divertículos de colon ya que, si bien, pueden corresponder a procesos
               inflamatorios, también puede existir un cáncer no diagnosticado. Otra indicación es
               la confirmación de los divertículos como causa de sangrado en un paciente con hemorragia
               digestiva baja.
            

            
            

            
         

         
         
            Control postoperatorio.

            

            
            Constituye una muy buena indicación para aquellos pacientes operados por patología
               neoplásica de colon en quienes se sospecha una recidiva anastomótica ya que permite
               detectar lesiones de pequeño tamaño y tomar biopsias de cualquier zona anormal. Como
               ya se mencionó, no se realiza de rutina en todos los enfermos operados por cáncer.
            

            
            Estenosis

            
            Con frecuencia se detecta una zona estrecha o rígida, de etiología no clara, en el
               enema balitado; el estudio colonoscópico de estas zonas entrega valiosa información
               que permite hacer un diagnóstico correcto y plantear una terapia adecuada. De las
               causas encontradas en estas circunstancias se mencionan el cáncer de colon, enfermedades
               inflamatorias, enfermedad diverticular, compresiones extrínsecas y hallazgos normales
               que descartan patología (falsos positivos de la radiología).
            

            
            

            
         

         
         
            Intraoperatorias.

            

            
            Existe una variedad de indicaciones para realizar una colonoscopia durante una operación,
               su fundamento radica en que puede alterar el plan quirúrgico inicial al hacer un diagnóstico
               etiológico y topográfico más preciso y evitar, entonces, resecciones amplias y ciegas.
               Entre las indicaciones destacan: localización del sitio de una polipectomía previa
               que requiere de resección intestinal, localizar lesiones no detectables por palpación
               del colon, localización del sitio del sangrado durante una hemorragia digestiva baja,
               probar la integridad de una anastomosis recién practicada insuflando aire en el lumen,
               búsqueda de lesiones sincrónicas en pacientes en que no se pudo realizar un estudio
               completo en el preoperatorio, etcétera. Debido a las dificultades para contar con
               el examen, esta indicación es poco frecuente en nuestro medio.
            

            
            

            
         

         
         
            Otras

            

            
            Cualquier patología intestinal puede ser susceptible de examen colonoscópico para
               su diagnóstico: el estudio de una diarrea crónica o de una anemia de causa no precisada;
               también se ha sugerido que algunos pacientes portadores de patología anorrectal benigna,
               mayores de 50 años y con factores de riesgo para cáncer colorrectal, deben ser sometidos
               a colonoscopia. El buen juicio del médico clínico y el conocimiento del rendimiento
               del procedimiento podrán indicar la endoscopia en una variedad de otras condiciones.
            

            
            

            
         

         
         
            Terapéuticas

            

            
            La colonoscopia terapéutica se inició a fines de la década del sesenta, inmediatamente
               después de la colonoscopia diagnóstica. Actualmente existen múltiples indicaciones
               para ella; en nuestro país no disponemos de todas las alternativas de tratamiento
               endoscópico descritas, pero se ha acumulado experiencia en el tratamiento de pólipos,
               en el control de lesiones sangrantes, descompresión de vólvulos, etc.
            

            
            Podemos sistematizar las principales indicaciones terapéuticas de la colonoscopia
               de la siguiente manera.
            

            
            

            
         

         
         
            Hemostasia

            Las lesiones sangrantes más frecuentes tratadas por vía colonoscópica en forma exitosa
               son las malformaciones vasculares, los sitios de polipectomías previas y los tumores
               malignos. También se ha descrito hemostasia endoscópica de úlceras solitarias, seudopólipos
               y divertículos, lo que abre nuevas posibilidades futuras.
            

            
            Angiodisplasias: hay descrita distintas formas de lograr hemostasia de las lesiones vasculares. Williams
               ha utilizado la pinza de biopsia con calor (hot biopsy) para tratar la angiodisplasia,
               es un buen método, de bajo costo, tiene un riesgo de hemorragia de alrededor de 0,38%
               y de perforación del 0,05%, siendo el ciego el segmento de mayor peligro.
            

            
            La electrocoagulación monopolar, multipolar y bipolar también se han utilizado con
               éxito y seguridad.
            

            
            En la literatura, la modalidad más utilizada es el láser, dado que la energía de él
               es absorbida por la hemoglobina; su indicación es especial en el manejo de las lesiones
               vasculares. El YAG láser tiene una penetración en profundidad de 3 a 4 mm, lo que
               lo hace más peligroso que el Argón láser que sólo penetra 1 mm: con este último no
               se han descrito perforaciones en más de 5.000 malformaciones arteriovenosas tratadas.
            

            
            El éxito del tratamiento endoscópico de estas lesiones varía entre el 40 y 80% medido
               por la recurrencia del sangrado, de la anemia o de la ausencia de sangre oculta en
               las deposiciones.
            

            
            Sitio de polipectomía: lo más frecuente es el sangrado inmediatamente después de la polipectomía, éste es
               mejor manejado por estrangulación del pedículo remanente sin uso de electrocauterio.
               El sangrado del lecho de un gran pólipo sésil o de un pedículo muy corto requiere
               electrocoagulación o aplicación de láser, es rara la necesidad de resección quirúrgica
               o tratamiento con vasoconstricción a través de angiografía. El sangrado tardío puede
               ocurrir desde las 24 horas hasta 2 semanas después del procedimiento; al realizar
               tratamiento endoscópico hay que tener presente que existirá tejido de granulación
               hipervascularizado y que la aplicación de electrofulguración o láser puede aumentar
               el sangrado; ocasionalmente es necesario una laparotomía para controlarlo.
            

            
            Tumores malignos: la aplicación de láser se ha constituido en una buena alternativa en los casos de
               pacientes portadores de cánceres inoperables y cuyo síntoma más importante es el sangrado,
               se ha descrito un 90% de control de la hemorragia y alrededor del 10% de complicaciones
               (hemorragia incontrolable, perforación y estenosis).
            

            
            

            
         

         
         
            Resecciones

            Su gran indicación la constituyen los pólipos, actualmente es el tratamiento de elección
               y se ha acumulado una gran experiencia, demostrando que es un procedimiento seguro
               y con buenos resultados a largo plazo.
            

            
            La técnica de la polipectomía ha sido muy bien descrita por Williams y Shinya y es
               la empleada por los centros nacionales con óptimos resultados.
            

            
            Pólipos benignos: generalmente su tamaño es pequeño y su extirpación no ofrece mayores dificultades,
               los pedículos se resecan con mayor seguridad y facilidad; los sésiles de base pequeña
               también se puede resecar sin problemas; los con base de implantación mayor (0,5 a
               1 cm) requieren de mayor experiencia del operador y puede ser necesario usar la técnica
               de cortes sucesivos (piecemeal). Los pólipos con pedículos muy anchos o sésiles con
               una gran base (mayor de 1 - 1,5 cm) deben ser considerados para tratamiento quirúrgico
               convencional. Todo el tejido extirpado debe ser enviado a estudio histopatológico.
            

            
            Adenomas vellosos: requieren de consideraciones especiales por ser lesiones potencialmente malignas
               y tener tendencia a la recurrencia local; además, las grandes lesiones requieren de
               resecciones repetidas (piecemeal) en distintas sesiones, con la potencial dificultad
               o retardo en el examen histopatológico. Todos los autores están de acuerdo que las
               lesiones bajo la reflexión peritoneal deben, inicialmente, ser tratadas por endoscopia,
               aun aquellos de gran tamaño y de aspecto benigno. Los tumores más distales pueden
               ser tratados por vía transanal.
            

            
            Morson ha establecido criterios para considerar el tratamiento curativo en los pólipos
               malignos:
            

            
            
               	Ausencia de tumor en el margen de sección.

               
               	Ausencia de invasión linfática y vascular.

               
               	Tumores bien o moderadamente diferenciados.

               
               	Seguridad de polipectomía completa.

               
               	Pólipos pediculados.

               
            

            
            Publicaciones recientes tratan pólipos con YAG láser con un éxito de 80% a un año,
               pero la recurrencia fue del 38% en tumores de gran tamaño; los autores recomiendan
               el uso del láser para pólipos pequeños o medianos que no pueden ser resecados por
               polipectomía endoscópica, en pacientes que están fuera de la posibilidad quirúrgica,
               o que la rechazan.
            

            
            Existe una experiencia inicial con el Holmium YAG láser, la resección sería más rápida,
               puede ser visualizada por el uso de videoendoscopia y la mayor cantidad de tejido
               puede ser rescatada para examen histopatológico; la hemostasia y la curación del lecho
               se produce sin problemas.
            

            
            La incidencia de complicaciones de la polipectomía endoscópica varía entre el 1 y
               el 2,3%, con una mortalidad del 0,01%.
            

            
            Cáncer colorrectal: se propone el láser sólo como tratamiento paliativo en casos de sangrado o para descomprimir
               una lesión obstructiva.
            

            
            

            
         

         
         
            Descompresión y recanalización

            Vólvulo del sigmoides: su utilidad está demostrada para descomprimir el vólvulo previo a cirugía definitiva,
               aunque también puede constituir el tratamiento definitivo en un grupo seleccionado
               de pacientes (muy añosos, con patología agregada que contraindica la cirugía formal).
               La colonoscopia está contraindicada si existe compromiso vascular del asa de colon.
            

            
            Síndrome de Ogilvie: actualmente es el tratamiento de elección en este síndrome, tiene un rendimiento
               sobre el 80% aunque es necesario practicar colonoscopias repetidas en el 50% de los
               casos. Durante el procedimiento se instala una sonda en el colon proximal, la que
               se mantiene durante varios días, hasta que se recupera la motilidad intestinal. Otra
               alternativa descrita recientemente es la cecostomía percutánea asistida con colonoscopia.
               Aún existe poca experiencia al respecto, por lo que la cecostomía tradicional continúa
               siendo el tratamiento si fracasa la descompresión colonoscópica.
            

            
            Estenosis: existen estenosis que producen síntomas aunque no sean obstructivas. Una alternativa
               de tratamiento es a través de colonoscopia, usando dilatación mecánica con endoscopios
               especiales o recanalización con electrofulguración o láser. La técnica está aún en
               desarrollo, como también la duración del tratamiento, el seguimiento para prevenir
               la re-estenosis y las complicaciones a largo plazo.
            

            
            Cáncer recurrente o inoperable: el mayor problema en estos casos es la obstrucción, la que clásicamente ha sido tratada
               con colostomía; actualmente, en pacientes seleccionados, puede utilizarse el láser
               para recanalizar el lumen o para controlar un sangrado importante.
            

            
            Descompresión preoperatoria: se ha publicado la recanalización con láser del lumen del colon en un tumor obstructivo
               como tratamiento descompresivo previo a cirugía definitiva; esto permitiría una preparación
               de colon adecuada, resección y anastomosis primaria.
            

            
            

            
         

         
         
            Extacción de cuerpos extraños

            Una variedad de cuerpos extraños han sido extraídos por colonoscopias: prótesis dentales,
               pinches, agujas, etcétera. El asa de polipectomía es lo más adecuado para realizar
               la extracción.
            

            
            

            
         

         
         
            Otros

            El uso de la colonoscopia terapéutica está constantemente en revisión, una aplicación
               futura podría estar en combinación con cirugía laparoscópica de colon. Se dice que
               las limitaciones de la colonoscopia están dadas sólo por la imaginación del médico
               endoscopista.
            

            
            

            
         

         
         
            D.	CONTRAINDICACIONES

            

            
            Prácticamente no existen contraindicaciones absolutas para practicar una colonoscopia;
               la gran mayoría son contraindicaciones relativas que deben evaluarse en cada enfermo
               en particular; en todo caso, existen condiciones en las cuales el examen debiera postergarse
               o suspenderse.
            

            
            Enumeramos las contraindiciones hasta ahora mencionadas para practicar una colonoscopia:

            
            
               	Colon mal preparado.

               
               	Etapa aguda de enfermedad inflamatoria (colitis ulcerosa, Enfermedad de Crohn, etcétera.)
                  por riesgo de perforación.
               

               
               	Diverticulitis aguda por la posibilidad de perforación.

               
               	Sospecha de perforación de colon.

               
               	Peritonitis aguda.

               
               	Íleo paralítico.

               
               	Hemorragia digestiva masiva por la dificultad técnica de realizar el examen con un
                  lumen con sangre, obstruye los canales de trabajo.
               

               
               	Colitis infecciosa, por dificultad en esterilizar el instrumento.

               
               	Aneurismas aórticos, ya que dificultan el avance del instrumento y existe el peligro
                  de ruptura.
               

               
               	Embarazo, especialmente el primer trimestre, por el peligro de aborto.

               
               	Período inmediatamente posterior a un infarto del miocardio.

               
               	Otros.

               
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            INDICACIONES DE COLONOSCOPIA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Diagnósticas

                           
                        
                        
                        	
                           Terapéuticas

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cáncer

                           
                           Diagnóstico diferencial de lesiones sospechosas

                           
                           Diagnóstico de lesiones sincrónicas 

                           
                           Hemorragia digestiva baja Determinar sitio de sangrado Etiología del sangrado 

                           
                           Enfermedades inflamatorias

                           
                           Diagnóstico diferencial Extensión de la enfermedad

                           
                           Enfermedad diverticular

                           
                           Diagnóstico de hemorragia digestiva baja 

                           
                           Descartar cáncer 

                           
                           Control postoperatorio

                           
                           Recidiva local 

                           
                           Estenosis

                           
                           Diagnóstico diferencial

                           
                           Intraoperatoria

                           
                           Otras

                           
                        
                        
                        	
                           Hemostasia

                           
                           Malformaciones vasculares Hemorragia post-polipectomía Hemorragia por cáncer 

                           
                           Otras 

                           
                           Resecciones

                           
                           Pólipos benignos

                           
                           Adenomas vellosos 

                           
                           Cáncer colorrectal

                           
                           Descompresión y recanalización 

                           
                           Vólvulo del sigmoides

                           
                           Síndrome de Ogilvie Estenosis

                           
                           Cáncer inoperable o recurrente 

                           
                           Descompresión preoperatoria 

                           
                           Extracción de cuerpos extraños 

                           
                           Otras

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            E.	COMPLICACIONES

            

            
            Las complicaciones más importantes son la perforación y el sangrado. La incidencia
               de perforación es de menos del 0,2%, existiendo grandes series en que no se produjo
               esta complicación. La hemorragia es más frecuente después de realizar una polipectomía
               y tiene, en estos casos, una incidencia que varía entre el 1 y 2%. La gran mayoría
               de éstas se controla por vía endoscópica, siendo muy rara la necesidad de laparotomía.
            

            
            Se han reportado otras complicaciones tales como desgarros de la mucosa del colon,
               hematomas del meso, desgarros del bazo por excesiva tracción del ángulo esplénico;
               la incidencia de ellas es muy baja. También se han descrito episodios de hipotensión,
               arritmias cardíacas, isquemia miocárdica y otras de rara ocurrencia.
            

            
            En general, la incidencia de complicaciones es baja, lo que demuestra que es un examen
               seguro y confiable, pero que necesita de experiencia del operador para obtener resultados
               óptimos.
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            15.- 	Síndrome de intestino irritable

            

            
            Dr. Carlos Defilippi C.

            
            

            
            La presencia de síntomas digestivos en ausencia de alteraciones morfológicas o bioquímicas,
               constituye uno de los motivos más frecuentes de consulta gastroenterológica.1 Estos síntomas son atribuidos a alteraciones de la motilidad gastrointestinal, sin
               embargo, y a pesar de que se han descrito numerosas variaciones de esta actividad
               motora, sólo en escasas excepciones se ha podido establecer una clara correlación
               entre éstas y la sintomatología. Esto se debe en parte a que la actividad motora del
               tubo digestivo es un fenómeno de gran complejidad, y que las técnicas manométricas,
               en general, no son de fácil utilización, requieren intubación del paciente y períodos
               prolongados de observación. Aunque en los últimos años se han realizado importantes
               avances, algunos aspectos no están completamente esclarecidos.2 La ausencia de una anatomía patológica y de hallazgos funcionales bien definidos
               han dado origen a una frondosa terminología diagnóstica, la que mayoritariamente refleja
               esta situación insatisfactoria del conocimiento actual y que ha llevado a agrupar
               a veces bajo un solo término, a menudo inadecuado, pacientes con sintomatología muy
               diferente. A su vez, esta inadecuada clasificación clínica ha repercutido negativamente
               en búsqueda de alteraciones fisiopatológicas más específicas ya que se han estudiado
               en un solo grupo, pacientes con síntomas a veces opuestos, por ejemplo, constipación
               y diarrea.
            

            
            Recientemente, en reuniones internacionales de expertos, se ha llegado a un consenso
               sobre una clasificación clínica de los trastornos funcionales del tubo digestivo (Tabla
               l).3-6 Los autores hicieron un esfuerzo para definir cada una de estas entidades presuponiendo
               el eventual origen de los síntomas en un segmento del tubo digestivo. Aun considerando
               todas las limitaciones que esta clasificación tiene, va a permitir en el futuro realizar
               estudios en grupos de pacientes más homogéneos desde un punto de vista clínico, lo
               que sin duda va a permitir la obtención de resultados más satisfactorios en los estudios
               funcionales, sean éstos manométricos o con métodos indirectos.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            TRASTORNOS FUNCIONALES GASTROINTESTINALES

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           A. Trastornos funcionales esofágicos

                           
                           
                              	Globus

                              
                              	Rumia

                              
                              	Dolor torácido funcional de origen presumiblemente esofágico

                              
                              	Pirosis funcional

                              
                              	Disfagia funcional

                              
                              	Trastornos funcionales esofágicos inespecíficos

                              
                           

                           
                           

                           
                           B. Trastornos funcionales gastroduodenales

                           
                           
                              	Dispepsia funcional de tipo:

                              
                              	Ulceroso

                              
                              	Motor

                              
                              	Reflujo gastroesofágico

                              
                              	Inespecífico

                              
                              	Aerofagia

                              
                           

                           
                           

                           
                           C. Trastornos funcionales intestinales 

                           
                           Síndrome de intestino irritable 

                           
                           Constipación funcional 

                           
                           Diarrea funcional 

                           
                           Borborismo

                           
                           Trastornos funcionales intestinales inespecíficos

                           
                           

                           
                           D. Dolor abdominal funcional crónico

                           
                           

                           
                           E. Dolor funcional de origen biliar 

                           
                           Disquinesia del esfínter de Oddi

                           
                           

                           
                           F. Trastornos funcionales anorrectales 

                           
                           Incontinencia funcional 

                           
                           Dolor anorrectal funcional:

                           
                           
                              	Síndrome de elevador 

                              
                           

                           
                           Proctalgia fugaz

                           
                           Disinergia del piso pelviano 

                           
                           Trastornos anorrectales inespecíficos

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Dos grupos en esta clasificación comparten su sintomatología, éstos son la dispepsia
               de tipo motor y el síndrome de intestino irritable. Nótese que los autores recomiendan
               desterrar el término colon irritable o colon espástico. Los criterios para el diagnóstico
               de dispepsia motora son la presencia de náuseas y/o vómitos, saciedad postprandial,
               anorexia, distensión abdominal postprandial o sensación de distensión y eructos. En
               el caso del síndrome de intestino irritable, el criterio es la presencia de dolor
               u otras molestias abdominales asociadas a alteraciones de la evacuación intestinal
               y consistente en: alteración de la frecuencia y/o consistencia de las deposiciones,
               dificultad en la evacuación, sensación de evacuación incompleta y eliminación de mucus
               en las heces.
            

            
            

            
         

         
         
            ETIOPATOGENIA Y ALTERACIONES DE LA MOTILIDAD

            

            
            La etiopatogenia de este cuadro es desconocida, casi invariablemente a los síntomas
               digestivos, se asocia a la apreciación subjetiva de estrés sicológico.7 En estos pacientes se ha encontrado, en una proporción mayor que la población general,
               trastornos sicológicos de variada intensidad, y la asociación frecuente de síntomas
               funcionales extradigestivos como alteraciones del sueño, cefalea, palpitaciones, mareos,
               etcétera. Una interrogante no resuelta es si las alteraciones sicológicas de por sí
               son suficientes para desencadenar el trastorno motor causante de la sintomatología,
               o bien, si algunas alteraciones discretas de la musculatura de los plexos o de los
               mecanismos reguladores: receptores para neurotransmisores, hormonas gastrointestinales,
               estarían presentes en estos pacientes, predisponiendo a la aparición de trastornos
               motores y de las manifestaciones clínicas. Apoyan esta posibilidad algunos estudios
               en que se ha encontrado una respuesta anormal a estímulos como alimentos, hormonas
               y otros.8 En un estudio realizado por nuestro grupo hemos encontrado una alteración de la respuesta
               de osmorreceptores duodenales en pacientes portadores de trastornos funcionales digestivos.9

            
            Diferentes alteraciones de la motilidad gastrointestinal se han descrito en estos
               pacientes a nivel del estómago, intestino delgado y colon. Para una mejor comprensión
               hemos esquematizado en la Figura 1 las principales características de los fenómenos
               mioeléctricos y de las contracciones generadas por éstos en condiciones fisiológicas.
            

            
            

            
            [image: ../images/file45.jpeg]

            
            Figura 1. A nivel del tubo digestivo se registran 2 tipos de actividad eléctrica al ritmo eléctrico
               basal (REB) (onda bifásica) y el potencial de espiga (PE) (rápidas oscilaciones del
               potencial de membrana). En la parte proximal del estómago no se observa ninguno de
               estos fenómenos. A nivel del antro, las contracciones son causadas por el REB, mientras
               que a nivel del intestino delgado y del colon se asocian el REB y el PE; este último
               responsable de la contracción. A nivel del colon la actividad eléctrica no está siempre
               presente, mientras que en el intestino delgado es regular y continua.
            

            
            

            
            En los estudios funcionales realizados en estos enfermos se han observado diferentes
               trastornos, sin embargo, los resultados han sido con frecuencia contradictorios y
               ha sido difícil establecer una clara relación con los síntomas. En las Tablas 2, 3
               y 4 se han resumido las principales alteraciones descritas: se ha agregado en ellas
               los aspectos fisiológicos básicos. Es posible observar la mayor complejidad de los
               fenómenos motores en el colon.
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            TRASTORNOS MIOELÉCTRICOS Y MOTORES A NIVEL DEL ESTOMAGO EN PACIENTES CON SÍNTOMAS
                  FUNCIONALES GASTROINTESTINALES

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Aspectos fisiológicos

                           
                        
                        
                        	
                           Trastornos motores

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Estómago proximal (fondo)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Reb y espigas ausentes

                           
                            Acomodación a la distensión 

                           
                           (vaciamiento de líquidos)

                           
                        
                        
                        	
                           ?

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Estómago distal (antro)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           REB (Ritmo eléctrico basal) 

                           
                           PE (Potencial de espigas)

                           
                        
                        
                        	
                           Taquigastria-Taquiarritmia

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Contracciones peristálticas

                           
                        
                        
                        	
                           Hipomotilidad

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           (Vaciamiento de sólidos)

                           
                        
                        
                        	
                           Vaciamiento gástrico prolongado

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Tabla 3

            
            TRASTORNOS MIOELECTRICOS Y MOTORES A NIVEL DEL INTESTINO DELGADO EN PACIENTES CON
                  SINTOMAS FUNCIONALES GASTROINTESTINALES

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Aspectos fisiológicos

                           
                        
                        
                        	
                           Trastornos motores

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Duodeno-Yeyuno

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Reb-potencial de espigas

                           
                        
                        
                        	
                           ?

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Contracciones aisladas

                           
                        
                        
                        	
                           Hipomotilidad duodenal

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Contracciones agrupadas

                           
                        
                        
                        	
                           ↓ Vel. tránsito intestinal

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Actividades en ayunas 

                           
                           CMM (Fases I, II, III)

                           
                        
                        
                        	
                           Alteraciones de las 3 fases del CMM

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Íleon

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Reb-espigas

                           
                        
                        
                        	
                           Dolor asociado a las CPP

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Contracciones agrupadas

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Contracciones prolongadas

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Propagadas (CPP)

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Tabla 4

            
            COLON

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Aspectos fisiológicos

                           
                        
                        
                        	
                           Trastornos motores

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Reb discontinuo

                           
                        
                        
                        	
                           No hay variaciones del Reb de 3 cpm

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Espigas: SSB (SHORT SPIKE BURST) 

                           
                           LSB (LONG SPIKE BIRST) 

                           
                           MLSB (MIGRATING LSB)

                           
                        
                        
                        	
                           ↑ En constipación ↓ diarrea 

                           
                           Ausencia en diarrea

                           
                           ?

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Contracciones aisladas

                           
                           Corta duración 

                           
                           Larga duración

                           
                        
                        
                        	
                           ↑ En pacientes con diarrea

                           
                           ↑ Independiente del tránsito intestinal

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Complejos migratorios 

                           
                           Complejos no migratorios

                           
                        
                        
                        	
                           ?

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Contracciones migratorias gigantes

                           
                        
                        
                        	
                           ?

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Actividad postprandial

                           
                        
                        
                        	
                           Mayor duración

                           
                           Mayor sensibilidad a la distensión rectal

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            

            
            En algunos estudios se ha observado la presencia de hipomotílidad antral10, 11 y muy ocasionalmente alteraciones del ritmo eléctrico basal que tienen similitud
               con los del ritmo cardíaco (Tabla 2). A nivel del intestino delgado se han descrito
               alteraciones del complejo motor migratorio.12, 13 Sin embargo, en otros estudios no se observaron otras variaciones que las que se
               registran en sujetos controles asintomáticos.14 En un estudio realizado por nuestro grupo en pacientes funcionales, no fue posible
               establecer una relación entre la sintomatología y las marcadas variaciones de la actividad
               cíclica en ayunas.15

            
            La actividad mioeléctrica y motora colónica es compleja y ha sido el segmento del
               tubo digestivo más difícil de estudiar. En la Tabla 3 se resumen las principales características
               fisiológicas y paralelamente las principales alteraciones observadas en pacientes
               con trastornos funcionales. Inicialmente algunos estudios demostraron la presencia
               de una alteración de la actividad mioeléctrica consistente en el predominio de un
               ritmo eléctrico basal de 3 cpm. observación que ha sido fehacientemente descartada
               en los últimos años. Los principales hallazgos han sido alteraciones mioeléctricas
               variables según los cambios del tránsito intestinal y variaciones en la respuesta
               motora después de distensión rectal. Asimismo, se ha descrito una respuesta anormal
               a una comida, y mayor sensibilidad a la distensión rectal.16-18 Es fácil entender que estamos aún muy lejos de tener una visión coherente de estos
               trastornos motores.
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNOSTICO

            

            
            Uno de los aspectos más controvertidos se refieren al diagnóstico. En general, la
               presunción clínica en base a una buena anamnesis y examen físico, suele ser confirmada
               por la negatividad del estudio de laboratorio.19 La controversia está, sin embargo, en si es necesario practicar en todos los pacientes
               un estudio exhaustivo del tubo digestivo. En general, este estudio es innecesario
               en el paciente joven con sintomatología funcional típica, bastando el seguimiento
               clínico. En el enfermo de edad mediana o avanzada es necesaria una investigación de
               los síntomas, iniciando el estudio de acuerdo al predominio de las manifestaciones
               clínicas, con enema balitado o colonoscopia cuando predominan las alteraciones del
               tránsito intestinal, y endoscopia alta y ecotomografía abdominal si los síntomas predominantes
               son saciedad precoz, distensión abdominal, etcétera. Si se considera la evolución
               crónica del cuadro clínico, este estudio es preferible iniciarlo en una etapa precoz,
               lo que contribuye a disminuir la ansiedad del paciente y la duda del clínico, obteniéndose
               a la larga mejores resultados terapéuticos. De acuerdo también con la sintomatología
               podrá ser necesario solicitar otros exámenes hematológicos, test de absorción intestinal,
               parasitológico, etc.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            Representa en general un desafío para el clínico; con frecuencia éste resulta insatisfactorio
               para el paciente y una frustración para el médico, lo que puede resultar en un rechazo
               involuntario al enfermo. No es raro que así suceda si se considera la vaguedad del
               conocimiento actual sobre esta patología.
            

            
            El elemento terapéutico más importante es poder comunicar al paciente la naturaleza
               del trastorno que origina los síntomas, haciéndole ver la ausencia de alteraciones
               morfológicas. En relación a este punto, el término anglosajón de intestino irritable
               tiene que ser claramente explicado al enfermo ya que la sutil diferencia entre irritable,
               irritado e inflamado no suele ser entendida en nuestro medio. Es necesario hacer comprender
               al paciente que dada la magnitud del factor sicológico la terapia farmacológica es
               de una importancia menor en esta patología. Algunos pacientes, una minoría, requieren
               tratamiento especializado con siquiatra y esta decisión no debe ser postergada.
            

            
            

            
         

         
         
            Medidas dietéticas

            Su valor es muy discutible y la suspensión de algunos elementos de la dieta o el agregado
               de otros no está basado en ningún elemento sólido, más bien confunden a un paciente
               al que se le dice que su tubo digestivo es normal. Tal vez, una de las pocas recomendaciones
               en pacientes con meteorismo con o sin diarrea, es la supresión de la leche, en especial
               si se considera la alta incidencia en nuestro medio de déficit de lactasa. No hay
               acuerdo en el beneficio sintomático del uso de la fibra dietética.
            

            
            El tratamiento farmacológico ha sido, en general, difícil de evaluar ya que el placebo
               induce mejoría entre un 20 y 70% de los enfermos.7 En la práctica, pareciera útil administrar al inicio algún ansiolítico, en especial
               si se considera que la mayoría de estos enfermos presentan otros síntomas de origen
               sicopático.20

            
            La elección de fármacos que modifican la motilidad del tubo digestivo debe hacerse
               en la actualidad sobre bases puramente empíricas y muchas veces valorando la respuesta
               sintomática obtenida. En líneas generales se recomienda en aquellos pacientes en que
               predomina el dolor abdominal y/o diarrea, el uso de anticolinérgicos. Debe considerarse
               que la absorción por vía oral de algunos preparados es escasa o nula. Otro fármaco
               muy utilizado en nuestro medio es la trimebutina, derivado opiode de efecto local
               que produce importantes variaciones en la motilidad intestinal.21 Se han utilizado además, otros fármacos denominados prokinéticos cuya indicación
               prioritaria sería en aquellos pacientes que presentan en forma predominante meteorismo
               y constipación. De los productos actualmente en uso, la preferencia se han dirigido
               hacia aquellos que producen menos efectos secundarios.
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            16.-	Síndrome de Ogilvie

            

            
            Drs. Guillermo Bannura C. y Jaime Contreras P.

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCIÓN

            

            
            El síndrome de Ogilvie o seudoobstrucción aguda del colon (SAC) es un cuadro caracterizado
               por la dilatación masiva del ciego, colon ascedente, transverso y porciones variables
               del izquierdo en ausencia de una causa orgánica o mecánica (Wanebo 1971, Wojtalik
               1973, Adams 1974, Chaimoff 1974, Gierson 1975, Melzig 1978). Corresponde a una variedad
               grave de íleo adinámico del colon que puede, eventualmente, conducir a una perforación
               diastática del ciego, lo que se asocia a elevados índices de morbimortalidad.
            

            
            Desde la clásica descripción de Sir Haenege Ogilvie en 1948, se ha comunicado un número
               creciente de casos que actualmente supera los 500, relacionados con variadas condiciones
               clínicas y bajo denominaciones muy diversas (Bannura 1985), lo que ilustra el desconocimiento
               que ha existido respecto de la patogenia de este síndrome. La primera descripción
               de una perforación cecal espontánea corresponde a Robertson en 1958, en una mujer
               de 22 años postcesárea, en la cual curiosamente no se menciona a Ogilvie. En nuestro
               medio, la SAC ha sido objeto de escasas publicaciones, aunque se estima que en muchas
               ocasiones no es reconocida en forma oportuna, lo que puede agravar el pronóstico de
               un cuadro potencialmente letal (Bannura 1985-1986, Court 1986, Bannura 1988).
            

            
            La entidad actualmente denominada síndrome de Ogilvie difiere bastante de la descripción
               original de Ogilvie (1948) y de Dunlop (1949), referidas a pacientes con una neoplasia
               avanzada con compromiso retroperitoneal y dilatación del colon aparentemente normal.
               Habitualmente, afecta a pacientes críticos con traumatismo o patologías médicas graves
               y complica postoperatorios de distinta índole, especialmente intervenciones ginecoobstétricas
               (Tabla 1). Esta condición es más frecuente en hombres que mujeres en una relación
               de 1,5:1, y el promedio de edad es de 60 años para los varones y 56 para las mujeres,
               lo que se explica por la alta proporción de casos obstétricos (Robbins 1982, Nanni
               1982, Ravo 1983, Vanek 1986).
            

            
            

            
            Tabla 1.

            
            SINDROME DE OGILVIE Y CONDICIONES ASOCIADAS N = 500 *

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Quirúrgicos

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                        	
                           Médicos

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Trauma

                           
                        
                        
                        	
                           11

                           
                        
                        
                        	
                           Infección (Sepsis)

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ginecoobstétricas

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                        	
                           Cardíacas

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cirugía pélvica

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                        	
                           Neurológicas

                           
                        
                        
                        	
                           9

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ortopédicas

                           
                        
                        
                        	
                           7

                           
                        
                        
                        	
                           Cáncer

                           
                        
                        
                        	
                           6

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Urológicas

                           
                        
                        
                        	
                           6

                           
                        
                        
                        	
                           Pulmonar

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Torácica y CV

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           Metabólicas

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Otras

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           Misceláneas **

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Total

                           
                        
                        
                        	
                           50

                           
                        
                        
                        	
                           Total

                           
                        
                        
                        	
                           50

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           * Alcoholismo 4%.

                           
                           ** Se excluyen casos considerados idiopáticos

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            ETIOPATOGENIA

            

            
            La parálisis intestinal en el período postoperatorio, así como el íleo segmentario
               secundario a un plastrón o un absceso, es un hecho de observación habitual en la práctica
               quirúrgica. El íleo adinámico con dilatación masiva del colon , en cambio, es una
               entidad clínica poco frecuente. En la mitad de los casos existe una clara relación
               con un traumatismo y con procedimientos quirúrgicos, especialmente ginecológicos,
               obstétricos y urológicos, lo que destaca el factor traumático potencial de la cirugía
               pélvica (Soreide 1977, Bachulis 1978). La cesárea ha sido la intervención más implicada
               con el 35% de los casos publicados (Spira 1976, Vanek 1986), seguido de las fracturas de huesos largos y los procedimientos urológicos. En el 45% de los casos restantes es posible
               reconocer una condición médica de pronóstico reservado, especialmente afecciones cardíacas,
               infecciones graves y problemas neurológicos (Nanni 1982, Jetmore 1992). Los fármacos
               más frecuentes implicados en la SAC incluye a los antidepresivos tricíclicos, fenotiazinas,
               bloqueadores del canal del calcio y narcóticos, todos de reconocidos efectos anticolinérgicos.
               Los bloqueadores H2, al elevar el pH gástrico, provocarían un aumento de la flora
               bacteriana con una mayor producción de gas intestinal.
            

            
            Las enfermedades subyacentes y las condiciones clínicas relacionadas con las SAC son
               tan variadas que hacen suponer que diferentes mecanismos fisiopatológicos están implicados
               en el gatillamiento de esta complicación, aún no comprendidos cabalmente. Inicialmente
               se sugirió un desbalance entre la inervación simpática y parasimpática del colon como
               mecanismo de esta dilatación masiva (Ogilvie 1948, Dunlop 1949, MacFarlene 1949).
               Posteriormente, se ha postulado el compromiso del parasimpático sacro como una causa
               de este fenómeno, enfatizando que la transición entre el colon normal y el dilatado
               generalmente se ubica cerca del ángulo esplénico, sitio que precisamente es la zona
               de transición entre la inervación vagal y sacral del intestino grueso (Morton 1960,
               Bachulis 1978). Estudios manométricos y contrastados han confirmado la ausencia de
               espasmo en el colon distal, el cual se aprecia atónico. Otra evidencia que apoya esta
               teoría deriva de las semejanzas existentes entre este cuadro y la enfermedad de Hirschsprung
               (bloqueo parasimpático, atonía del colon distal, dilatación del colon proximal). Por
               último, es llamativa la mayor incidencia relativa de esta complicación en los pacientes
               sometidos a cirugía pélvica. Una teoría alternativa plantea la existencia de una excesiva
               estimulación simpática, lo que estaría confirmado por estudios experimentales y clínicos
               en los cuales se ha empleado la anestesia espinal en el manejo de esta condición (Lee
               1988). Si bien, estas teorías pueden aplicarse a muchos casos secundarios a trauma
               quirúrgico y a enfermedades neurológicas, es difícil explicarse la rareza de esta
               condición por una parte, y los mecanismos involucrados en los casos secundarios a
               patologías médicas, por otra.
            

            
            

            
         

         
         
            Perforación cecal

            Cualquiera sea el mecanismo involucrado, la movilización del gas deglutido desde los
               segmentos proximales del tracto intestinal determina la acumulación del contenido
               gaseoso en los segmentos proximales del colon. La distensión neumática del colon puede
               progresar hasta hacerse masiva, con el riesgo de perforación a nivel del ciego. De
               acuerdo a la ley de Laplace, la tensión en la pared de una víscera hueca es proporcional
               al diámetro de ella y a la presión intraluminal. El ciego es el segmento más ancho
               y de paredes más delgadas del colon, motivo por el cual la tensión excesiva determina
               una disminución crítica de su irrigación, necrosis isquémica, separación de la tenía
               con herniación de la mucosa y finalmente la perforación. De acuerdo a los trabajos
               de Lowman y Davis (1956) el límite normal máximo del ciego es de 9 cm. Aunque el riesgo
               de perforación se relaciona además con la duración de la dilatación cecal, se considera
               que por encima de este límite existe indicación perentoria de descompresión. Esta
               complicación secundaria a SAC ocurre entre 13 y 41% de los casos, pero es más frecuente
               en postoperatorios de cirugía ginecoobstétrica (Spira 1976, Choo 1979, Bannura 1985,
               1988). La mortalidad de esta complicación fluctúa entre el 12 y el 46%, contrastando
               con la mortalidad promedio del 7% de los casos sin perforación. El organismo tiende
               a sellar la perforación, lo que explica la ausencia de neumoperitoneo en muchos pacientes,
               formándose un plastrón con una peritonitis localizada de pronóstico más benigno. En
               grandes perforaciones el neumoperitoneo masivo se acompaña de una contaminación fecal
               de toda la cavidad peritoneal con la consecuente sepsis y falla multiorgánica (FOM).
            

            
            

            
         

         
         
            CUADRO CLÍNICO

            

            
            Los síntomas del síndrome de Ogilvie son similares a una obstrucción mecánica del
               colon. Lo más destacado es la distensión abdominal que en ocasiones adquiere un carácter
               alarmante, de instalación y progresión muy rápida que provoca dificultad respiratoria
               y sensación de angustia. A ello debemos agregar el dolor abdominal (generalmente de
               tipo puntada, a veces de carácter cólico) y la falta de expulsión de gases, hechos
               característicos de una obstrucción intestinal baja. Algunos pacientes presentan diarrea
               moderada al comienzo del cuadro y en alrededor del 60% existe el antecedente de náuseas
               o vómitos, que rara vez son profusos. La sonda nasogástrica llamativamente drena líquido
               bilioso claro en cantidades que no superan los 300 mi. La fiebre moderada, presente
               en un tercio de los pacientes, se eleva especialmente en aquellos con perforación.
               Al examen físico destaca el marcado timpanismo abdominal con signos peritoneales presentes
               en dos tercios de los casos, hecho que no se correlaciona bien con la presencia de
               una complicación intraabdominal. Los ruidos intestinales están presentes en el 88%
               de los casos, ya sea de carácter normal o bien aumentados y de tonalidad alta. La
               presencia de Blumberg positivo, la ausencia de ruidos intestinales y la sensibilidad
               dolorosa en hemiabdomen inferior son indicadores clínicos de ruptura cecal inminente.
            

            
            En algunos pacientes críticos, conectados a ventilación mecánica y/o con compromiso
               del sensorio, puede no existir el dolor abdominal ni los vómitos y la distensión abdominal
               se instala en forma insidiosa hasta adquirir grandes proporciones, lo que retarda
               ostensiblemente la sospecha diagnóstica. En el grupo de pacientes del área ginecoobstétrica,
               es muy frecuente observar una realimentación muy precoz entre 8 y 20 horas luego de
               la intervención, y, por otra parte, es posible constatar una marcada aerofagia, hecho
               clínico difícil de medir. Se presenta en mujeres mayores de 30 años, el inicio de
               los síntomas ocurre entre el 2 y 3 día de la intervención y la perforación entre el
               4y5día.
            

            
            

            
         

         
         
            Laboratorio

            El hemograma revela leucocitosis en el 27% de los casos sin perforación, cifra que
               se eleva al 100% en presencia de esta complicación. Los electrólitos plasmáticos pueden
               ser normales, pero en algunas series la hipocaliemia y la hipocalcemia han sido muy
               relevantes y consideradas como factor causal de la SAC.
            

            
            La radiografía simple de abdomen es el método de mayor relevancia en el diagnóstico
               del SAC y muestra los hechos característicos de una obstrucción distal del colon con
               dilatación proximal. El colon generalmente conserva sus haustras, el contorno mucoso
               es suave y existen niveles hidroaéreos sólo en un tercio de los casos. Los hallazgos
               radiológicos fundamentales en este síndrome que permiten el diagnóstico diferencial
               fueron sistematizados por Brik en 1967, lo que se detalla en la Tabla 2. El cut off,
               sitio del colon en el cual abruptamente termina la columna de aire, se ubica en la
               mayoría de los casos alrededor del ángulo esplénico y en el sigmoides (Figura 1).
               El intestino delgado se dilata en el 80% de los casos, habitualmente con niveles hidroaéreos,
               debido a la incompetencia de la válvula ileocecal, hecho que no protege al ciego de
               una eventual perforación. La medición del diámetro cecal en una placa de pie o en
               decúbito tiene una importancia capital en la toma de decisiones y en el pronóstico
               de esta emergencia. Se considera que un diámetro cecal por encima de 9 a 12 cm representa
               un riesgo inminente de perforación cecal, aunque para algunos autores lo más importante
               es el tiempo de duración de esta dilatación. En general, el riesgo de ruptura se eleva
               3 veces cuando el diámetro cecal sobrepasa los 14 cm, situación que obliga a una conducta
               activa para prevenir dicha complicación. Este examen tiene un rendimiento del 50 al
               80% en los casos de neumoperitoneo por ruptura cecal, lo que se explica por la tendencia
               del peritoneo a sellar la perforación (Gierson 1975, MacManus 1979, Dimyan 1979).
               Efectuada en forma seriada, permite evaluar el incremento del diámetro cecal que facilita
               la indicación de una descompresión oportuna.
            

            
            

            
            Tabla 2.

            
            DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: ESTUDIO RADIOLÓGICO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Síndrome de Ogilvie

                           
                        
                        
                        	
                           Obstrucción orgánica

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Distensión gaseosa continua 

                           
                           Niveles, hidroaéreos (+) 

                           
                           Haustras preservadas 

                           
                           Septos bien delineados 

                           
                           Relieve mucoso suave 

                           
                           Contenido fecal normal

                           
                           Cut off cerca ángulo esplénico 

                           
                           Colon dilatado pero normal

                           
                        
                        
                        	
                           Distensión segmentaria 

                           
                           Niveles hidroaéreos (+++) 

                           
                           Acentuación de las haustras 

                           
                           Septos engrosados con edema 

                           
                           Contorno interno irregular 

                           
                           Contenido líquido con moteado 

                           
                           Según el nivel de la lesión 

                           
                           Alterado por lesión previa

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Modificado de Bryk, 1967.
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            Figura 1. Dilatación neumática del colon con haustras conservadas que compromete hasta colon
                  sigmoideo.

            
            

            
            Los estudios contrastados permiten descartar causas mecánicas de obstrucción del colon
               y deben ser  efectuados con una técnica muy cuidadosa para no desencadenar una catástrofe
               intraabdominal. En general, este examen se ha visto desplazado por la colonoscopia
               que juega un rol tanto diagnóstico como terapéutico esencial en este cuadro.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            Las medidas básicas del tratamiento médico tienden a evitar la aerofagia y la progresión
               de líquidos y contenido gaseoso hacia el tracto digestivo bajo. Para ello se indica
               régimen oral 0, sonda nasogástrica (SNG) e hidratación parenteral. Deben suprimirse
               expresamente las drogas proquinéticas como la neostigmina, metoclopramida y domperidona
               que actúan en los segmentos proximales del tracto digestivo, favoreciendo por tanto
               el desplazamiento del contenido intestinal hacia un colon funcionalmente obstruido.
               Se han utilizado fármacos antiprostaglandínicos como el ketoprofeno y estimulantes
               de la motilidad colónica como la cisaprida con resultados erráticos o poco concluyentes
               (MacColl 1990). La vigilancia clínica y la radiografía seriada del abdomen permite
               controlar la evolución del cuadro y en caso de necesidad indicar acciones terapéuticas
               más invasivas. Para algunos autores la colonoscopia aspirativa debe efectuarse en
               todos los casos una vez hecho el diagnóstico, en ausencia de necrosis o perforación
               del ciego. En nuestra experiencia, el 40% de los casos se ha resuelto mediante tratamiento
               médico y la colonoscopia la hemos utilizado cuando la distensión abdominal progresa
               a pesar de ello. Aunque es difícil y requiere de un endoscopista experimentado, tiene
               la ventaja de excluir otras causas de obstrucción colónica. Desde la primera descompresión colonoscópica efectuada por Kukora
                     en 1977, se han comunicado 4 series mayores sobre 133 pacientes, que resultó exitosa en el 65% de los casos al primer intento,
               cifra que se eleva al 77% en promedio luego de 2 ó 3 procedimientos (Jetmore 1992).
               En otro estudio cooperativo realizado en 125 pacientes, el porcentaje de éxito fue
               del 82% y la recurrencia del 22% (Vanek 1986). La colonoscopia aspirativa en estos
               casos se ha acompañado de una morbilidad del 0-3% y una mortalidad menor del 1%, lo
               que la destaca como el procedimiento de elección en el manejo del síndrome de Ogilvie.
               Para evitar la recurrencia, se recomienda dejar instalado a nivel del ciego un tubo
               polifenestrado para irrigación colocado mediante el colonoscopio (Harig 1988, Court
               1988).
            

            
            Si el procedimiento no está disponible o fracasa, si la distensión cecal progresa
               y/o existen signos clínicos de ruptura cecal inminente o establecida, la laparotomía
               exploradora está formalmente indicada. La cecostomía de tubo con fines descompresivos
               para gases es el procedimiento de elección en ausencia de perforación y debe efectuarse
               en forma prolija para evitar la contaminación fecal. Para ello empleamos una sonda
               Foley de triple lumen, que permite irrigaciones en el postoperatorio inmediato. Generalmente
               se asocia a una apendicectomía, el rendimiento es elevado, la morbilidad es baja y
               no requiere una nueva intervención para el cierre.
            

            
            En los casos de perforación cecal el manejo quirúrgico es altamente controversial.
               Si la perforación es pequeña y única, puede efectuarse una cecostomía de tubo en el
               sitio de la ruptura, lo que en nuestra experiencia nos ha dado buenos resultados.
               Si existen múltiples perforaciones, si la perforación es de gran tamaño o existen
               signos de necrosis lo aconsejable es efectuar una colectomía derecha, con anastomosis
               diferida si el grado de contaminación fecal es avanzado. La mortalidad promedio de
               los pacientes que requieren algún procedimiento quirúrgico para superar esta emergencia
               se eleva al 30%, siendo superior en los casos con perforación o necrosis del ciego.
               Esta mortalidad es 3 veces menor en los pacientes tratados en forma conservadora (Vanek
               1986).
            

            
            

            
         

         
         
            Pronóstico

            Los factores pronósticos más relevantes del síndrome de Ogilvie son la edad, la patología
               asociada, la oportunidad de la descompresión colónica y la presencia de perforación
               cecal. La mayoría de los casos de SAC ocurre en pacientes debilitados, con graves
               enfermedades asociadas y la elevada mortalidad que acompaña a este cuadro depende
               más de la enfermedad de base que de la complicación misma. La cirugía indudablemente
               eleva el riesgo, lo que resalta la necesidad de resolver este cuadro mediante el tratamiento
               médico y/o endoscópico. Sin embargo, no existen trabajos prospectivos al respecto
               y es indudable que el grupo sometido a cirugía es de mayor riesgo que el tratado en
               forma conservadora. La mortalidad aumenta cinco veces si la descompresión se efectúa
               después de los 7 días comparado con los casos en que ésta se realizó antes de los
               4. La presencia de perforación eleva la mortalidad quirúrgica del 12% al 40%, variable
               que, junto al diámetro cecal máximo, está íntimamente relacionada con la oportunidad
               del tratamiento descompresivo (Vanek 1986).
            

            
            

            
         

         
         
            EXPERIENCIA CLÍNICA EN EL HOSPITAL CLÍNICO SAN BORJA-ARRIARAN

            

            
            En el Servicio y Departamento de Cirugía del Hospital Clínico San Borja-Arriarán se
               han tratado 24 pacientes complicados con una SAC en un período de 9 años. El 95% de
               ellos eran mujeres y el promedio etario fue de 37 años (margen 16-68). La intervención
               previa más común fue la cesárea en el 63% de los casos, la mayoría de ellas en primigestas
               tardías o multíparas mayores de 35 años. Los signos clínicos más destacados fueron
               el dolor y la distensión abdominal progresivos, con signos peritoneales presentes
               en el 80% de ellos, hecho que se correlaciona mal con los hallazgos operatorios. La
               radiografía simple de abdomen efectuada en todos los casos permitió el diagnóstico
               y el control del tratamiento instaurado, lo que se resume en la Tabla 3. El tratamiento
               médico, basado en régimen oral O, SNG, hidratación parenteral y supresión de drogas
               proquinéticas como la neostigmina, permitió la resolución del cuadro en 11 pacientes.
               La colonoscopia tuvo éxito en dos de los tres casos en que se intentó. El resto debió
               ser intervenido por progresión del diámetro cecal (4 casos), ruptura cecal inminente
               (4 casos) o perforación del ciego clínicamente evidente (3casos). En la exploración
               quirúrgica se comprobó una perforación cecal en 5 pacientes (20,8%), 4 de ellas postcesáreas.
               En 4 existía un plastrón localizado en FED (uno de ellos con una peritonitis difusa
               fibrinopurulenta) y en la otra, una peritonitis fecal con masiva contaminación de
               la cavidad abdominal. En 4 pacientes la perforación fluctuó entre 0,5 y 1 cm y en
               la otra, medía 5 cm. En 4 pacientes se efectuó una cecostomía de tubo en el sitio
               de la perforación (más apendicectomía) y en la restante, cecorrafia con aseo peritoneal
               profuso y laparostomía contenida. Destaca en la morbilidad postoperatoria, infección
               de herida operatoria en todos los casos y 1 empiema pleural que requirió toracocentesis.
               En los 6 pacientes restantes sin perforación se realizó una cecostomía mínima más
               apendicectomía sin morbilidad derivada del procedimiento. No hubo mortalidad operatoria.
               Una paciente de 65 años, intervenida por un cáncer de páncreas mediante una doble
               derivación, se complica con una SAC que es tratada médicamente, falleciendo a los
               20 días por FOM, sin evidencias de complicación quirúrgica ni de ruptura cecal. El
               seguimiento a largo plazo se efectuó en el 87% de los pacientes entre 12 meses y 9
               años (promedio 6). El enema balitado realizado en 14 casos, fue normal en 10 y reveló
               una enfermedad diverticular en 1, todos ellos asintomáticos desde el punto de vista
               digestivo. En una paciente este examen reveló un megaciego (sin repercusión clínica)
               y en otras 2 pacientes portadoras de una constipación crónica grave se evidenció un
               megacolon. En ellas el estudio para Chagas y el tránsito de intestino delgado fueron
               normales. Como el tiempo de tránsito colónico no fue concluyente, fueron sometidas
               a una esfinteromiomectomía diagnóstica, que reveló una enfermedad de Hirschsprung
               en una y fue normal en la otra. Cuatro pacientes han tenido una nueva cesárea con
               evolución clínica dentro de límites normales. Los resultados del seguimiento a largo
               plazo y la ausencia de un sustrato anatómico en la mayoría de los casos confirma el
               carácter funcional del síndrome de Ogilvie. La baja mortalidad de esta serie se explica
               por estar compuesta en su mayoría por pacientes jóvenes y sanas sin patología médica
                     asociada. Las medidas preventivas fundamentales consisten en evitar la aerofagia y la realimentación
               precoz en pacientes intervenidas, especialmente de la esfera ginecoobstétrica, hasta
               que el tránsito intestinal se haya efectivamente recuperado en forma fisiológica y
               evitar el uso de drogas proquinéticas como la neostigmina que pueden desencadenar
               esta grave obstrucción funcional del colon. En el paciente crítico, lo básico es mantener
               un equilibrio ácido-básico, corregir las alteraciones electrolíticas y compensar la
               patología de base.
            

            
            

            
            Tabla 3

            
            HALLAZGOS RADIOLOGICOS

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Cut off*

                           
                        
                        
                        	
                           N

                           
                        
                        
                        	
                           Diámetro cecal máximo

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Angulo esplénico

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                        	
                           < 9 cm.

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Colon transverso

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           9-12 cm

                           
                        
                        
                        	
                           19

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Sigmoides

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                        	
                           13 ó más***

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           No precisado**

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Total

                           
                        
                        
                        	
                           24

                           
                        
                        
                        	
                           Total

                           
                        
                        
                        	
                           24

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           * Límite distal de la distensión neumática del colon

                           
                           ** Neumoperitoneo masivo.

                           
                           *** Diámetro de 20 cm correspondiente a megaciego.
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            17.- 	Tratamiento quirúrgico de la constipación

            

            
            Drs Juan I. Vergara B. y Leonardo Espíndola S.

            
            

            
            El término constipación se refiere a dos hechos fundamentalmente: defecación infrecuente
               y dificultad en la evacuación. Es así, que se define constipación como la eliminación
               de menos de dos deposiciones semanalmente, o la necesidad de pujo evacuatorio en más
               del 25% de las veces (Drossman y cols, 1982).
            

            
            Es un síntoma aún, que a pesar de su naturaleza sencilla es uno de los problemas más
               difíciles de manejar, lo que se refleja en un índice elevado de falla en el tratamiento.
            

            
            Tiene una amplia variedad de causas, por lo que el médico que se ve enfrentado al
               problema, debe tratar de determinar su origen exacto. El grupo de pacientes más comúnmente
               afectado corresponde al de edad avanzada y probablemente, hay varios factores involucrados
               en la génesis de la constipación, tales como bajo nivel intelectual, poca actividad
               física, difícil acceso a servicios higiénicos adecuados, dieta inadecuada, medicamentos,
               etcétera (Read y cols, 1985). Sin embargo, éste es el grupo de pacientes que puede
               ser manejado en forma médica con buenos resultados, ya sea adecuando la dieta o el
               entorno social del individuo, ayudándonos además con el uso de medicamentos.
            

            
            Existe un grupo de pacientes que se presentan con constipación grave e intratable
               y que generalmente corresponden a mujeres jóvenes, las que pueden ser enmarcadas dentro
               de un síndrome bastante homogéneo (Presión y Lennard-Jones, 1986). En ellas los síntomas
               se han iniciado desde la niñez, adolescencia o edad adulta temprana, y en la mayoría
               de las veces no hay un hecho desencadenante. La frecuencia defecatoria espontánea
               puede ser tan infrecuente como la eliminación de deposiciones una vez cada uno a dos
               meses. También es un hecho importante la asociación de distensión abdominal, dolor
               abdominal persistente y eliminación dificultosa de deposiciones. La etiología en estas
               pacientes permanece desconocida, aunque pareciera que una anormalidad en la inervación
               del piso pelviano estaría presente (Preston y Lennard-Jones, 1985). El hecho de que
               se trata casi exclusivamente de mujeres, ha llevado a pensar de que también existiría
               una etiología de tipo hormonal (Preston y cols, 1983). Algunas pacientes presentan
               una respuesta bastante inadecuada a esta condición, y a pesar de que en ellas no siempre
               es posible encontrar alteraciones claras de tipo siquiátrico, presentan alto grado
               de desadaptación. Probablemente por esto, que sean las pacientes catalogadas como
               portadoras de este síndrome, las que presionen con mayor fuerza para que se les ofrezca
               una alternativa quirúrgica de tratamiento.
            

            
            En la evaluación inicial de los portadores de constipación es fundamental excluir
               patologías colónicas o anorrectales, especialmente en los de mayor edad.
            

            
            Es importante determinar la normalidad anatómica del intestino grueso, por lo que
               el estudio con enema de bario de doble contraste es básico. En aquellos casos en que
               hemos constatado la indemnidad del colon y recto, proseguiremos la investigación con
               algunos tests de tipo funcional. Parece ser que la evaluación del tránsito intestinal
               con marcadores radiopacos es el test inicial preferido por los distintos investigadores
               (Hinton, Lennard-Jones y Young, 1969). La evaluación fisiológica del piso pelviano está recomendada en aquellos casos en
                     que se sospeche algún tipo de alteración a este nivel, y se prefiere el empleo de manometría (Vergara, 1992), electromiografía
               (Barnes y Lennard-Jones, 1985) y el test de expulsión de balón con agua desde el recto
               (Tumbull, Lennard-Jones y Bartram, 1986). El empleo de videoproctograma ha sido recomendado
               por algunos autores (Bartram y Mahieu, 1985), sin embargo, no es la práctica habitual
               y la mayoría los ha abandonado.
            

            
            Sin embargo, es fundamental, por lo antes mencionado, complementar el estudio de estos
               pacientes con una buena evaluación desde el punto de vista siquiátrico (Kamm, 1987).
            

            
            El desarrollo de estas técnicas para el estudio de la fisiopatología de la constipación
               ha permitido identificar dos grandes grupos de pacientes con constipación grave, el
               grupo denominado de constipación por tránsito intestinal enlentecido, y el grupo portador
               de defecación obstructiva (Preston y Lennard-Jones, 1985), que corresponde a pacientes
               con incapacidad para evacuar las deposiciones, debido a contracción paradojal del
               puborrectal con el pujo defecatorio (Preston y Lennard-Jones, 1986).
            

            
            Existe una variada mezcla de opiniones en la literatura, en relación a la cirugía
               en los casos de constipación. La mayoría de las publicaciones coinciden en que al
               existir síntomas graves, inaceptables para el paciente, con una calidad de vida inadecuada,
               abuso de laxantes, etcétera, entonces una opción quirúrgica puede ser ofrecida.
            

            
            

            
         

         
         
            Colectomía

            

            
            Albuthnot Lañe (1908), fue el primero en sugerir la colectomía en el tratamiento de
               la constipación; siendo el tipo de paciente descrito por este autor de sexo femenino,
               y portadoras de lo que Lañe llamó estasia intestinal crónica. La mayoría de ellas
               se benefició con el empleo de colectomía e ileorrectoanastomosis, sin embargo, cuando
               la resección del colon sólo llegaba hasta el ángulo esplénico, el índice de recidiva
               era elevado.
            

            
            Preston y cols, 1984, dieron cuenta de una serie de 16 pacientes sometidos a colectomía
               por constipación grave, todos ellos con intestino anatómicamente normal y que fueron
               catalogados de tránsito enlentecido. La frecuencia defecatoria aumentó en forma espectacular,
               sin embargo, un tercio de los pacientes continuó requiriendo del uso de laxantes.
            

            
            En el Hospital de St Mark en Londres (Kamm y cols, 1987), en un período de 15 años
               se realizaron colectomías por constipación grave y síntomas intratables, en 44 mujeres.
               La reconstitución fue a través de anastomosis cecorrectal en 11 casos e ileorrectal
               en 33 casos. La cirugía fue muy exitosa para disminuir la constipación, con una frecuencia
               defecatoria espontánea de una cada 1,6 días. Sin embargo, no todos los síntomas fueron
               aliviados por el procedimiento, agregándose nuevos problemas como consecuencia de
               la cirugía. Un tercio experimentó diarrea de más de tres evacuaciones en el día sin
               mejoría posterior. Tres cuartos de los casos que presentaban dolor abdominal previo
               a la cirugía, no tuvieron mejoría de éste, aunque tendió a ser menos grave. Seis pacientes
               presentaron algún grado de incontinencia y cinco persisten con su cuadro de constipación.
            

            
            Pemberton y cols, 1991, de la Clínica Mayo, reportan colectomía e ileorrectoanastomosis
               en 28 pacientes y uno con ileosigmoidoanastomosis, en el cual la resección del colon
               fue parcial conservando el sigmoides. Todos ellos portadores de constipación grave,
               por tránsito intestinal enlentecido. La frecuencia defecatoria observada durante el
               período de seguimiento fue de dos evacuaciones diarias, siendo éste de consistencia
               sólida en todos los casos a los tres años luego de operados. Sólo un paciente presentó
               recurrencia y correspondió al caso en que la colectomía fue parcial.
            

            
            

            
         

         
         
            División del músculo puborrectal

            En 1964 Wasserman, publicó tres casos de pacientes con el llamado síndrome del puborrectal,
               en los cuales realizó división de este músculo en su porción posterior. Estos pacientes
               aparentemente fueron beneficiados por el procedimiento. En 1969 Wallace y Madden,
               alentados por estos resultados realizaron división parcial del puborrectal en 33 adultos
               y en 13 niños con constipación, reportando buenos resultados.
            

            
            Barnes y cols 1985, efectuaron división posterior parcial del puborrectal en 9 mujeres
               con constipación intratable, muchas de las cuales realizaban evacuación digital. Todas
               ellas no eran capaces de eliminar un balón con agua desde el recto al pujar, y al
               estudio electromiográfico aparecía contracción paradojal del puborrectal con el pujo
               defecatorio. Sólo dos de estas pacientes tuvieron mejoría sintomática.
            

            
            Keighley y Shoulder, 1984, también efectuaron esta técnica en 7 pacientes con hallazgos
               fisiopatológicos similares; en sólo un caso tuvieron resultados satisfactorios.
            

            
            Pareciera ser que debido a las adherencias íntimas en la región posterior del músculo
               con el recto, la sección de éste a ese nivel no sería efectiva. Por lo que se pensó
               que el sitio propicio correspondería a nivel de la porción lateral del puborrectal.
               Es así, como se efectuó este procedimiento con la variación mencionada en 15 pacientes
               con constipación grave y en 3 con megarrecto (Kamm, Hawley y Lennard-Jones, 1987).
               En 12 la división fue unilateral y en los otros 6, ésta fue bilateral. Sin embargo,
               sólo en 4 pacientes hubo mejoría de sus síntomas; existiendo una leve tendencia a
               mejores resultados cuando la división fue bilateral. Cuatro casos presentaron pequeños
               grados de incontinencia.
            

            
            

            
         

         
         
            Operaciones sobre el esfínter interno anal

            No ha sido posible determinar si existe anormalidad del esfínter interno anal en pacientes
               portadores de constipación grave.
            

            
            Todos los estudios de este esfínter han sido realizados en condiciones de reposo o
               en respuesta a estímulos estándares, pero no se ha analizado su función durante la
               defecación. El reflejo rectoanal ha sido normal en los casos de constipación grave
               idiopática (Lubowski y cols, 1987) y las presiones de reposo se han informado como
               normales (Read y cols, 1986).
            

            
            Martelli y cols, 1978, efectuaron miectomía en 62 pacientes con esta condición; el
               62% presentó más de tres defecaciones semanales postoperatorias, sin embargo, el grupo
               era heterogéneo e incluía pacientes con Hirschsprung y megacolon idiopático.
            

            
            Yoshioka y Keighley, 1987, publicaron sus resultados con 29 pacientes en los que efectuaron
               miectomía anorrectal, incluyendo ocho casos de Hirschsprung. Hubo mejoría significativa
               en el 62% de los casos en el seguimiento a corto plazo, sin embargo, estos mismos
               autores en una publicación posterior dan cuenta de un alto grado de recidiva de la
               constipación al efectuar un seguimiento a largo plazo de estos mismos pacientes (Pinho
               y cols, 1989), por lo que ellos mismos descartan el procedimiento como útil.
            

            
            

            
         

         
         
            Desfimcionalización del intestino

            En aquellos pacientes en los cuales no ha habido éxito con la colectomía, ya sea por
               constipación recurrente o diarrea profusa, ocasionalmente es necesario realizarles
               una ileostomía terminal. En otros, en los que la colectomía es inapropiada, pudieran
               ser susceptibles de colostomía.
            

            
            A pesar de ser el extremo del espectro, en las ocasiones mencionadas llegan a ser
               una buena alternativa para pacientes seleccionados.
            

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSIÓN

            

            
            La cirugía para el manejo de la constipación grave e intratable debe ser reservada
               sólo para un grupo seleccionado de pacientes. Aquellos en los que los síntomas son
               inmanejables, que interfieren con la vida de la paciente y que no son controlables
               con los medicamentos habituales existentes.
            

            
            La colectomía total con ileorrectoanastomosis mejora en forma significativa la frecuencia
               defecatoria, sin embargo, tiene un alto índice de problemas residuales.
            

            
            La división del puborrectal no ha demostrado ser útil, por lo que creemos que se requiere
               de mayor investigación para ser recomendada.
            

            
            En pacientes seleccionados, la división del esfínter interno anal tendría un rol beneficioso,
               aparentemente en aquellos en que existiera una alteración de la inervación intrínseca
               asociada.
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            INTRODUCCION

            

            
            Por enfermedad diverticular se entiende al conjunto de condiciones anatomoclínicas
               que comprenden desde el hallazgo anatómico de divertículos en sujetos asintomáticos
               hasta graves complicaciones potencialmente letales. Estos divertículos o seudodivertículos
               son hernias saculares de la mucosa proyectadas a través de la pared colónica. El concepto
               diverticulosis sólo se refiere a la existencia de ellas, con o sin síntomas.
            

            
            La primera relación de esta enfermedad fue hecha por Cruveilhier en 1849, en un estudio
               necrópsico. Grasser en 1899, describió la diverticulitis y la pericolitis, señalando
               las bases anatomopatológicas para la diferenciación con el cáncer de sigmoides. La
               radiología se ha desarrollado desde los estudios de Quervain y Case en 1914 y Spriggs
               y Marxer en 1925.1

            
            Esta enfermedad es característica de la vida desarrollada e industrializada del mundo
               occidental, menos frecuente en los países del Tercer Mundo y en sociedades rurales.
               A pesar de la descripción excepcional de algunos casos, rara vez aparece antes de
               los 40 años2- 3 y la frecuencia aumenta con la edad hasta alcanzar a un 40% de la población de 65
               años.2 No se conocen diferencias significativas en cuanto al sexo.
            

            
            

            
         

         
         
            ANATOMÍA E HISTOPATOLOGÍA

            

            
            La pared colónica consta de dos capas musculares, una circular interna y otra longitudinal
               externa concentrada en tres bandas llamadas tenias, localizadas a las horas 2,6 y
               10 de una esfera de reloj. Los divertículos emergen entre la tenia mesentérica (hora
               6) y las antimesentéricas (horas 2 y 10), debido a que en estos espacios la pared
               muscular es más delgada y está atravesada por múltiples vasos que discurren desde
               la subserosa hacia la submucosa (Figura 1); la herniación de la mucosa a través de
               estos puntos débiles produce el divertículo, que está formado por dos capas -mucosa
               y serosa- que envuelven el vaso sanguíneo ya descrito (Figura 2).
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            Figura 1. Formación de un divertículo colónico y su relación con la irrigación parietal.
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            Figura 2. Divertículos y su relación con las tenias.

            
            

            
            La mayoría de estos divertículos adquiridos se localizan en el segmento ilíaco del
               marco colónico (75 a 80%),  pero pueden hallarse diseminados en todo el colon.4 No se encuentran en el recto, por lo que la presencia de alguno en esta localización
               debe hacer pensar en un divertículo congénito o verdadero.5 Su tamaño es de algunos mm a 2 cm de diámetro, alcanzando en forma excepcional dimensiones
               mayores cuando son únicos y de localización derecha.6 Los sacos diverticulares son globulosos o fusiformes y se comunican con la luz intestinal
               por un cuello de tamaño variable.
            

            
            En ausencia de inflamación, el patrón histológico de la mucosa es normal, hay hipertrofia
               e hiperplasia folicular linfática7 y una serie de alteraciones musculares que tienen una gran importancia en la patogénesis
               de esta enfermedad:8 9 En el estudio microscópico se aprecia gran engrosamiento muscular sin hipertrofia;10 la capa circular muestra fascículos bien separados por abundante tejido conectivo
               laxo; en la capa longitudinal se aprecia una hiperelastosis que parece corresponder
               a la manifestación más incipiente de esta entidad mórbida.
            

            
            

            
         

         
         
            ETIOPATOGENIA

            

            
            A la luz de los conocimientos actuales, la diverticulosis está relacionada con factores
               motores y dietéticos. A pesar de ser aún infrecuente en el continente africano, ya
               ha comenzado a manifestarse en las escasas sociedades urbanas con dietas más refinadas.
               Painter observó divertículos en el colon
            

            
            de ratas alimentadas con escaso residuo, lo que luego él confirmó en experiencias
               clínicas;11 la dieta rica en fibras tiene más volumen, distiende la luz del colon y, de esta
               forma, reduce la presión intraluminal y estimula la propulsión del contenido visceral.
               Sin embargo, esta teoría no puede explicar por sí sola la incidencia creciente de
               esta patología colónica en los países más occidentalizados, en las edades más avanzadas
               y en el colon sigmoides, localización prevalente que ha concitado el interés de los
               estudiosos en físiopatología colónica. Un estudio de Morson,7 en 173 especímenes quirúrgicos de colon sigmoides resecados por enfermedad diverticular,
               demostró los cambios histológicos de las capas musculares ya señaladas en el ácapite
               precedente: Este engrosamiento muscular estrecha la luz formando así esfínteres incompletos
               entre los cuales se desarrollan los divertículos (Figura 3). Según el mismo Morson,10 la hiperelastosis de las capas musculares longitudinales acorta las tenias y provoca
               la hipersegmentación colónica.
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            Figura 3. Etiopatogenia de la diverticulosis y rol del engrosamiento de la capa muscular
               circular.
            

            
            

            
            Como el simple acortamiento de las tenias y la dieta pobre en residuos no bastan para
               dar origen a los divertículos, se postula la presencia de una alteración motora que
               ha sido demostrada a través de estudios manométricos, cinerradiográficos y farmacológicos.11, 12 

            
            

            
         

         
         
            EPIDEMIOLOGIA

            

            
            La diverticulosis es la anormalidad colónica orgánica más común en el mundo occidental.
               Al ser asintomáticos la mayoría de los sujetos con divertículos, los estudios epidemiológicos
               son dificultosos ya que habitualmente se refieren a pacientes tratados. La edad de
               la población estudiada puede alterar también los resultados epidemiológicos, ya que
               las poblaciones con bajos índices de natalidad tienen más población senil susceptible
               de ser afectada. En general, se acepta que por cada millón de habitantes, tres mil
               sufrirán algún episodio de diverticulitis y un 8% de ellos será operado por esta causa.13

            
            La relación directa de edad y diverticulosis ha sido demostrada por muchos estudios,
               como uno de Oxford hecho en voluntarios sanos sometidos a un examen radiológico abdominal
               a los cinco días de una ingesta de bario: el 48% de las mujeres y el 38% de los hombres
               mayores de 60 años tenían divertículos.14 No hay diferencias significativas en cuanto al sexo, pero las complicaciones de esta
               enfermedad son más frecuentes en hombres bajo los 65 años y en mujeres sobre esta
               edad.
            

            
            A pesar de que los estudios epidemiológicos no han sido capaces de establecer una
               relación objetiva entre diverticulosis y nivel socioeconómico, el aumento progresivo
               de la incidencia en la población negra norteamericana se atribuye a su mejor condición
               de vida en las últimas décadas; este hecho demuestra que la raza no es un factor epidemiológico,
               lo que es confirmado por los estudios en japoneses y judíos que, al migrar a occidente,
               desarrollan la enfermedad con una frecuencia muy superior a la de sus pueblos de origen.15 En cuanto a la distribución geográfica, se ha enfatizado que ésta es una patología
               prevalente de los países más industrializados como los de Europa, Norteamérica y Australia.16 Japón es el único país desarrollado donde esta afección es poco frecuente.15’16 En los países subdesarrollados los divertículos se presentan en menos del 1% de los
               estudios radiológicos y necrópsicos.16

            
            

            
         

         
         
            CUADRO CLÍNICO

            

            
            Las manifestaciones de esta enfermedad pueden variar desde el estado asintomático
               hasta graves complicaciones sépticas, hemorrágicas u obstructivas (Figura 4). En sus
               estadios precoces, la sintomatología es vaga e indistinguible de una dispepsia o un
               colon irritable; puede haber dolor o sólo un malestar abdominal, distensión flatulenta
               y alteraciones inespecíficas del hábito intestinal.
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            Figura 4. Complicaciones de la enfermedad diverticular.

            
            

            
            La diverticulitis es la complicación más frecuente; corresponde a un proceso inflamatorio
               peridiverticular de la  pared colónica. Se ha comprobado que la ulceración y posterior
               inflamación de los divertículos ocurre en su vértice, al endurecerse el material fecal
               (coprolito) y erosionar la mucosa provocando una inflamación moderada con la reacción
               linfoidea subyacente. Es habitual que no más de tres a cuatro divertículos se inflamen
               de una vez. Debido a la delgada pared de estos saquitos, la perforación es esperable
               y compromete las grasas pericólica y mesentérica. La mayoría de las veces el proceso
               inflamatorio se detiene en esta etapa de diverticulitis, pero en otras evoluciona
               a absceso, peritonitis localizada o difusa, o fístulas por adherencias inflamatorias
               y perforación a otra víscera como intestino delgado, vejiga, útero.17

            
            A pesar de lo difícil que resulta evaluar la incidencia de diverticulitis, se estima
               que un 20 a 30% de los portadores de divertículos pueden hacer un brote agudo, con
               un riesgo anual de 1 a 3% en la población afecta.17’18 Un estudio de seguimiento de Homer, demostró una frecuencia de 10% en pacientes seguidos
               por cinco años, un 17% en seguidos por 10 años y hasta un 33% en los observados durante
               quince años.19

            
            La sintomatología de la diverticulitis aguda se caracteriza por dolor abdominal en
               el cuadrante inferior izquierdo, náuseas y escasos vómitos y algunas alteraciones
               del hábito defecatorio; la rectorragia es infrecuente y de escasa magnitud. Las alteraciones
               miccionales como polaquiuria y tenesmo vesical sólo aparecen cuando hay inflamación
               adherencial a la vejiga. En el examen físico se destaca el dolor en la fosa ilíaca
               izquierda e hipogastrio, con o sin masa palpable y/o irritación peritoneal; generalmente
               hay fiebre y taquicardia. Estas manifestaciones clínicas explican la denominación
               de apendicitis izquierda que ha recibido la diverticulitis aguda.
            

            
            La diverticulitis crónica o recurrente puede presentarse como una obstrucción intestinal
               o una fístula; aquélla se manifiesta con un cuadro clínico similar al de una obstrucción
               neoplásica del colon izquierdo, situación que muchas veces se mantiene en duda aun
               en la laparotomía exploradora. De las fístulas, la más común es la colovesical en
               hombres, que se caracteriza por sus síntomas de infección urinaria rebelde, neumaturia
               y fecaluria. Las fístulas enterocólicas se presentan con un cuadro diarreico crónico
               que no responde a los tratamientos dietético-farmacológicos convencionales.
            

            
            

            
         

         
         
            DIVERTICULOSIS EN LOCALIZACIONES POCO HABITUALES

            

            
            Los divertículos rectales son muy raros y no corresponden al concepto etiopatogénico
               de la enfermedad diverticular: son verdaderos, de naturaleza congénita y habitualmente
               únicos.5 Su baja frecuencia se atribuye a la envoltura muscular pareja de la pared rectal,
               el que a su vez se encuentra bien rodeado de los músculos del diafragma perineal.
               Casi no ocurre inflamación debido a las amplias bocas de estos divertículos y a su
               capacidad de contraerse y vaciar su contenido. En caso de perforaciones se comportan
               como abscesos y fístulas anorrectales complejas, ya que los divertículos rectales
               se localizan bajo la reflexión peritoneal.
            

            
            Los divertículos del ciego y colon ascendente parecen corresponder también a una condición
               anátomo-fisiológica totalmente distinta a la de la patología diverticular del sigmoides
               o la generalizada.20 Son más congénitos que adquiridos, en número inferior a cinco y generalmente únicos;
               afectan a individuos más jóvenes21 y son más frecuentes en los pueblos orientales y poiinésicos.25,22 La etiología de estos divertículos del colon derecho es desconocida, pero se cree
               relacionada a una alteración de la motilidad más que a un engrosamiento e hiperelastosis
               de la muscular propia.4,23

            
            Es esperable que la diverticulitis cecal sea diagnosticada erróneamente como apendicitis
               aguda, pero en aquélla el dolor es menos intenso y hay diarrea y melena.24 No se han descrito casos de obstrucción intestinal, sí algunos de hemorragia masiva
               secundaria a un divertículo cecal perforado.25

            
            El colon irritable debe ser considerado como el principal diagnóstico diferencial
               de esta entidad mórbida, ya que el segmento más espástico e irritable de ambas enfermedades
               es el colon sigmoides; es posible que los síntomas de estas afecciones sean similares
               y quizás no sorprenda el hecho de que un apreciable número de enfermos con colon irritable
               tengan divertículos.
            

            
            El cuadro clínico característico del colon irritable es el dolor abdominal, estreñimiento,
               diarrea o hábito alternante, a veces mucosidades en las deposiciones y pujo rectal.
               El dolor es preferentemente más intenso en el cuadrante inferior izquierdo del abdomen,
               generalmente no cólico, durando desde algunos minutos a varias horas o días, con alivio
               transitorio luego de la expulsión de gases. En presencia de una hematoquecia o rectorragia,
               no hay razón semiológica para seguir manteniendo el diagnóstico de colon irritable.
            

            
            El carcinoma de colon es la patología orgánica que con más frecuencia debe ser diferenciada
               de la enfermedad diverticular. En presencia de una estenosis del sigmoides es imprescindible
               precisar la existencia de un carcinoma,26 ya que hay pacientes neoplásicos que mueren debido a la tardanza en el diagnóstico
               de la afección real. El cuadro clínico, la edad y localización más frecuente y la
               radiología son muchas veces muy similares en la enfermedad diverticular y el carcinoma
               de colon sigmoides, por lo que algunos pacientes enfrentan la cirugía sin un diagnóstico
               preciso y deben ser resecados con criterio oncológico. La condición primordial en
               el diagnóstico diferencial de estas dos entidades es la presencia o no de una mucosa
               colónica intacta, lo que puede ser determinado con exactitud a través de un buen estudio
               radiológico con doble contraste. La colonoscopia puede ser útil, pero en muchos casos
               la estrechez luminal impide abordar el área sospechosa. Al respecto, en un estudio
               de 36 pacientes en que la radiología era sugerente de un carcinoma del sigmoides asociado
               a una diverticulitis del colon, la colonoscopia no logró llegar al sitio de la estenosis
               en la mitad de los casos; en la otra mitad, sólo confirmó o descartó el cáncer en
               9 pacientes, lo que significa un rendimiento de este examen de sólo un 25%;27 otro estudio más reciente informó de un 73% de confirmación colonoscópica de un carcinoma
               en pacientes con divertículos e imagen radiológica.28 En nuestra experiencia de 34 pacientes operados electivamente por una diverticulosis
               del sigmoides, en dos de ellos hemos encontrado una lesión neoplásica avanzada al
               abrir el espécimen quirúrgico.
            

            
            La colitis ulcerosa idiopática, la colitis granulomatosa, la colitis isquémica, la
               endometriosis y otras afecciones pélvicas pueden ser confundidas con una enfermedad
               diverticular en un estudio inicial, pero luego existen elementos diagnósticos clínicos
               endoscópicos e imagenológicos que permiten su diferenciación.
            

            
            

            
         

         
         
            IMAGENOLOGÍA

            

            
            La extensión y gravedad de la enfermedad diverticular se manifiesta con más precisión
               por la radiografía con medio de contraste que cualquier otro estudio. La sola presencia
               de muchos divertículos produce un estrechamiento luminal; la disposición arrugada,
               a modo de un acordeón o plegamiento en empalizada, con contorno marginal aserrado,
               se debe al acortamiento y engrosamiento muscular y no a la inflamación.29 Las áreas estrechas pueden ser cortas, simulando un carcinoma anular, pero con más
               frecuencia miden varios cm y tienden a presentar bordes afilados variables. El patrón
               mucoso permanece intacto, pero ello es difícil de apreciar cuando hay estenosis grave;30 ésta puede ser tan acentuada como para detener totalmente el flujo retrógrado del bario (Figura
               5).
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            Figura 5. Radiografía con estenosis diverticular.

            
            

            
            En la radiografía post-evacuación del enema se aprecian los signos más relevantes:
               los divertículos retienen el bario y aparecen muy bien dibujados, arracimados en la
               pelvis o región sigmoidea. Son de diversos tamaños, generalmente de cuello estrecho
               los más grandes y más ancho los pequeños (Figura 6). 
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            Figura 6. Radiografías con divertículos del colon sigmoides.

            
            

            
            En 1925, Spriggs y Marxer describieron un aspecto radiológico muy peculiar que denominaron
               estado prediverticular se trataba de un perfil raído o aserrado de la pared del colon,
               que interpretaron como secundario a irritación de la musculatura circular. Estudios
               posteriores de Lockhart-Mummery y Hodgson señalaron que ese fino aserrado se debía
               a la presencia de yemas diverticulares muy pequeñas.31

            
            En la diverticulitis, el estudio radiológico de tórax y abdomen orienta a posibles
               complicaciones obstructivas o perforantes. Se puede apreciar un velamiento del hemiabdomen
               superior, con rechazo hacia cefálico de las asas intestinales; imágenes gaseosas anormales
               en el interior de una densidad de partes blandas pueden representar gas en un absceso,
               lo cual será confirmado con la ecotomografía y la tomografía axial. Una fístula urinaria
               puede evidenciarse por la presencia de gas en la vejiga.
            

            
            El enema balitado es el examen primordial en la diverticulitis, pero el problema es
               decidir cuándo hacerlo. La mayoría de los radiólogos sostienen que los riesgos de
               perforación son mínimos si el paciente está sin dolor, fiebre y leucocitosis, con
               una mínima preparación del colon y evitando la insuflación de aire. En nuestros pacientes
               hemos esperado al menos 45 días de superado el cuadro de diverticulitis.
            

            
            Como es sabido, el curso evolutivo de una diverticulitis aguda dependerá de las eventuales
               complicaciones que desarrolle, como un plastrón inflamatorio, un absceso, una peritontis.
               Además de la observación clínica y el recuento de leucocitos, la tomografía axial
               computada y, en menor medida, la ecotomografía abdominal, se han transformado en pilares
               fundamentales en el seguimiento de estos pacientes. La tomografía computada es particularmente
               útil cuando el enema balitado no se puede realizar, hay una obstrucción al medio de
               contraste o existe una sospecha de carcinoma.32

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            La enfermedad diverticular tiene diversas alternativas terapéuticas dependiendo del
               tipo de paciente, su edad y la evolutividad de la enfermedad misma. En series bien
               documentadas, la opción quirúrgica es del 0,5% de los portadores de divertículos.19 A pesar de que algunas diverticulitis deben ser operadas de urgencia por la progresión
               grave hasta un abdomen agudo, la mayoría de los pacientes complicados con inflamación
               peridiverticular pueden ser tratados en forma conservadora.33

            
            Pese a que la dieta parece desempeñar un rol importante en la patogénesis diverticular14,16,19,34- 36 no existe evidencias categóricas en cuanto al rol protector de complicaciones futuras
               sólo por el hecho de consumir una dieta rica en fibra vegetal. Hay numerosos estudios
               clínicos que atribuyen a ésta un alivio del dolor al mejorar el tránsito intestinal,37,38 pero generalmente fallan en los grupos controles a excepción de un estudio randomizado
               que demostró estadísticamente una respuesta sintomática al ingerir fibra dietética.39 Aunque no se puede afirmar que una alimentación pobre en residuos conlleva a una
               diverticulosis, es recomendable el uso de fibra en altas dosis en sujetos asintomáticos
               para prevenir las complicaciones.40

            
            Aunque en muchos pacientes se ha observado hipermotilidad del colon sigmoides, no
               ha sido objetivamente documentado el uso terapéutico de drogas anticolinérgicas y
               relajantes musculares. Los analgésicos son a menudo necesarios y existen favorables
               experiencias con pentazocina, meperidina y bromuro de pinaverio.41,42 Morfina y sus derivados están contraindicados porque aumentan la presión intraluminal.12,43 Los antibióticos son utilizados frecuentemente en pacientes con diverticulitis, pero
               faltan estudios más adecuados al respecto. Si se considera que la flora patógena la
               configuran bacteroides anaerobios y bacilos gram negativos aerobios, parece razonable
               el uso de un derivado imidazólico asociado a un aminoglucósido, combinación que se
               acompaña habitualmente de buenos resultados clínicos.33 Algunos autores se oponen al uso de antibióticos en la diverticulitis aguda, ya que
               no cambian su curso y pueden ocultar los síntomas de complicaciones más graves.40 Nuestro criterio está en usar antibióticos en presencia de fiebre, leucocitosis o
               signos imagenológicos de colección purulenta.
            

            
            No obstante que la diverticulitis se resuelve con tratamiento conservador en la mayoría
               de los casos, el paciente debe ser hospitalizado para que cumpla rigurosamente el
               tratamiento y se mantenga la observación quirúrgica. Un 15 a 30% será operado de urgencia
               por absceso, perforación u obstrucción intestinal.44

            
            Las indicaciones quirúrgicas electivas de la enfermedad diverticular no parecen tan
               precisas como las indicaciones de urgencia.33,44 En todo caso, se entiende que dos o más episodios de diverticulitis deben motivar
               la indicación de resección del sigmoides para evitar complicaciones más graves. Otras
               indicaciones serán dolor intratable, trastornos graves del hábito intestinal, masa
               palpable que no regresa, sospecha no aclarada de carcinoma y, debido al alto número
               de complicaciones en su evolución natural, toda enfermedad diverticular que se presente
               en menores de 50 años.45 En todas estas situaciones el paciente estará bien preparado y la resección colónica
               segmentaria debe terminar con una anastomosis inmediata sin colostomía de protección.46, 47

            
            La recomendación más generalizada es limitar la resección solamente al sigmoides aun
               en presencia de divertículos generalizados; la colectomía total no es aceptada hoy48,49 ya que la pandiverticulosis no tiene un pronóstico más grave que la de localización
               sigmoidea exclusiva. Wychulis,50 reportó una serie de 152 pacientes resecados, de los cuales el 94% evolucionó asintomático
               por diez años a pesar de la presencia de divertículos residuales; solamente un 4%
               fue reintervenido por diverticulitis recurrente. Wolff,51 encontró un 11,4% de diverticulitis recurrente luego de sigmoidectomía, pero ninguno
               requirió cirugía. Otros estudios con seguimientos prolongados52,53 han demostrado una mayor recurrencia pero con escasas reintervenciones.
            

            
            La miotomía del colon sigmoides, descrita por Reilly hace dos decenios,54 no ha tenido seguidores por sus inaceptables morbilidad y recurrencia, mayores que
               las de las resecciones colónicas con anastomosis inmediata.55

            
            La hemorragia digestiva de origen diverticular se presenta en un 15 a 20% de los pacientes
               y en un tercio de ellos su cuantía compromete los parámetros hemodinámicos y obliga
               a la hospitalización. Es de carácter anteriolar, se detiene espontáneamente en un
               80% de los casos.56, 57 es más común en cardiópatas hipertensos y coronarios y en el colon derecho, no se
               asocia a inflamación y la recurrencia es de un 20%.58 El manejo inicial es conservador, debido al frecuente cese espontáneo. Este consiste
               en reposo en cama hospitalizado, sedación, dieta líquida y/o hidratación parenteral,
               más la reposición de sangre o glóbulos rojos según la estimación de las pérdidas.
               En los que siguen sangrando se intenta la infusión intraarterial de vasopresina (0,2
               U/mn cada 6 a 12 h), que controla la hemorragia en un 85 a 95% de los casos pero con
               recurrencias precoces del 15 al 25%.59-61 En el escaso número de pacientes sin respuesta favorable se intenta la embolización
               con gelita, que puede detener la hemorragia pero con un riesgo no despreciable de
               isquemia colónica.62,63

            
            Hay ocasiones excepcionales en que no se logra demostrar la causa y localización de
               una hemorragia incoercible, a pesar de los estudios endoscópicos, radiológicos y de
               medicina nuclear. En ellas debe considerarse una resección quirúrgica de urgencia.
               La cuantía de ésta dependerá de la presencia y ubicación de lesiones que potencialmente
               pueden sangrar, de la probabilidad de recurrencia y del riesgo quirúrgico del paciente.
               Cuando no se aprecian divertículos en el colon izquierdo, debe pensarse en una hemicolectomía
               derecha;64 la colectomía total se recomendará en pandiverticulosis o en aquellos casos con sospecha
               o certeza de angiodisplasia del colon derecho y abundantes divertículos del colon
               izquierdo.59

            
            La diverticulitis perforada constituye una poco frecuente urgencia quirúrgica,33,47,65,66, de alta morbilidad. Su incidencia es de 1 a 3 casos anuales por cada 100.000 habitantes
               urbanos.67 En la Clínica Mayo se reportaron 54 casos en un decenio.66 En la Asistencia Pública de Santiago se operaron 40 pacientes en ocho años.68

            
            La peritonitis fecal, gravísima complicación de la diverticulitis perforada, se presenta
               en un 30 a 50% de los casos.65,69 En más de la mitad de ellos no existen manifestaciones diverticulares previas.69

            
            El enfoque quirúrgico de emergencia varía desde conductas muy conservadoras hasta
               la resección con anastomosis inmediata. Ello se debe a que existen distintos tipos
               de perforación y grados de contaminación, con pronósticos diferentes.47,70-72 La urgencia no impide estudiar al paciente en sus parámetros hidroelectrolíticos,
               ácido-base, renal y cardiovascular. La radiografía simple de abdomen puede mostrar
               aire subdiafragmático; sin embargo, si no se encuentra neumoperitoneo no se descarta
               la perforación. Otras medidas preoperatorias esenciales son la descompresión gástrica
               y vesical y la cobertura antibiótica necesaria.
            

            
            Las opciones quirúrgicas alguna, vez utilizadas en la diverticulitis perforada son
               las siguientes (Figura 7): drenaje con o sin sutura de la perforación, colostomía
               transversa, exteriorización de la perforación (Mikulicz), resección sin anastomosis
               (Hartmann, Devine) o con anastomosis (con o sin colostomía proximal). En la elección
               de la técnica quirúrgica no se debe olvidar que el paciente tiene una complicación
               séptica grave, con un colon no preparado y una condición médica general desconocida,
               y que la tarea prioritaria es salvarle la vida.
            

            
            La incisión abdominal debe ser media y extensa, lo que permite una buena exploración,
               un mejor aseo y no afectará la exteriorización de los posibles estomas; si se encuentra
               material purulento deberá ser recogido de inmediato para los cultivos bacteriológicos.
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            Figura 7. Opciones quirúrgicas en diverticulitis perforada.

            
            

            
            Hynchey,73 distingue cuatro grupos de pacientes según los hallazgos quirúrgicos, postulando
               un criterio racional para cada estadio: en los grupos I (absceso pericólico) y II
               (absceso pélvico) recomienda la resección con anastomosis inmediata; en los estadios
               III (peritonitis sin perforación evidente) y IV (peritonitis fecal), resección sin
               anastomosis. Nuestra experiencia ha logrado resultados aceptables al cumplir con estos
               criterios de selección,47 64’67 con mortalidades operatorias menores de un 25%.
            

            
            En el tratamiento de una obstrucción intestinal por diverticulitis crónica o recurrente
               debe hacerse una resección tipo Hartmann (Figura 7). Ocasionalmente es conveniente
               adoptar cierto criterio oncológico en aquellas masas tumorales o inflamatorias de
               difícil discernimiento. Las fístulas colovesicales se tratan en forma más electiva,
               con cirugía en uno o dos tiempos.
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            19.-	Tratamiento quirúrgico electivo de la enfermedad diverticular

            

            
            Dr. Guillermo Pérez O.

            
            

            
            La enfermedad diverticular del colon ha aumentado en forma paralela con el desarrollo
               industrial de los países del occidente1 y su incidencia prevalece por los hábitos dietéticos pobres en residuos y a un factor
               de estrés permanente típico de la civilización moderna.2’3 A estos factores etiopatogénicos se ha agregado en la última década, por estudios
               al microscopio electrónico, un aumento del depósito en colágeno o elastina3 que ocurre en el colon a nivel de las tenias longitudinales y que juega un rol en
               el acortamiento y estrechamiento del lumen.4'6

            
            La frecuencia de la enfermedad diverticular aumenta con la edad del paciente, 20 a
               40% sobre los 60 años, en un 8 a 10% sobre los 40 años y en pacientes jóvenes bajo
               los 30 años, la incidencia es de un 2 a 6%.17 Park encontró que un 3,8% de 521 pacientes con enfermedad diverticular, tenían 40
               años o menos.8

            
            La prevalencia del sexo femenino en una proporción de 2:1, es un cambio descrito en
               forma significativa en la literatura.4 Ambas afirmaciones son corroboradas en nuestra serie con una mayor incidencia del
               sexo femenino y con un margen de edad entre 41 y 83 años y un promedio de 65.
            

            
            La localización de preferencia de los divertículos es el colon izquierdo y con mayor
               frecuencia el sigmoides. En nuestra serie, el 90% presenta esta localización. Las
               diferentes publicaciones3,4,9 están de acuerdo que el sigmoides se compromete en más de un 80%, influyendo en su
               patogenia el menor diámetro del lumen, mayor desarrollo de las capas musculares y
               aumento de la presión intraluminal. Anormalmente la contracción brusca de los anillos
               musculares circulares interhaustrales, es tan intensa que ocluye la luz intestinal
               y determina hipertensión y herniación mucosa por los puntos débiles, entrada de vasos
               nutricios,3,4 creando una cámara de hiperpresión con dificultad a la progresión del bolo fecal
               y constipación.
            

            
            Por causas étnicas en los países orientales, (Japón, China) el mayor porcentaje de
               divertículos adquiridos se localizan en el colon derecho.10’11

            
            En un 20% la enfermedad diverticular es hallazgo radiológico y en cuanto al número
               de divertículos en 3% son únicos, escasos en un 25% y en 70% son múltiples.12

            
            Los procesos patológicos que se producen en los divertículos y que llevan a una complicación,
               va desde un proceso inflamatorio, que puede resolverse espontáneamente por descarga
               del contenido del divertículo al lumen intestinal o puede progresar propagándose la
               infección por la pared intestinal en una extensión variable, desencadenando los diferentes
               grados de complicación.
            

            
            Las complicaciones pueden presentarse sin síntomas previos y ser la primera manifestación
               de la enfermedad. En estudios recientes, La Clínica Lahey revela que cerca del 50%
               de los pacientes con enfermedad diverticular hicieron la primera manifestación de
               complicación de la enfermedad. El 1,3% de los pacientes que presentan sintomatología
               requiere hospitalización y de éstos un 0,5% son sometidos a una intervención quirúrgica.4

            
            El diagnóstico en nuestra serie se realizó por los síntomas clínicos, en que predomina
               el dolor en fosa ilíaca izquierda y ocasionalmente palpación de una masa en el cuadrante
               inferior izquierdo. La constipación y sus síntomas secundarios lo presentaban de larga
               data. La leucocitosis y el aumento de velocidad de sedimentación se presentan sólo
               en el 60%, como índice de inflamación. Para Sweden, la leucocitosis, aumento de sedimentación
               y temperatura tienen pequeño valor en la evolución de una diverticulitis.4

            
            El estudio con enema de bario contrastado, es considerado como el primer examen de
               diagnóstico.12 Lo obtenemos 10 días después del proceso inflamatorio, prevaleciendo el estudio con
               Rx simple de abdomen, ecotomografía abdominal o TAC, en los casos agudos. Se completó
               el estudio con fibrocolonoscopia y biopsia ante la duda diagnóstica.
            

            
            En nuestra serie, 85 pacientes fueron tratados en forma médica. El manejo de las crisis
               de diverticulitis se realizó con reposo absoluto, alimentación parenteral, antibióticos
               y analgésicos. En la etapa de remisión se pasa a un régimen líquido y liviano con
               residuos y fibras de cereales (salvado de trigo), antibióticos orales, analgésicos,
               vaselina líquida si hay constipación, tranquilizantes o interconsulta a siquiatría.
               Si no se observa remisión de los síntomas estará indicada la intervención. Colcok
               y Parks estiman que un 40% de los pacientes presentan recurrencia. Marschall, reporta
               que el 20% de los pacientes presentan una crisis de diverticulitis y casi un 60% dos
               o más ataques.4

            
            El 15% de los pacientes de nuestra serie, requirió tratamiento quirúrgico según indicación
               electiva. Para Parks, el 25% fue sometido a un procedimiento quirúrgico y en la serie
               de Jordán y Boles 24% se intervienen.4

            
            Actualmente se postula que el tratamiento quirúrgico electivo es el más racional y
               con mejores expectativas de sobrevida.
            

            
            Las principales indicaciones quirúrgicas para la cirugía electiva son las siguientes:

            
            

            
            1.	Ataques recurrentes de diverticulitis.

            
            Repetidos ataques de diverticulitis, con evidencia de irritación peritoneal, fiebre
               y efectos sistémicos. Dos o tres de estos episodios son indicación suficiente para
               la cirugía electiva. La forma recurrente de la enfermedad está más propensa a desarrollar
               alguna de las complicaciones serias. Además, repetidas complicaciones inflamatorias
               producen fibrosis pericolónica progresiva, con dificultades técnicas en la cirugía.13

            
            

            
            2.	Deformidad persistente del colon.

            
            Por la posibilidad de coexistencia con cáncer, el diagnóstico diferencial entre la
               enfermedad diverticular y el cáncer de colon sigue siendo un problema. Un hallazgo
               importante en todo enema de bario es el modelo de los pliegues mucosos que corren
               a través de la estrechez del lumen. En la enfermedad diverticular el segmento afectado
               es más largo y el relieve mucoso está conservado. Los extremos de la zona estrecha
               tiene forma de cono, a diferencia de la deformidad típica en forma de mascada de manzana
               que se observa en el cáncer. Aproximadamente el 20% de las resecciones por cáncer
               de colon, se asocian con divertículos. Bacon en una revisión de 351 pacientes sometidos
               a resección por diverticulitis encontró 27 pacientes (7,7%) con un cáncer coexistente.4,13,14

            
            

            
            3.	Masa palpable.

            
            Si se presenta masa palpable es indicación de cirugía electiva. Aproximadamente el
               30% de los pacientes resecados, tenían una tumoración pelviana y el 10% tumoración
               abdominal.4’13

            
            

            
            4.	Uno o más ataques de diverticulitis en pacientes menores de 50 años.

            
            Series reportan entre un 3 a 29% de incidencia de diverticulitis en pacientes menores
               de 40 años. La literatura es fehaciente en indicar que los ataques agudos de diverticulitis
               son más graves en estos pacientes.8,15 
            

            
            

            
            5.	Hemorragias leves o moderadas repetidas.

            
            No es común la pérdida de sangre en la enfermedad diverticular y casi siempre cesa
               en forma espontánea. Se presume que la pérdida es de un divertículo por ruptura espontánea
               de un vaso, pequeñas anormalidades vasculares, pólipos o cáncer, Los divertículos
               del colon derecho parecen tener más propensión a la hemorragia. El diagnóstico preciso
               de una hemorragia es a menudo difícil. La colonoscopia y el enema de bario pueden
               aportar datos importantes. Si no es posible determinar el área de hemorragia, se indica
               la cintigrafía con eritrocitos marcados con Tecnesio 99 o la arteriografía selectiva.
               Ambos exámenes requieren flujo sanguíneo activo para indicar el sitio de la hemorragia.
               La hemorragia recurrente tiene una incidencia en la literatura entre un 15 a 30%.
            

            
            

            
            6.	Enfermedad diverticular asociada a síntomas urinarios en que se descarta otra etiología.
            

            
            

            
            7.	Enfermedad diverticular y fiebre de origen indeterminado. Especialmente asociado con dolor abdominal y leucocitosis en pacientes menores de
               55 años.
            

            
            

            
            8.	Fracaso o dificultad para controlar en forma médica las crisis inflamatorias. La enfermedad diverticular refractaria al tratamiento médico, es indicación de cirugía
               electiva.
            

            
            

            
            9.Enfermedad diverticular asociada con pólipos en el mismo segmento del colon, ya que a menudo indica una enfermedad neoplásica asociada.

            
            

            
            10.	La enfermedad diverticular asociada con fístulas.

            
            

            
            La fístula más común es la colovesical. Pero, puede producirse fistulización a vísceras
               huecas adyacentes: vagina, útero, intestino delgado, colon y fístulas colocutáneas,
               posterior a drenaje de abscesos diverticulares.
            

            
            En el pasado, la presencia de una fístula era indicación inmediata de colostomía desfuncionalizante,
               como primer paso en la cirugía de tres etapas. Actualmente en la literatura y en nuestra
               experiencia, se observan buenos resultados con la cirugía resectiva en un tiempo.
               El momento para realizar la cirugía es vital. Con tratamiento conservador, gran parte
               de la reacción inflamatoria cede, permitiendo realizar con seguridad la intervención
               en un tiempo. El segmento hueco con la fístula debe resecarse. En intestino delgado,
               resección del segmento afectado y anastomosis terminoterminal. Está indicada una histerectomía
               si la fístula es al útero. En el caso de la vejiga y vagina, resección en cufia del
               sitio fistulizado, ya que se produce una rápida curación al resecar el segmento de
               colon afectado.
            

            
            

            
         

         
         
            Preparación preoperatoria.

            La preparación es la aplicable a la cirugía mayor colorrectal e incluirá la investigación
               de laboratorio, de imágenes y nutrición.
            

            
            La preparación del colon se realiza con limpieza mecánica y antibioticoterapia 24
               a 36 horas antes de la intervención, de acuerdo a las indicaciones de cada centro
               asistencial.
            

            
            En nuestro Servicio, utilizamos la preparación con polietilenglicol 2000 (PEG) en
               dosis de 4 litros, 200 mi cada 10 minutos vía oral y metronidazol 500 mg cada 8 horas,
               más neomicina vía oral, 1 g cada 8 horas.
            

            
            

            
         

         
         
            Operación.

            Resección del segmento afectado y anastomosis terminoterminal. La extensión de la
               resección proximal está determinada por el engrosamiento macroscópico del colon afectado.
               La resección distal debe comprender toda la pared sigmoidea adelgazada y fibrosa.
               Por consiguiente, el límite distal debe estar por debajo de la unión rectosigmoidea,
               a nivel del promontorio.
            

            
            Reilly ha descrito la miotomía sigmoidea, con sección del músculo circular engrosado
               en el colon distal como un tratamiento lógico y efectivo. Esta técnica tiene pocos
               seguidores y la experiencia en la literatura es escasa.1,14, 16

            
            La cirugía electiva en la enfermedad diverticular del colon, tiene actualmente escasa
               morbimortalidad y se preconiza en la literatura mundial, ya que el tratamiento de
               urgencia de la complicación presenta malos resultados.
            

            
            En nuestra serie, la cirugía electiva se realizó en un 15% por indicación de diverticulitis,
               hemorragia recurrente y fístulas. La intervención realizada fue la resección del segmento
               afectado y anastomosis terminoterminal en un plano.
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            20.-	Megacolon tóxico

            

            
            Drs. René Cárdenas de la Maza y Christian Jensen B

            
            

            
            El megacolon tóxico es una grave complicación de diversos tipos de enfermedades inflamatorias del colon.
            

            
            Se define como una crisis grave de colitis, con dilatación segmentaria o total del
               colon y acompañado de signos de toxemia.
            

            
            Los pacientes con megacolon tóxico están gravemente enfermos y postrados; requieren,
               por lo tanto, de tratamiento intensivo.
            

            
            Descrito por primera vez en 1933, en relación a un cuadro de colitis ulcerosa; en
               1950 se usó el término de megacolon tóxico, en 1951 se hizo notar que el cuadro era
               reversible y que el megacolon era señal inminente de perforación de colon, se propuso
               la colectomía y la ileostomía como tratamiento de elección. La ileostomía sola tenía
               una mortalidad de alrededor del 50%. Posteriormente Turnbull propuso la ileostomía
               con colostomía transversa para descomprimir el colon.
            

            
            

            
         

         
         
            ETIOLOGÍA

            

            
            Se han descrito numerosas enfermedades inflamatorias del colon asociadas a megacolon
               tóxico; las más frecuentes en nuestro medio son la colitis ulcerosa idiopática y la
               colitis amebiana. Una enumeración de ellas es la siguiente:
            

            
            
               	Colitis ulcerosa idiopática

               
               	Enfermedad de Crohn

               
               	Colitis amebiana

               
               	Enfermedad de Chagas

               
               	Colitis seudomembranosa

               
               	Colitis isquémica

               
               	Cytomegalovirus

               
               	Salmonellosis

               
               	SIDA

               
               	Otras colitis infecciosas (yersinia, clostridium difficile, etc.)

               
            

            
            

            
            La incidencia de megacolon tóxico en la colitis ulcerosa idiopática varía entre el
               1,6 y el 5,5% de los casos; en las colitis extensas es del 11%, en las colitis graves
               aumenta al 19% y constituye el 34% como indicación quirúrgica en colitis ulcerosa
               grave. La mortalidad del cuadro varía entre el 0 y el 50%.
            

            
            En la enfermedad de Chagas la incidencia es de alrededor del 6%, con una mortalidad
               del
            

            
            46%.

            
            En Chile, la incidencia estimada de megacolon tóxico amebiano oscila entre el 0,6
               y 0,9%; la mortalidad alcanza al 45%.
            

            
            En relación a la fisiopatología, se ha postulado que la dilatación del colon se debería
               a destrucción de los plexos de Auerbach, sin embargo, esto es bastante dudoso, ya
               que es un hallazgo inconstante y, si fuera cierto, no existiría la posibilidad de
               regeneración con recuperación del calibre normal del colon como se ha demostrado.
            

            
            Otra explicación en la aparición de megacolon tóxico es que el proceso inflamatorio
               penetra profundamente en la pared del colon con destrucción y parálisis de la capa
               muscular, esto produce la dilatación del colon.
            

            
            Se han descrito también factores que precipitan el desarrollo de un megacolon tóxico,
               entre ellos: el uso de opiáceos, anticolinérgicos, administración de corticoides,
               la hipocaliemia, también el enema balitado y el tratamiento quimioterapia) se han
               mencionado como factores desencadenantes.
            

            
            En la enfermedad de Chagas, se piensa que el megacolon tóxico es secundario a la modificación
               de la flora intestinal causada por ectasia fecal crónica. Varios pacientes han desarrollado
               la complicación después de maniobras para vaciar un fecaloma, los líquidos de los
               enemas usados para limpiar el colon con una gran superficie inflamada, pueden aumentar
               la absorción de toxinas, producir traslocación bacteriana y extensión transmural de
               la inflamación.
            

            
            A pesar de estas explicaciones, la naturaleza íntima de la aparición de megacolon
               tóxico es desconocida.
            

            
            El hallazgo más constante en anatomía patológica, es la pérdida total o casi total
               de la mucosa, esto hace que el proceso inflamatorio alcance la capa muscular, produciendo
               una pérdida del tono intestinal y la consiguiente dilatación del colon, se acompaña
               de intensa congestión vascular transmural. Cuando el epiplón se halla adherido a un
               punto del intestino frecuentemente está cubriendo una perforación en ese nivel.
            

            
            

            
         

         
         
            CUADRO CLÍNICO

            

            
            El médico se enfrenta a un paciente muy comprometido, el que puede no tener antecedentes
               de enfermedad inflamatoria previa que ayuden a un diagnóstico precoz de la complicación.
            

            
            El dolor y la distensión abdominal constituyen uno de los síntomas más constantes;
               si el dolor está localizado en alguno de los cuadrantes, puede deberse a la existencia
               de perforación cubierta a ese nivel. El dolor acompañado de signos de irritación peritoneal
               hace pensar en peritonitis difusa.
            

            
            Uno de los síntomas frecuentes es la diarrea a la que puede asociarse sangrado digestivo
               y pérdida de mucosidades; es de notar que la diarrea puede disminuir a medida que
               se establece el megacolon tóxico debido a la desaparición de las ondas peristálticas.
            

            
            Vómitos, fiebre, masa palpable, ictericia, deshidratación, shock e hipoalbuminemia
               también pueden ser parte del cuadro clínico.
            

            
            Jalan, en 1969, sistematizó los criterios diagnósticos de toxemia en pacientes con
               evidencias clínicas y radiológicas de dilatación de colon.
            

            
            	Grupo A

            
            
               	Fiebre mayor de 38°

               
               	Taquicardia mayor de 120 por minuto

               
               	Leucocitosis mayor de 10.500

               
               	Anemia con hemoglobina 60% menor que lo normal

               
            

            
            

            
            	Grupo B

            
            
               	Deshidratación

               
               	Compromiso de conciencia

               
               	Alteraciones electrolíticas

               
               	Hipotensión

               
            

            
            

            
            Para ser catalogado como megacolon tóxico, además de la dilatación intestinal, el
               paciente debe cumplir con tres de los cuatros criterios del grupo A y con un criterio
               del grupo B. En la casuística de Jalan, la mayoría de los pacientes cumplieron con
               todos los criterios de ambos grupos.
            

            
            En el diagnóstico definitivo, la radiografía de abdomen simple es esencial; puede
               existir notoria dilatación radiológica de colon sin gran distensión clínica. La dilatación
               puede ser total, pero con alguna frecuencia afecta especialmente al colon transverso
               y ángulo esplénico; las haustras desaparecen y puede observarse, en la colitis ulcerosa,
               un aspecto de serrucho, que corresponde a las ulceraciones que dejan mucosa sana entre
               ellas.
            

            
            Dado que la evolución del cuadro es a veces muy rápido, puede ser necesario para su
               diagnóstico, practicar radiografías seriadas cada 8, 12 ó 24 horas. La dilatación
               radiológica del colon varía entre 5 y 16 cm, con un promedio de 9 cm.
            

            
            En los casos de colitis aguda con sospecha de megacolon tóxico está absolutamente
               contraindicado practicar un enema balitado, ya que no contribuye al diagnóstico y
               puede agravar el cuadro.
            

            
            Además del estudio radiológico, se practicarán todos los exámenes de laboratorio para
               evaluar el estado general del paciente: hemograma, electrólitos plasmáticos, gases
               arteriales, proteinemia, pruebas de función renal, coprocultivos, parasitológico de
               deposiciones, hemocultivos, etc.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            Los enfermos con megacolon tóxico deben ser hospitalizados en unidades de tratamiento
               intensivo.
            

            
            Si el diagnóstico es una posibilidad deben realizarse radiografías de abdomen simple
               seriadas para observar la evolución de la dilatación del colon.
            

            
            El plan de tratamiento médico contempla:

            
            
               	Régimen 0.

               
               	SNG

               
               	Hidratación parenteral.

               
               	Correción de los trastornos electrolíticos y ácido-base.

               
               	Corregir la anemia con transfixiones si es necesario.

               
               	Bloqueadores H2.
               

               
               	Nutrición parenteral total, ya que con frecuencia existe una hipoalbuminemia importante
                  y no es posible usar la vía entera!
               

               
               	Antibióticos para combatir la sepsis; metronidazol y una cefalosporina constituyen
                  un esquema razonable en el inicio del tratamiento. En los casos de shigellosis o salmonellosis
                  se ha usado ciprofloxacino con buenos resultados.
               

               
               	Corticoides: en colitis ulcerosa su uso es controvertido porque su utilidad no está
                  bien establecida, sin embargo, la mayoría de los autores los administra, hidrocortisona
                  en dosis de 300 mg diarios es el esquema más frecuente. Una alternativa es la administración
                  de ACTH intravenoso, en dosis de 40 a 80 unidades al día.
               

               
               	Otras: medidas destinadas a mejorar el estado metabólico del paciente, a compensar
                  patologías concomitantes o prevenir complicaciones (trombosis venosa, etc.).
               

               
            

            
            El tratamiento médico está especialmente indicado en el megacolon tóxico secundario
               a colitis por shigellosis o salmonellosis. Algunos autores, como Morel proponen también iniciar tratamiento médico en los casos secundarios a otras enfermedades inflamatorias; sin embargo,
               cualquiera sea la causa, el período de observación recomendado para esperar mejoría
               del cuadro es de 72 horas, si al término de ellas no la hay, la indicación es quirúrgica. Naturalmente, si durante el período de observación hay
               agravamiento del paciente, la cirugía debe indicarse inmediatamente y no esperar completar
               las 72 horas.
            

            
            La literatura menciona entre un 6 y un 29% de éxito con el tratamiento médico, aunque
               la gran mayoría deben ser operados posteriormente por recidiva del megacolon tóxico
               o por nuevas crisis graves de colitis.
            

            
            Además, son indicaciones absolutas de cirugía:

            
            
               	Perforación de colon.

               
               	Hemorragia masiva.

               
               	Shock séptico desde el inicio del cuadro.

               
               	Deterioro del estado general en las primeras 24 horas de observación.

               
            

            
            Las alternativas actuales de tratamiento quirúrgico son:

            
            1.	Proctocolectomía con ileostomía definitiva: deja al enfermo sin la posibilidad de reconstitución posterior del tránsito y es
               una técnica con alta morbimortalidad; Sokol menciona un importante número de complicaciones,
               especialmente sépticas y de la esfera sexual, sugiere que la única indicación para
               realizarla sería la hemorragia digestiva masiva.
            

            
            2.	Colectomía total, ileostomía y fístula mucosa rectal: es la técnica más utilizada en la actualidad, se elimina el intestino enfermo, es
               menos extensa que la proctocolectomía y permite una eventual reconstitución del tránsito
               con ileorrectoanastomosis o con la construcción de un reservorio; es mejor tolerada
               por el paciente, más rápidamente realizada por el cirujano y tiene menos morbimortalidad
               que la proctocolectomía. Como alternativa, puede dejarse el muñón rectal cerrado dentro
               de la cavidad, semejante a la operación de Hartmann.
            

            
            3.	Colectomía parcial con ileostomía o colostomía y fístula mucosa: la única indicación de esta técnica es el megacolon tóxico amebiano. Durán en 1990,
               presenta una serie de 27 casos tratados en que se incluye la colectomía parcial, con
               una mortalidad global cercana al 50%; se recomienda practicar resecciones amplias
               dejando colon con mucosa relativamente sana en la fístula mucosa.
            

            
            4.	Ileostomía y colostomía: propuesta por Tumbull, en la actualidad no tiene mayor indicación.
            

            
            Es difícil comparar los resultados del tratamiento médico con cirugía, dado que se
               trata probablemente de grupos de enfermos con criterios de gravedad distintos.
            

            
            Danovitch, en una revisión publicada en 1989, menciona una mortalidad con tratamiento
               médico entre 82 y 100% para los casos de perforación intestinal y del 9 al 30% en
               los casos sin perforación. En el grupo de tratamiento quirúrgico, la mortalidad para
               la perforación varió entre 40 y 51%, cuando no existió perforación ésta estuvo entre
               el 3 y 9%.
            

            
            Azolas, en 1990, publicó la experiencia del Hospital Clínico de la Universidad de
               Chile, con una mortalidad del 75% (cuatro de cinco pacientes), todos por sepsis.
            

            
            En resumen, el megacolon tóxico es una grave complicación de las enfermedades inflamatorias
               del intestino, los pacientes deben ser tratados por un equipo multidisciplinario (gastoenterólogos,
               intensivistas, cirujanos, etcétera), en unidades de tratamiento intensivo. El tratamiento
               médico tiene pobres resultados, siendo el tratamiento quirúrgico el de elección. La
               técnica más recomendada es la colectomía total con ileostomía y fístula mucosa, con
               la excepción del megacolon tóxico amebiano en que puede considerarse una resección
               parcial del colon.
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            21.-	Colitis seudomembranosa

            

            
            Dr. Christian Jensen B.

            
            

            
            La primera referencia en la literatura respecto a una entidad similar a la colitis
               seudomembranosa aparece en 1893, en relación con una paciente operada por el Dr. Finney.
            

            
            Ya en este siglo, en la década del 50 y en relación con el uso de antibióticos aparecen
               cada vez con más frecuencia descritos casos de diarrea en relación con el uso de éstos,
               imputándosele en ese momento la etiología al Staphilococcus aureus.
            

            
            Sólo en la década del 70, y con el uso frecuente de la clindamicina, se empiezan a
               estudiar los casos de colitis relacionados. El estudio clásico desarrollado por Tedesco
               en 1974, demostró que de 200 casos de pacientes en los cuales se usó este antibiótico,
               el 21% desarrolló diarrea y un 10% tuvo colitis seudomembranosa en el estudio endoscópico.
            

            
            

            
         

         
         
            CUADRO CLÍNICO

            

            
            Habitualmente se trata de pacientes graves, de manejo intrahospitalario, aunque hay
               casos ambulatorios, especialmente en alteraciones dermatológicas tratadas con clindamicina.
               Estos enfermos presentan episodios de deposiciones líquidas frecuentes, acompañadas
               de mucus y ocasionalmente de sangre. Pueden también aparecer signos de deshidratación
               secundaria y finalmente shock. El cuadro recibe el nombre de colitis seudomembranosa
               por el aspecto de la superficie del colon a la endoscopia. La mucosa se aprecia edematosa,
               enrojecida, friable y cubierta en sectores por una membrana blanquecina que se puede
               remover con una tórula. Estas alteraciones pueden estar al alcance del rectosigmoidoscopio
               rígido, pero hay casos descritos en que las alteraciones se encuentran en el colon
               derecho. Cuando estas alteraciones típicas no están presentes, el cuadro queda catalogado
               como diarrea asociada al uso de antibióticos. La intensidad y la gravedad de este
               cuadro varía en los distintos pacientes, y depende de la patología de base que obligó
               al uso de los antibióticos y también de la morbilidad propia de esta colitis, la que
               puede presentar complicaciones de extrema gravedad como la perforación con la consiguiente
               peritonitis y el megacolon tóxico.
            

            
            

            
         

         
         
            ETIOPATOGENIA

            

            
            Se ha identificado como causa etiopatogénica a la presencia del Clostridium difficile.
               Este subtipo de la especie Clostridium se ha identificado como habitante normal del
               colon del recién nacido y hasta los seis meses de edad, época en que la flora intestinal
               cambia hacia la del adulto. Sin embargo, y en relación con la alteración de la flora
               secundaria al uso de antibióticos, se produciría un cambio en el sentido de facilitarse
               la proliferación de cepas de este microorganismo productor de toxinas (produce dos
               tipos de toxinas, A y B). La posibilidad real de aislarlo en deposiciones aumenta
               en relación con la gravedad del cuadro clínico. En episodios de colitis sin formación de seudomembranas se lo aísla en un 27%, subiendo este porcentaje al 97% en los cuadros
               de colitis seudomembranosas propiamente tales.
            

            
            Respecto a la identificación de la toxina en deposiciones, esto se logra en porcentajes
               variables y existe reacción cruzada con otro tipo de Clostridium, el Cl sordelli seguramente
               por comunidad antigénica entre ambas cepas.
            

            
            El estudio de leucocitos en extendido de deposiciones es una forma práctica de estudiar
               estos casos, fundamentalmente para iniciar medidas terapéuticas mientras se esperan
               los resultados de los análisis microbiológicos
            

            
            

            
         

         
         
            ANTIBIÓTICOS INVOLUCRADOS EN LA COLITIS SEUDOMEMBRANOSA.

            

            
            En la literatura extranjera, los antibióticos que con mayor frecuencia son responsables
               del desarrollo de una colitis seudomembranosa son la clindamicina, las penicilinas
               de amplio espectro (ampicilina, amoxicilina), las cefalosporinas, otras penicilinas,
               la eritromicina, el trimetoprim- sulfametoxazol, y una serie de otros antibióticos.
               La experiencia en el Hospital Clínico de la Universidad de Chile en una serie de 11
               casos consecutivos, con edad promedio de 64 años, es concordante, aunque aparecen
               antibióticos que prácticamente no se usan en EEUU como la quemicetina. Junto a tres
               casos en que se utilizó clindamicina, hay un cuarto enfermo secundario al uso de lincomicina.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            Sospechado el episodio de colitis seudomembranosa y tomadas las muestras correspondientes
               para pesquisa del Cl difficile, y la biopsia, se deben iniciar de inmediato las medidas
               terapéuticas iniciales.
            

            
            
               	Suspender la administración del antibiótico responsable y cambiar a otro que rara
                  vez pueda producir el cuadro, como por ejemplo aminoglucósidos.
               

               
               	Si el cuadro no es grave, puede que baste con la suspensión del antibiótico causal,
                  pudiendo agregarse colestiramina 4 g cada 6 horas para disminuir la diarrea.
               

               
               	Si la colitis es grave o no responde a las medidas previamente analizadas se deben
                  usar antibióticos a: Vancomicina. Es de elección en dosis de 0,125 g a 0,5 g cada
                  6 h de 7 a 14 días. Desafortunadamente es un antibiótico de alto costo lo que hace
                  que su uso sea prácticamente imposible, b: Metronidazol en dosis de 500 mg cada 8
                  horas por 7 a 14 días. Es un antibiótico que ha demostrado ser efectivo a pesar de
                  que por su excelente absorción a nivel del intestino delgado no alcanza elevadas concentraciones
                  en el intestino grueso.
               

               
               	Reposición de la flora intestinal. Uso de Lactobacillus acidophilus, ha demostrado
                  inhibir in vitro el desarrollo de algunas cepas enteropatógenos, entre ellas al Clostridium
                  difficile.
               

               
               	Cirugía. En aquellos casos en que se presentan complicaciones como perforación y el
                  megacolon tóxico, los pacientes deben ser intervenidos de urgencia, practicándoseles
                  la mayoría de las veces una colectomía total con cierre del muñón rectal e ileostomía
                  de Brooke.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            RESULTADOS

            

            
            Realizado el tratamiento antibiótico, pueden existir recidivas de la colitis. Esto
               ha sido estudiado en relación con el tratamiento con vancomicina, variando la frecuencia
               de este rebrote entre 5 y 55% en la literatura. Estos pacientes si son tratados en una segunda oportunidad con vancomicina vuelven a responder rápidamente. Algunos pacientes tienen recaídas subintrantes,
               llegando a presentar cinco o más episodios sucesivos.
            

            
            Indudablemente que el cuadro tiene mortalidad, lo que es difícil de analizar considerando
               la patología de base que presentan estos pacientes. En nuestra pequeña serie fallecieron
               4 de 11 pacientes. En ningún caso se dispuso de vancomicina para el tratamiento.
            

            
            

            
         

         
         
            BIBLIOGRAFIA

            

            
            
               	Finney J M T: Gastro-enterostomy for cicatrizing ulcer ofthe pylorus. Buli John Hopkins
                  Hosp 1983; 4: 53-5 
               

               
               	Hummel R P, Altemeier W A, Hill E O: Iatrogenic staphylococcal enterocolitis. Ann
                  Surg 1964; 160: 511-60
               

               
               	Tedesco F J, Barton R W, Alpers D H: Clindamycin-associated colitis: a prospective
                  study. Ann Intem Med 1974; 81: 429-33
               

               
               	Hall I C, O’Toole E: Intestinal flora in new-bom infants: with a description of a
                  new pathogenic anaerobe, Bacillus difficilis. Am J Dis Child 1935; 49: 390-402 
               

               
               	Fekety R, Kim K H, Brown D: Epidemiology of antibiotic-associated colitis: isolation
                  of Clostridium difficile from the hospital enviroment. Am J Med 1981; 70: 906-8 
               

               
               	Bartlett J G: Treatment of antibiotic -associated pseudomembranous colitis. Rev Infect
                  Dis 1984; 6: 235-41
               

               
               	Teasley D G, Gerding D N, Olson M M, et al. Prospective randomized trial of metronidazole
                  versus vancomycin for Clostridium difficile associated diarrhea and colitis. Lancet 1983; 2: 1043-6 
               

               
               	Bolton R P, SherrifiF R J, Read A E: Clostridium difficile associated diahrrea. A role
               

               
               	Walters B A J, Roberts R, Stafford R, Seneviratne E: Relapse of antibiotic associated
                     colitis: endogenous persistence of Clostridium difficile during vancomycin therapy. Gut 1983; 24: 206-12

               
               	Herman B E, Vargo J, Phillips W S, Sweeney W B, Volpe R J: Antibiotic associatedfulminant
                     pseudomembranous colitis without toxicmegacolon. Am J Gastroenterol 1992; 87: 1816-9

               
               	Waddell T K, McLeod R S, Rotsrein O D, Cohén Z: Surgical management of fulminant pseudomembranous
                     colitis. Can J Surg 1992; 35: 555-9

               
               	Medich D S, Lee K K, Simmons R L, et al. Laparotomy for fulminant pseudomembranous colitis. Arch Surg 1992; 127: 847-52

               
               	Jaimes E C: Lincocinamides and the incidence of antibiotic-associated colitis. Clin
                     Ther 1991; 13: 270-80

               
               	Triadafilopoulus G, Hallstone A E: Acute abdomen as the firstpresentation of pseudomembranous
                     colitis. Gastroenterology 1991; 101: 685-91

               
               	Bergstein J M, Kramer A, Wittman D H, Aprahamian C, Quebbeman E J: Pseudomembranous
                     colitis: How useful is endoscopy? Surg Endose 1990; 4: 217-9

               
               	Morris J B, Zollinger R M, Stellato T A: Role of surgery in antibiotic induced pseudomembranous
                     enterocolitis. Am J Surg 1990; 160:535-9

               
            

            
            

            
         

         
         
            22.-	Enfermedad de Crohn

            

            
            Drs. Arturo Villagrán V., Guillermo Rojas N. y Sergio Valderrama T.

            
            

            
            De las enfermedades inflamatorias del intestino, por lo menos dos no tienen agente
               etiológico conocido, conformando el grupo de las enfermedades inflamatorias inespecíficas:
               Enfermedad de Crohn y colitis ulcerativa. En ausencia de causa conocida, ambas se
               definen por sus características clínicas, histopatológicas, radiológicas y endoscópicas,
               lo que no siempre permite diferenciar claramente una de otra.
            

            
            Existen evidencias que sugieren que estas dos enfermedades son parcial o totalmente
               distintas en su patogenia inicial, pero también es muy probable que ellas compartan
               procesos fisiopatológicos comunes en respuesta a la inflamación. En estas condiciones
               se comprende que en alrededor de 10% de los pacientes con enfermedad inflamatoria
               inespecífica del colon, estudiados con los criterios diagnósticos convencionales,
               no es posible diferenciar claramente la colitis ulcerativa de la colitis de Crohn,
               incluso contando con la pieza operatoria.1

            
            

            
         

         
         
            DEFINICIÓN

            

            
            Crohn, Ginzburg y Oppenheimer, en 1932, describieron por primera vez caracteres patológicos y clínicos de una enfermedad del íleon terminal que afecta
                  principalmente a adultos jóvenes, caracterizada por una inflamación necrotizante y
                  cicatrizal de curso subagudo o crónico que denominaron ileítis regional. Los detalles histopatológicos correspondían a 13
               de 14 operados por Berg en el Hospital Monte Sinaí.2

            
            Lockart-Mummery y Morson, en 1960, publicaron la localización de este cuadro clinicopatológico
               en colon, diferenciándolo claramente de otra enfermedad inflamatoria: la colitis ulcerativa.3

            
            Se define la Enfermedad de Crohn como un trastorno inflamatorio crónico, de causa
               desconocida, que puede afectar cualquier parte del aparato digestivo desde la boca
               al ano. Compromete de preferencia al segmento ileocólico (45-60%), y exclusivamente
               a intestino delgado (25-30%) o a intestino grueso (15-20%).
            

            
            Este padecimiento crónico no tiene tratamiento curativo; evoluciona por períodos impredecibles
               de recurrencia y remisión y puede ser precedido o acompañado de manifestaciones articulares
               (artritis, espondilitis) en 19%, de la piel (pioderma gangrenoso, eritema nodoso)
               en 5%, hepáticas (degeneración grasa, pericolangitis, colangitis esclerosante) en
               4%, y oculares (iritis, uveítis, epiescleritis) en 4%.4

            
            El Departamento de Cirugía Colorrectal de la Clínica de Cleveland ha podido mantener
               en control a 139 pacientes operados por Enfermedad de Crohn por más de 15 y hasta
               43 años, constatando lo que parecería ser otra característica de esta afección: su
               tendencia a extenderse en el aparato digestivo. Al momento del diagnóstico, 38 pacientes
               presentaban la enfermedad localizada en intestino delgado, 39 localizadas en intestino
               grueso y 62 en tracto ileocólico. Durante los plazos señalados de seguimiento la enfermedad
               se mantuvo en intestino delgado sólo en 11 (8%) y en intestino grueso en 24 (17%).
               En los restantes 104 pacientes (75%) la enfermedad comprometió ambos segmentos, y
               a estómago y duodeno en 8 pacientes (6%).5 Esto ayuda a comprender lo proteiforme de la sintomatología de la Enfermedad de Crohn
               y lo variable de la frecuencia y ubicación de sus complicaciones; y también, las falsas
               conclusiones que se desprenden del análisis de series reducidas, incompletamente controladas,
               o por tiempo insuficiente.
            

            
            

            
         

         
         
            ETIOLOGÍA

            

            
            No se conoce la causa de la Enfermedad de Crohn. Se postula como muy probable un factor
               genético predisponente, basándose en la observación de la mayor prevalencia de esta
               enfermedad entre consanguíneos en primer grado (5 a 10%) y en la incidencia notablemente
               mayor en ciertos grupos de población (judíos Ashkenasi en Norteamérica). Esta incidencia
               mayor en algunas familias se ha relacionado con mecanismos inmunitarios del entorno
               durante la niñez (dieta, medicamentos) más bien que a factores hereditarios; sin embargo,
               su rara ocurrencia en cónyuges y su aparición en diferentes generaciones y en familias
               separadas hace aquello poco posible.6

            
            

            
         

         
         
            EPIDEMIOLOGIA

            

            
            Es una enfermedad poco frecuente. Se inicia a cualquiera edad en la niñez, alcanzando
               su máxima frecuencia entre los 20 y 40 años de edad; afecta por igual a ambos sexos.
               Habría un nuevo incremento sobre los 50 años, especialmente en hombres.7

            
            Afecta de preferencia a caucásicos, especialmente en Inglaterra, Países Escandinavos,
               Estados Unidos de N A y Canadá con tasas muy variables de un país a otro y en distintas
               localidades de un mismo país: prevalencias entre 26 y 75 x 100.000 e incidencias de
               1,6 a 4,8 x 100.000 habitantes.
            

            
            Diversas agrupaciones norteamericanas creadas para su estudio comunican su incidencia
               elevada y creciente en la población joven. Un estudio epidemiológico reciente en Dinamarca
               concluyó que ha habido un incremento en la incidencia de 6 veces en 25 años (1962-1987)
               que afecta por igual a ambos sexos; no se observó cambio en la incidencia de colitis
               ulcerativa en el mismo período.8

            
            Las tasas de mortalidad anual varían alrededor de 0,15 x 100.000 habitantes en los
               países con mayor prevalencia; la mortalidad tiende a ocurrir después de una evolución
               prolongada de la enfermedad y en relación con múltiples resecciones quirúrgicas.9

            
            

            
         

         
         
            ANATOMÍA PATOLÓGICA

            

            
            Macroscópicamente la Enfermedad de Crohn se caracteriza por áreas segmentarias de
               inflamación bien delimitadas de otras de aspecto sano, dando la impresión que la enfermedad
               avanza a saltos (skip areas), comprometiendo más frecuentemente el íleon terminal
               y el colon derecho en variable extensión. La pared intestinal presenta engrosamiento
               y rigidez, con lesiones múltiples y variadas en forma y tamaño que van desde ulceraciones
               pequeñas y planas a lesiones ulceradas serpiginosas, profundas, distribuidas irregularmente,
               de preferencia longitudinales. En segmentos muy comprometidos el lumen está estrechado
               por edema y fibrosis; la mucosa se conserva en áreas irregulares, dando el aspecto
               de superficie adoquinada que es característica, no patognomónica, de la enfermedad.
            

            
            Frecuentemente se encuentran úlceras pequeñas superficiales rodeadas de mucosa sana,
               denominadas úlceras aftoides, consideradas por algunos como lesiones tempranas de
               la EC; tienen el tamaño y la apariencia de las aftas orales. Puede encontrarse seudopólipos
               postinflamatorios, no específicos.
            

            
            Al examen histológico la EC se caracteriza por la distribución transmural e irregular
               de infiltrados inflamatorios y fibrosis crónicas, por la presencia de fisuras que
               se profundizan a parte o toda la pared del intestino, y por la presencia de granulomas
               no caseificados muy parecidos a los de la sarcoidosis.
            

            
            El infiltrado inflamatorio está constituido por linfocitos, macrófagos y células plasmáticas.
               Acúmulos de linfocitos se encuentran a lo largo de la unión mucosa-submucosa y frecuentemente
               presentan centros germinales; se denominan microgranulomas y se considera que son
               más constantes que los granulomas. Estos últimos se encuentran situados especialmente
               junto a estructuras vasculares y pared de linfáticos dilatados; suelen presentar células
               gigantes multinucleadas tipo cuerpo extraño o de Langhans; especialmente más frecuentes
               en colon distal (50% de los casos), también se encuentran en ganglios linfáticos regionales
               (25%).
            

            
            Las biopsias endoscópicas, constituidas sólo por mucosa y submucosa, pueden excluir
               los rasgos histológicos más conspicuos de esta enfermedad, pero por otra parte puede
               darse la posibilidad que esas dos capas presenten los cambios característicos que
               conduzcan al diagnóstico. En la colitis de Crohn las biopsias tomadas de bordes de
               las úlceras revelan distorsión de los patrones glandulares tubulares, abscesos crípticos
               y cambios degenerativos y regenerativos de las células epiteliales.
            

            
            

            
         

         
         
            CUADRO CLÍNICO

            

            
            La EC puede afectar a cualquier segmento del tubo digestivo y el proceso inflamatorio
               puede adquirir diversos grados y comprometer a otras vísceras. Estas características
               dan origen á un amplio espectro de manifestaciones clínicas.
            

            
            Es frecuente que la enfermedad evolucione inicialmente en forma insidiosa con períodos
               de actividad recurrente y con síntomas de diarreas y dolor abdominal que llevan al
               diagnóstico de colon irritable o siconeurosis. El National Cooperative Crohn’s Disease
               Study (NCCDS) informó que entre la aparición de los síntomas y el diagnóstico de la
               EC transcurre un promedio de 35 meses.
            

            
            La tríada clásica de la EC está dada por:

            
            
               	diarrea habitualmente no sanguinolenta, con 4 a 6 evacuaciones diarias;

               
               	pérdida de peso, a veces considerable, con retardo del crecimiento y desarrollo en
                  niños y adolescentes;
               

               
               	dolor abdominal de tipo cólico, más frecuente en cuadrantes inferiores, especialmente
                  a derecha.
               

               
            

            
            Cuando el colon es el único segmento afectado (colitis de Crohn), lo más frecuente
               es sangrado por vía anal, fiebre y síntomas dependientes de la patología anoperineal
               asociada, que puede preceder o acompañar al compromiso de colon y recto.
            

            
            La patología anal es frecuente en la colitis de Crohn (68%), a diferencia de la enfermedad
               de intestino delgado o enteritis de Crohn (27%), y a veces constituye el primer motivo
               de consulta; al examen físico se encuentra fisuras poco dolorosas y de ubicación no
               habitual, fístulas o senos perineales, plicomas edematosos, abscesos, etc.10

            
            Cuando la EC se localiza en la región ileocecal, predominan el dolor abdominal y la
               diarrea de carácter banal. El dolor es más frecuente en cuadrante inferior derecho
               y se puede asociar a la palpación de una masa inflamatoria que puede confundirse con
               una apendicitis aguda complicada. Varios mecanismos pueden contribuir a la diarrea:
               por destrucción de la mucosa ileal habrá malabsorción de la ingesta y malabsorción
               de sales biliares; la presencia de fístulas entre asas intestinales favorece el acortamiento
               del tránsito y la formación de asas ciegas, con desequilibrio y sobrepoblación bacteriana.
               Síntomas obstructivos resultan de fibrosis y edema de la pared intestinal, especialmente
               frecuentes a nivel de íleon. Ulceraciones profundas pueden ser causa de hemorragia,
               lo que es infrecuente.
            

            
            Alrededor del 10 al 20% de los pacientes de EC inician su enfermedad con una complicación
               aguda: obstrucción intestinal, perforación, abscesos intraabdominales y megacolon
               tóxico o colitis fulminante.12

            
            

            
         

         
         
            Enfermedad de Crohn y cáncer

            

            
            Los portadores de colitis de Crohn tendrían un riesgo de cáncer de colon 5 veces mayor
               que la población general de igual edad.13

            
            El adenocarcinoma de intestino delgado, de rara incidencia, suele ocurrir después
               de varios años de enteritis de Crohn, especialmente en íleon y en asas desfuncionalizadas
               por operaciones de puente. Es posible que los ciclos recurrentes de daño y regeneración
               epitelial por la inflamación crónica del intestino aumenten las posibilidades de malignización
               de las células del epitelio intestinal.14

            
            

            
         

         
         
            Exámenes complementarios

            

            
            Además de hemograma, VHS, proteinemia y electrolitograma, se hará pruebas de función
               hepática y examen parasitológico seriado en deposiciones; este último debería repetirse
               cada cierto tiempo en presencia de readigudizaciones con objeto de descartar superinfección.
            

            
            

            
         

         
         
            Endoscopía baja

            

            
            Puede ser muy similar a lo descrito en otras enfermedades inflamatorias del intestino
               (colitis inflamatoria ulcerativa, colitis actínica, amebiasis); lo típico en la colitis
               de Crohn es el compromiso discontinuo de la mucosa con segmentos inflamados y otros
               aparentemente sanos (skip are as); el recto está aparentemente indemne en 60-70% de
               los casos, lo que contrasta con lo típicamente observado en colitis ulcerativa en
               la que el recto está habitualmente comprometido y la inflamación se extiende por una
               distancia variable hacia proximal. El examen de biopsias endoscópicas en E C puede
               demostrar inflamación linfoidea en recto macroscópicamente sano, e incluso la presencia
               de granulomas y microgranulomas en 15 a 22% de localizaciones más altas en tubo digestivo.15

            
            

            
         

         
         
            Radiología

            

            
            La placa abdominal simple puede se útil en la sospecha de obstrucción intestinal y
               de abscesos. El tránsito convencional de intestino delgado y el enema balitado con
               doble contraste pueden informar de la gravedad y extensión de la enfermedad y de sus
               complicaciones (fístulas, abscesos, estenosis). La evaluación retrógrada del íleon
               por enema balitado sería más demostrativa que la obtenida por vía anterógrada al evitar
               el tránsito acelerado de esta zona y la superposición de otras asas contrastadas.16

            
            El NCCDS comunicó que el 8% de sus pacientes tenían radiología típica de EC de duodeno:
               pliegues gruesos, áreas de estrechez especialmente postbulbar, úlceras, fístulas a
               colon o a intestino delgado.
            

            
            La TAC tendría especial indicación en la detección de abscesos de la cavidad abdominal.

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO 

            

            
         

         
         
            Sulfazalacina.

            

            
            La NCCDS ha demostrado la eficacia de este medicamento en la colitis de Crohn para
               el tratamiento del brote agudo de la enfermedad. Recomienda suspenderlo gradualmente
               4 a 6 semanas después de la remisión del brote, pues carece de actividad profiláctica
               de nuevas crisis y porque más del 50% de los pacientes en tratamiento presentan manifestaciones
               de intolerancia e hipersensibilidad que pueden disminuir al reducir  las dosis.17

            
            

            
         

         
         
            Corticoides

            

            
            Se ha demostrado la eficacia de los glucocorticoides por vía oral y endovenosa solamente
               en pacientes con enteritis de Crohn, a pesar de la impresión de otros autores en el
               sentido que también serían útiles en su forma tópica para algunos pacientes con inflamación
               limitada a colon distal y recto. Lograda la remisión de la enfermedad, ésta suele
               reactivarse hasta en el 60% de los pacientes después de la suspensión progresiva de
               la terapia corticoidal.18

            
            

            
         

         
         
            Azatioprina y mercaptopurina

            

            
            En dosis apropiadas y por lapsos mayores de 3 meses parecen ser efectivos al disminuir
               los requerimientos de corticoides en enfermos refractarios que no presentan complicaciones
               agudas. A diferencia de la sulfazalacina y corticoides, la mercaptopurina parece disminuir
               la probabilidad y gravedad de reactivaciones en pacientes con EC en remisión ,19 En el informe de la NCCDS el tratamiento con estos inmunosupresores se ha asociado
               a pancreatitis (5%) y depresión medular (26%).
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

            

            
            La mayoría de los pacientes con EC (88 a 97%) requerirán de alguna intervención quirúrgica
               a lo largo de su vida.5

            
            En la serie de la Clínica de Cleveland casi dos tercios de 139 pacientes habían sido
               operados dentro de los 10 años de iniciada su enfermedad, y 33 (11%) frieron operados
               20 o más años después de su primer control.
            

            
            El riesgo de recurrencia de la enfermedad después de una segunda o tercera intervención
               parece mantenerse constante, de manera que alrededor de la mitad de los pacientes
               presentará una nueva recurrencia en los diez años que siguen a cada sucesiva operación:
               esto nos obliga a ser tan económicos como sea posible en las resecciones.
            

            
            Las indicaciones de tratamiento quirúrgico podrían agruparse en:

            
            
               	Complicaciones agudas que ponen en peligro la vida: perforación, megacolon tóxico,
                  hemorragia grave.
               

               
               	Complicaciones subagudas o crónicas: abscesos, fístulas externas e internas, obstrucción
                  intestinal.
               

               
               	Enfermedad rebelde al tratamiento médico, con trastornos graves de la nutrición y
                  desarrollo en niños y adolescentes.
               

               
               	Asociación con cáncer, de escasa frecuencia.

               
            

            
            En enteritis de Crohn la causa más frecuente de operación es la obstrucción intestinal
               por estenosis, cuyo tratamiento está limitado a la resección económica de segmentos
               de longitud variable, con anastomosis terminoterminal; ocasionalmente sólo se podrá
               hacer una operación de puente, esperando mejoría de las condiciones locales o generales
               para ir a la resección definitiva. Una alternativa es ir a la estricturoplastia, técnica
               análoga a la esfinteroplastia, de la que se han adoptado técnica y nomenclatura. Se
               emplea con éxito para solucionar estenosis múltiples de intestino delgado, especialmente
               en reoperaciones que podrían llevar a la complicación de intestino corto por resecciones
               extensas o repetidas (11% en la serie de Famier).20

            
            

            
         

         
         
            Abscesos intraabdominales

            

            
            Son secundarios a perforación intestinal, su drenaje quirúrgico puede ir seguido de
               fístula enterocutánea en el postoperatorio; habitualmente de bajo débito. Su tratamiento
               inicial podrá ser el reposo intestinal e hiperalimentación enteral o parenteral, cuyo
               fracaso requerirá la resección del asa comprometida. Criterio similar se tendrá con
               fístulas a otros segmentos del tubo digestivo, a vejiga o a vagina.21

            
            

            
         

         
         
            Localización ileocólica

            

            
            El mayor número de operaciones está dado por obstrucción intestinal y abscesos. El
               tratamiento quirúrgico ideal es la ileocolectomía o hemicolectomía modificada según
               sea la extensión en intestino grueso, con anastomosis terminoterminal, con o sin ileostomía
               desfuncionalizante transitoria. En situaciones extremas de extensión o gravedad del
               proceso inflamatorio, la resección del foco puede ir seguida de cierre de colon e
               ileostomía en intestino aparentemente sano, a la espera de reconstituir el tránsito
               una vez mejoradas las condiciones generales y locales.
            

            
            

            
         

         
         
            Colitis de Crohn

            

            
            Cuando la complicación está localizada a un segmento corto, lo que es infrecuente,
               bastará con la resección y anastomosis terminoterminal. Más frecuente es que inflamaciones
               crónicas extensas o complicaciones agudas graves (megacolon tóxico o colitis fulminante)
               requieran resecciones amplias; en estos casos, la conducta más prudente sería la operación
               de dos tiempos: ileostomía y colectomía subtotal o total, o hemicolectomía tipo Hartmann,
               según la localización del problema, teniendo presente que la enfermedad puede no comprometer
               el recto en alrededor de la cuarta parte de los casos.11 La restitución del tránsito se hará seis o doce meses después, siempre que los controles
               endoscópicos y biópsicos así lo hagan aconsejable; en caso contrario, el recto se
               resecará en un segundo tiempo. Cuando se requiera cirugía por enfermedad de recto
               y sigmoides, lo que es relativamente infrecuente, se hará una resección abdominoperineal
               con colostomía terminal en intestino sano.
            

            
            La operación más frecuente sobre colon es la hemicolectomía derecha modificada según
               sea la extensión de la enfermedad hacia colon distal, resecando la menor extensión
               de íleon.22

            
            En una serie de 225 operados por colitis de Crohn en 20 años, Goligher comunica 247
               operaciones, de las cuales 124 fueron proctocolectomías con ileostomía definitiva
               como primera intervención; 79 recurrencias a nivel de anastomosis o estomas requirieron
               ulteriormente de nuevas operaciones, de las cuales 10 fueron proctocolectomías.
            

            
            

            
         

         
         
            MORTALIDAD

            

            
            Las diversas series consultadas dan cifras entre 2 y 6,5%.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            La colitis ulcerosa y la Enfermedad del Crohn tienen varios aspectos importantes en
               común, lo que parece justificar su denominación genérica de enfermedades inflamatorias
               intestinales. Aunque la enfermedad de Crohn puede afectar cualquier segmento del tubo
               digestivo, de preferencia compromete el íleon y el colon. En la colitis ulcerosa,
               en cambio, el recto está siempre afectado y, en continuidad, los segmentos más proximales
               del intestino grueso. Aun cuando algunos autores afirman que excepcionalmente pudiera
               no afectar el recto, esto nos parece dudoso, ya que no hemos observado excepciones.
               Entre nosotros estas enfermedades parecen afectar con igual frecuencia a hombres y
               mujeres. Si bien, clínicamente se pueden iniciar en cualquier edad, de preferencia
               lo hacen entre los 20 y 40 años. Además, ambas pueden acompañarse de compromiso de
               tejidos u órganos extraintestinales: artritis, en general de grandes articulaciones,
               que no dejan secuelas; eritema nodoso, epiescleritis, uveítis, iridociclitis. En los
               casos graves puede aparecer pioderma gangrenoso. Con menor frecuencia pueden afectarse
               otros órganos: vía urinaria (estenosis ureteral derecha en casos de ileítis, y litiasis
               por cálculos de oxalato en ambas enfermedades), hígado, vía biliar (colangitis esclerosante),
               páncreas, etcétera. Con alguna frecuencia se asocian sacroileítis y espondilitis anquilosante.
            

            
            

            
         

         
         
            COLITIS ULCEROSA

            

            
            Puede manifestarse con muy variados grados de intensidad, que en general se correlacionan
               con la extensión de las lesiones del intestino grueso. La enfermedad no afecta al
               intestino delgado, excepto transitoriamente al íleon distal, en casos de pancolitis.
            

            
            La rectitis y rectosigmoiditis, forma frecuente de la colitis ulcerosa, se presentan
               por lo general con síndrome disentérico y rectorragia. En este cuadro clínico la expulsión
               de mucosidades hemopurulentas es el hecho más frecuente. Uno de los errores clínicos
               más frecuentes es atribuir la rectorragia de la rectitis o rectosigmoiditis a lesiones
               anales del tipo de hemorroides. El paciente puede no sufrir diarrea y eliminar heces
               formadas y a veces duras, rodeadas de sangre, mucosidades y pus. En la rectitis y
               rectosigmoiditis hay, en general, escasa o nula repercusión clínica general. En ellas
               es la expulsión de sangre por el recto lo que más preocupa al paciente, y este signo
               suele responder con lentitud y a veces con un cierto grado de rebeldía al tratamiento,
               lo que hace aconsejable advertir esta posibilidad al paciente lo más tempranamente
               posible.
            

            
            Este cuadro puede confundirse con la disentería amebiana o bacteriana. Mayor confusión
               puede crear el hallazgo de ameba histolítica en las deposiciones de pacientes con
               colitis ulcerosa, hecho frecuente debido a la amplitud de este problema en nuestro
               medio. No obstante, la presencia de exudado purulento y el estudio histológico de
               la mucosa rectal debieran aclarar esta posible confusión. También es necesario tener
               presente que puede coexistir una colitis bacteriana con una colitis ulcerosa; la actividad
               de esta última es, en ocasiones, desencadenada por la acción de bacterias enteropatógenas.
            

            
            Las colitis de mayor extensión, y en particular la pancolitis, pueden expresarse clínicamente
               durante las crisis graves como diarrea con rectorragia y síndrome disentérico, fiebre
               alta, postración, anemia, deshidratación; en ocasiones, hay notoria distensión abdominal. La diarrea
                  consiste en frecuentes movimientos intestinales de volumen variable, con expulsión
                  de exudado mucopurulento y sanguinolento. A veces, el paciente y el médico pueden
                  observar la eliminación de seudopólipos junto a las deposiciones.

            
            Con menor frecuencia que en la Enfermedad de Crohn, las crisis de colitis ulcerosa
                  se acompañan de dolores abdominales de tipo cólico que pueden llegar a ser muy intensos
                  en una pequeña proporción de pacientes. La defecación en general alivia el dolor abdominal.

            
            El examen físico demuestra sensibilidad dolorosa abdominal en los casos graves o medianamente
                  graves, pero nunca se palpa una masa.

            
            Las lesiones anales y perianales tienen menor frecuencia y gravedad que lo observado
                  en los casos de Enfermedad de Crohn con compromiso de colon. La presencia de lesiones
                  anales graves o perianales debe hacer dudar del diagnóstico y plantear la posibilidad
                  de una Enfermedad de Crohn del colon.

            
            El compromiso extradigestivo en la colitis ulcerosa es similar a lo observado en la
                  Enfermedad de Crohn, pero es menos frecuente. Un aspecto interesante es la existencia
                  de alteraciones bucales del tipo de lesiones añosas, que con frecuencia acompañan
                  tanto a las crisis de Enfermedad de Crohn como a las de colitis ulcerosa.

            
            La expresión clínica más intensa de la colitis ulcerosa grave es el cuadro llamado
                  colitis fulminante o megacolon tóxico, que no es una manifestación exclusiva de la
                  colitis ulcerosa, sino que también puede ser causada, aunque con significativa menor
                  frecuencia, por la Enfermedad de Crohn del colon, la colitis amebiana grave o las
                  colitis bacterianas. Se trata de un cuadro muy grave, febril, con acentuada repercusión
                  general: postración, taquicardia, hipotensión, deshidratación, anemia, hipoalbuminemia,
                  diarrea sanguinolenta frecuente y abundante, distensión abdominal. El compromiso extradigestivo
                  suele ser frecuente e intenso en estos pacientes. La posibilidad de perforación del
                  colon en el megacolon tóxico es alta.

            
            Entre estos dos extremos de expresiones clínicas, forma leve y colitis fulminante,
                  hay una variedad de grados de intensidad. Al respecto, S C Truelove y L J Witts, en
                  un trabajo clásico publicado en 1955, establecieron criterios para clasificar, sobre
                  la base de su intensidad, los diferentes cuadros de colitis ulcerosa:

            
            
               	Crisis grave: Diarrea intensa (seis o más evacuaciones intestinales diarias) con presencia macroscópica
                     de sangre. Fiebre (temperatura promedio en las tardes, superior a 37,5°C), o una temperatura
                     37,8°C. o más, al menos dos días de cada cuatro. Taquicardia (promedio de la frecuencia
                     del pulso: más de 90 por minuto). Anemia (hemoglobina de 10,5 g/dl o menos). Significativo
                     aumento de la velocidad de sedimentación hemática (más de 30 mm a la hora). Aunque
                     no se dice explícitamente en este trabajo, parecería que en las crisis graves se deberían
                     cumplir todos los criterios, nosotros creemos que para calificar a una crisis de grave
                     no es necesario que se cumpla la totalidad, sino que basta con la mayoría de ellos.
                     Además, nosotros agregamos que estas crisis invariablemente se acompañan de hipoalbuminemia
                     (menos de 3 g/dl).

               
               	Crisis leve: Diarrea menos intensa (cuatro o menos evacuaciones intestinales diarias), con escasas
                     evidencias macroscópicas de sangre en las deposiciones. Sin embargo, en nuestra experiencia
                     una crisis leve puede presentarse también con un cierto grado de rectorragia y síndrome
                     disentérico. No hay fiebre ni taquicardia. La anemia, que existe, es leve. La velocidad
                     de sedimentación es inferior a 30 mm a la hora.

               
               	La crisis moderadamente grave tiene una intensidad intermedia.

               
            

            
            Esta clasificación ha resultado útil en nuestra experiencia principalmente como un
                  criterio para establecer una terapia apropiada en los casos de crisis grave. Sin embargo,
                  la dificultad puede residir en establecer un tratamiento apropiado para casos clasificados
                  como en crisis intermedia, ya que ellos inicialmente se pueden comportar de este modo,
                  pero finalmente pueden evolucionar como graves. Esto puede llevar a indicar planes
                  terapéuticos que inicialmente parecen adecuados, pero que finalmente no lo son, dando
                  como resultado una pérdida de tiempo, de recursos y de oportunidades para el paciente
                  y también para el médico. Por eso, y particularmente en los casos dudosos, con colitis
                  extensas, es aconsejable considerarlos como casos graves.

            
            También puede ser de interés considerar que la crisis de colitis ulcerosa, y en particular
                  las llamadas graves, se inician en un buen número de casos, y especialmente cuando
                  se trata de la primera crisis, con síntomas aparentemente sin gran importancia: eliminación
                  de mucus y escasa cantidad de sangre por el recto, acompañada a veces de meteorismo
                  y eliminación de gases de mal olor que se presentan en episodios transitorios, que
                  preceden a la crisis en semanas o aun en meses. Nos parece-que diagnosticar la enfermedad
                  en esta etapa tiene especial importancia, pues si se la trata adecuadamente, se puede
                  evitar el desarrollo de la crisis.

            
            

            
         

         
         
            INDICACIONES QUIRÚRGICAS

            

            
            Antes de la introducción de los corticoides en el tratamiento de la colitis ulcerosa,
                  las crisis moderadas y graves tenían una letalidad elevada, que variaba entre 10%
                  y 40%. Después de iniciado su empleo, en la década de los ’50, el pronóstico de la
                  crisis moderada mejoró notablemente. Sin embargo, las crisis graves siguieron presentando
                  una elevada letalidad (10% a 26%). Estos resultados estimularon el desarrollo de nuevos
                  esquemas de tratamiento médico y la introducción de la indicación quirúrgica precoz,
                  con lo que la letalidad de la crisis grave ha disminuido a cifras entre 0% a 4%. En
                  nuestra serie de aproximadamente 300 pacientes y con más de 60 operados, esta cifra
                  es de 4%. Este importante descenso en la letalidad, atribuido en gran parte a la colectomía
                  precoz, ha llevado a algunos autores a abandonar el uso de corticoides en la crisis
                  grave e indicar el tratamiento quirúrgico precozmente. Sin embargo, el tratamiento
                  médico intensivo puede lograr remisiones prolongadas, y la indicación quirúrgica muy
                  precoz puede llevar a practicar algunas colectomías innecesarias.

            
            Por lo anteriormente expuesto, es importante tratar de precisar la duración de un
                  tratamiento médico luego del cual, en caso de fracaso, debe indicarse el tratamiento
                  quirúrgico. La experiencia acumulada en el manejo de la crisis grave con tratamiento
                  médico intensivo ha demostrado que en aproximadamente un 60% de los pacientes se obtiene
                  una remisión de la crisis dentro de los primeros cinco días. Un 15% adicional lo hace
                  entre el quinto y décimo día, con una media de 7,5 días. La prolongación del tratamiento
                  por más de diez días no aumenta el número de remisiones. Por lo tanto, pareciera ser
                  que el plazo óptimo para evaluar los resultados del tratamiento médico está entre
                  los cinco y diez días. Basados en estos hechos, nosotros nos hemos fijado un período
                  de una semana.

            
            Aproximadamente el 20% de los pacientes con colitis ulcerosa necesitan de tratamiento
                  quirúrgico. Prácticamente todos ellos tienen una colitis extensa, ya que la enfermedad
                  alcanza a comprometer los segmentos del colon proximales al ángulo esplénico. Es muy
                  raro tener que intervenir quirúrgicamente a pacientes con compromiso exclusivo del
                  recto y sigmoides, pues éstos habitualmente pueden ser manejados con éxito con medidas
                  médicas.

            
            Los pacientes que tienen indicación quirúrgica por colitis ulcerosa forman tres grupos
                  bastante bien definidos: (Tabla 1)

            
            

            
            Tabla 1

            
            INDICACIONES QUIRURGICAS EN 70 PACIENTES

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Tipo

                           
                        
                        
                        	
                           Indicaciones

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Pacientes

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Urgencia

                           
                        
                        
                        	
                           Fracaso del trat médico en crisis grave

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           31

                           
                        
                        
                        	
                           44

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Emergencia

                           
                        
                        
                        	
                           Megacolon tóxico

                           
                        
                        
                        	
                           8

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Hemorragia masiva

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           12

                           
                        
                        
                        	
                           17

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Perforación

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Electiva

                           
                        
                        
                        	
                           Diarrea crónica invalidante

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Desnutrición

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           27

                           
                        
                        
                        	
                           39

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Anemia crónica

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Retardo del crecimiento

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           TOTAL

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           70

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            Indicación quirúrgica de emergencia.

            

            
            Incluye a los pacientes que, a raíz de una crisis grave de la enfermedad, se complican
                  de megacolon tóxico, perforación o hemorragia masiva. En este grupo la operación debe
                  practicarse pocas horas después de hecho el diagnóstico de la complicación. El megacolon
                  tóxico tiene una letalidad de alrededor de un 10%, pero, si debido a una demora en
                  la indicación operatoria el paciente se perfora, ella sube a cifras cercanas al 30%.
                  La perforación habitualmente ocurre en el colon sobre el nivel del promontorio, esto
                  es, sobre los 15 cm desde los márgenes del ano.

            
            Indicaciones quirúrgicas de urgencia.

            
            Este grupo, el más numeroso, comprende a aquellos pacientes que sufren una crisis
                  grave de la enfermedad y que, a pesar de recibir tratamiento médico intensivo, no
                  logran controlar sus síntomas y signos al cabo de siete días de iniciado el tratamiento.
                  Estos pacientes deben ser intervenidos quirúrgicamente, porque prolongar el tratamiento
                  médico por más de siete días significa aumentar la letalidad y morbilidad postoperatorias.
                  También es necesario intervenir a aquellos pacientes que durante el curso de su tratamiento
                  médico intensivo sufren un agravamiento antes de haber completado el plazo de siete
                  días. Además, se incluye en este grupo a los enfermos que, habiendo respondido inicialmente
                  al tratamiento médico, presentan una recidiva de sus síntomas al suspenderlo, en especial
                  con diarrea, pujo y deposiciones disentéricas.

            
            Indicación quirúrgica electiva.

            
            Comprende a aquellos pacientes en quienes el curso crónico de la colitis ulcerosa
                  determina la presencia de anemia persistente, diarrea invalidante, complicaciones
                  del tratamiento esteroidal prolongado, detención del desarrollo en niños y adolescentes,
                  rigidez de las paredes del recto e incontinencia, complicaciones extraintestinales,
                  displasia de la mucosa rectal o desarrollo de un cáncer de colon o recto. En la indicación
                  operatoria de este grupo habitualmente inciden dos o más de las condiciones mencionadas.

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO QUIRÚRGICO.

            

            
            Una vez decidido el tratamiento quirúrgico en los pacientes que presentan una urgencia
                  o emergencia, las alteraciones de tratamiento quirúrgico son:

            
            
               	La proctocolectomía (extirpación de todo el colon y recto) e ileostomía;

               
               	La colectomía subtotal (extirpación de todo el colon conservando el recto hasta 15
                     cm desde los márgenes del ano), con ileostomía y fístula mucosa (o cierre del muñón
                     rectal).

               
            

            
            La proctocolectomía e ileostomía es un procedimiento atractivo, porque significa la
                  curación definitiva de la enfermedad. Sin embargo, implica dejar al paciente con una
                  ileostomía definitiva, y constituye una agresión quirúrgica considerable en pacientes
                  habitualmente en grave estado, por lo que se acompaña de una mayor morbilidad y letalidad
                  que la colectomía subtotal.

            
            Algunos autores han demostrado una clara superioridad de la colectomía subtotal sobre
                  la proctocolectomía en pacientes con megacolon tóxico, con letalidades de 6% y 14%,
                  respectivamente. No hay estudios controlados que corroboren esta superioridad en pacientes
                  con crisis graves en pacientes que no han respondido al tratamiento médico. En la
                  experiencia de algunos autores, la colectomía subtotal tendría mayor letalidad que
                  la proctocolectomía en estos pacientes, pero este hallazgo puede reflejar la tendencia
                  a tratar a los pacientes más graves con una colectomía subtotal.

            
            En nuestra serie, el 35% de los pacientes sometidos a una colectomía subtotal tuvieron
                  complicaciones, y dos (5%) fallecieron, en tanto que no hubo letalidad en la proctocolectomía
                  de urgencia. A pesar de estos hechos, creemos que la colectomía subtotal sigue siendo
                  la operación de elección, por varias razones. En nuestra experiencia, el recto remanente
                  no ha sido origen de complicaciones que requieran de una intervención en el postoperatorio
                  inmediato. Además, debe tenerse presente que con alguna frecuencia se indica el tratamiento
                  quirúrgico en una colitis grave, con o sin megacolon tóxico, sin conocer en forma
                  precisa su etiología, y pudiera suceder que una vez tratada la causa de la enfermedad,
                  el recto quede en condiciones aceptables como para practicar una anastomosis ileorrectal.
                  Incluso con el diagnóstico preciso de colitis ulcerosa, es útil conservar el recto,
                  porque no se conoce ni se puede inferir con certeza la evolución de la enfermedad
                  en el muñón rectal. Si el recto se mantiene distensible y con actividad inflamatoria
                  moderada o mínima, puede considerarse la posibilidad de una anastomosis ileorrectal
                  para restablecer la continuidad del tubo digestivo. Esta última operación se lleva
                  a cabo habitualmente seis meses después de la colectomía, para permitir que el paciente
                  normalice parámetros nutricionales metabólicos (Figura1).
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            Figura 1. Esquema de una anastomosis ileorrectal conservando la totalidad al recto
               (15cm).
            

            
            

            
            Los pacientes que son sometidos a una anastomosis ileorrectal quedan con una función
                  intestinal satisfactoria, con una frecuencia de tres o cuatro evacuaciones en las
                  24 horas y sin alteraciones de la continencia. La anastomosis ileorrectal es una operación
                  de baja letalidad que con escasa frecuencia da origen a dos complicaciones en la evolución
                  alejada:

            
            
               	Reactivación de la enfermedad en el muñón rectal, que puede hacer necesaria la extirpación
                     del recto o al menos desfuncionalizarlo por medio de una ileostomía. En nuestra experiencia,
                     y en la de otros autores, esto ocurre en menos del 5% de los casos.

               
               	Desarrollo de un cáncer en el muñón rectal. Esta complicación ocurre en alrededor
                     de un 5% de los pacientes que son seguidos por más de 15 años, por lo que no invalida
                     la anastomosis ileorrectal como alternativa quirúrgica. No obstante, por esta razón,
                     estos enfermos deben controlarse anualmente con una rectoscopia para tomar biopsias
                     de la mucosa rectal y detectar precozmente la aparición de displasia, que habitualmente
                     antecede al cáncer.

               
            

            
            Por otra parte, si el muñón rectal que se ha conservado luego de una colectomía subtotal
                  desarrolla algún grado de rigidez y disminuye marcadamente su distensibilidad, a pesar
                  de mantener intacto el aparato esfinteriano, no es apto para una anastomosis ileorrectal,
                  ya que el recto carece de su capacidad de reservorio distensible, lo que determina
                  un aumento intolerable al número de evacuaciones diarias.

            
            Durante los últimos diez años se ha desarrollado una nueva alternativa quirúrgica,
                  hoy plenamente aceptada, que permite la curación definitiva de la enfermedad sin una
                  ileostomía permanente y conservando la continencia anorrectal. Consiste en practicar
                  una colectomía (si no ha sido hecha previamente) y una resección de los dos tercios
                  superiores del recto, conservando el tercio distal (6 cm). A este segmento se le extirpa,
                  por vía endoanal, la mucosa desde la línea pectínea hasta el borde de sección. En
                  seguida se construye un neorecto usando los últimos 30cm del íleon, que se pliega
                  sobre sí mismo en un asa de 15cm en cada una de sus ramas. Se practica entre ellas
                  una anastomosis laterolateral, formando así un reservorio que toma la forma de una
                  4 T’ que se une como una anastomosis ileoanal, o reservorio anal, a la línea pectínea
                  (Figuras 2 y 3). Alternativamente puede construirse el resevorio ileal plegando sobre
                  sí mismo y practicando una anastomosis entre tres o cuatro asas de íleon formando
                  así un reservorio en “S” o “W” respectivamente.

            
            

            
            [image: ../images/file61.jpeg]

            
            Figura 2. Construcción con sutura manual de reservorio en “J” practicando una anastomosis
               laterolateral, entre asas de 15cm, del íleon terminal.
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            Figura 3. Reservorio ileal en “J” con anastomosis ileoanal (reservorio anal). Se ha
               conservado intacto el canal anal y el aparato esfínteriano de manera que la anastomosis
               queda a nivel de la línea pectínea.
            

            
            

            
            Las suturas que se emplean en la construcción del reservorio ileal son protegidas
                  por una ileostomía en asa (Figura 4) que $e cierra ocho o diez semanas después, una
                  vez que se ha comprobado la indemnidad de las suturas. Esta intervención, protectomía
                  de los dos tercios superiores del recto, reservorio ileal y anastomosis ileoanal,
                  tiene baja letalidad, aunque está expuesta a complicaciones postoperatorias en alrededor
                  del 25% de los pacientes. Sus resultados funcionales son satisfactorios, quedando
                  los pacientes con una frecuencia de evacuaciones entre cuatro y seis veces diarias
                  y con algunos defectos menores de la continencia. Su mayor ventaja es que se logra
                  la curación de la enfermedad, al eliminar toda la mucosa rectal y colónica, conservando
                  la continencia.
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            Figura 4. Reservorio ileal en “J” protegido por una ileostomía en asa.

            
            

            
            La introducción en cirugía intestinal de aparatos de sutura mecánica han inducido
                  a algunos a variar la técnica de construcción del reservorio ileal y de la anastomosis
                  ileoanal (Figura 5). Esta variación no solo pretende hacer más expedita la operación
                  sino que también persigue mejorar resultados funcionales. En efecto, cuando se usa
                  la técnica manual para la construcción de la anastomosis ileoanal, esto implica practicar
                  una mucosectomía por vía endoanal de los últimos cuatro a seis centímetros del recto
                  con el consiguiente trauma por dilatación forzada al aparato esfinteriano, especialmente,
                  al esfínter anal interno. Como consecuencia de esto, en nuestra serie y en otras se
                  comprueba que aproximadamente el 30% de los pacientes presenta una incontinencia anal
                  nocturna que se manifiesta al menos una vez por semana. El estudio manométrico de
                  estos pacientes ha demostrado una significativa y permanente disminución de la presión
                  anal-basal (PAB) que refleja la función del esfínter anal interno. Comparativamente
                  cuando la anastomosis ileoanal (reservorio anal) se practica con una grapadora circular
                  hemos comprobado, igual que otros autores, que el estudio manométrico demuestra que
                  la PAB es significativamente superior en los pacientes sometidos a anastomosis mecánica.
                  Además, es claro que en este último grupo la incidencia de la incontinencia anal nocturna
                  varía entre 1% y 4%. El segmento de mucosa rectal remanente de extensión variable
                  entre uno o dos centímetros de longitud no parece comprometer el éxito de la operación
                  ni tampoco aparentemente expone a los pacientes a un mayor riesgo de desarrollo de
                  un cáncer en esta mucosa. En todo caso éste es un aspecto que debe ser evaluado en
                  el largo plazo.
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            Figura 5. Uso de aparato de sutura mecánica circular para practicar la anastomosis
               ileoanal (reservorio anal).
            

            
            

            
            En los pacientes que son intervenidos electivamente, la selección de la alternativa
                  quirúrgica depende del estado general y nutricional del paciente. En enfermos con
                  compromiso del estado nutritivo y tratamiento esteroidal prolongado, es preferible
                  practicar una colectomía total, ileostomía y cierre del muñón rectal. Al cabo de seis
                  meses se pueden reevaluar sus condiciones para decidir si se efectúa una anastomosis
                  ileorrectal o un reservorio ileal y anastomosis ileoanal.

            
            Los pacientes que se encuentran en buenas condiciones pueden ser sometidos a la colectomía
                  total y anastomosis ileorrectal en el mismo acto quirúrgico, o a una colectomía total
                  y proctectomía de los dos tercios superiores del recto y reservorio ileal, también
                  en un sólo tiempo. En la elección de la operación se deben tomar en cuenta factores
                  como la edad, distensibilidad de la pared rectal, presencia o ausencia de displasia
                  y posibilidad de seguimiento endoscópico anual, en los pacientes aptos para una anastomosis
                  ileorrectal.

            
            

            
            En consecuencia, en la actualidad, la proctocolectomía e ileostomía definitiva en
                  el tratamiento quirúrgico de la colitis ulcerosa están restringidas a los enfermos
                  que han desarrollado un cáncer del recto y a aquellos que por alguna razón tiene un
                  compromiso de la continencia, en los cuales está obviamente contraindicada la anastomosis
                  ileorrectal y el reservorio ileal con anastomosis ileoanal.
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            24.-	Complicaciones de los reservorios ileoanales

            

            
            Dr. Christian Jensen B

            
            

            
            Actualmente se acepta como una buena alternativa de tratamiento en casos seleccionados
                  de colitis ulcerosa idiopática y también de poliposis familiar del intestino grueso,
                  a la extirpación completa del colon y subtotal del recto, reconstituyendo la continuidad
                  del tránsito con un reservorio ileal que se anastomosa al ano en aquellos pacientes
                  en que se hizo extirpación de la mucosa rectal remanente (Figura 1). Una segunda opción,
                  de desarrollo más reciente, es la de anastomosar el reservorio a un pequeño muñón
                  rectal remanente usando staplers (Figura 2), dejando un segmento no mayor de 2 cm de mucosa rectal.1,2 La razón fundamental de esta modificación técnica ha sido la búsqueda de un procedimiento
                  que presente un menor número de complicaciones postoperatorias. El número y tipo de
                  complicaciones en este tipo de intervenciones han ido conociéndose a medida que los
                  distintos autores han operado una mayor cantidad de pacientes.
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            Figura 1. Anastomosis reservorio-anal con mucosectomía del muñón rectal.
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            Figura 2. Anastomosis reservorio-anal con Stapler.

            
            

            
            Por supuesto que esta cirugía presenta las complicaciones propias de las operaciones
                  abdominales, como infección de la herida operatoria, evisceración, etcétera. Dentro
                  de estas complicaciones generales de la cirugía debe destacarse la obstrucción intestinal
                  por bridas, cuadro que presenta una frecuencia más elevada que en el resto de la cirugía
                  abdominal, y en aquellos casos de ocurrencia postoperatoria inmediata es posible la
                  resolución no quirúrgica en más de la mitad de las oportunidades con medidas médicas
                  y reposo del aparato digestivo.

            
            La incidencia comunicada por distintos autores de esta complicación es la siguiente:
                  Schoetz 24% con 11% de relaparotomía,3 Nicholls 13% que necesitaron resolución quirúrgica,4 Fleshman 19% con casi la mitad de resolución espontánea5 e Yves 17% con alrededor de 50% de reintervenidos.6

            
            

            
         

         
         
            COMPLICACIONES PRECOCES

             

            
         

         
         
            Necrosis del reservorio

            

            
            En general, no han sido muchos los casos publicados de esta grave complicación. Su
                  presentación está en directa relación con aspectos técnicos del alargamiento del mesenterio,
                  sin comprometer la irrigación del reservorio. El segmento más deficitario en cuanto
                  a irrigación es justamente el apex del reservorio, es decir, la zona que se usará
                  para hacer la anastomosis. Se ha recalcado la importancia de preservar la rama terminal
                  de la arteria mesentérica superior (ileocólica) al momento de hacer la extirpación
                  del colon.7 A través de esta arteria le llegará irrigación suficiente al asa distal del reservorio
                  en J. La necrosis puede ser de diferente magnitud, pero significará un importante
                  riesgo vital, y la necesidad de remover el reservorio necrosado para poder tratar
                  la sepsis pelviana secundaria.

            
            

            
         

         
         
            Sepsis pelviana

            

            
            El tipo de disección de la mucosa remanente en los últimos cm de recto, que deja una
                  amplia superficie cruenta y la indudable contaminación propia de este tipo de cirugía,
                  crean las condiciones para la infección del espacio entre el reservorio y el manguito
                  muscular de recto. Es necesario agregar que además de lo ya dicho, habitualmente existe
                  una desproporción entre el diámetro del reservorio en J y el diámetro de la pelvis
                  menor, en especial en la mujer. De manera que se hace imperativo extremar la hemostasia
                  y drenar este espacio. La sepsis pelviana, una vez establecida, cursa con fiebre de
                  tipo supurativa, descarga purulenta por el ano y al examen endoscópico el reservorio
                  se aprecia con material purulento, el que escurre por una zona dehiscente de la anastomosis
                  ileoanal. Es necesario objetivar mediante una tomografía axial computada la presencia
                  y extensión de la colección pelviana. La incidencia de sepsis pelviana varía en los
                  distintos autores. Parks comunicó 14%, Utsunomiya 23%, Peck 24%, Goldberg 8%, Wexner
                  7% y Schoetz 3,6%. Nuestra experiencia en los primeros 12 reservorios hechos es de
                  4 pacientes (30%) de sepsis pelviana. No hemos tenido que remover en ningún enfermo
                  el reservorio para que se resuelva la sepsis. Existe acuerdo entre los autores en
                  que el futuro funcional de los reservorios se ve afectado en forma negativa en aquellos
                  pacientes en que evolucionaron con sepsis pelviana. El manejo de esta complicación
                  debe incluir antibioterapia de amplio espectro, endoscopias repetidas para vaciar
                  y aspirar la colección a través de la dehiscencia anastomótica y además, se debe postergar
                  en forma significativa el cierre de la ileostomía hasta que exista cicatrización completa.
                  En algunos casos es necesario reoperar a los pacientes para obtener un adecuado drenaje
                  y así poder resolver la sepsis. Scott8 comunicó un 6% de sepsis pelviana, pero, estableció claramente algunos de los puntos
                  importantes al respecto. La incidencia de esta complicación sigue una curva de aprendizaje,
                  bajando en su experiencia del 11% en los primeros 100 casos al 4% en los últimos 100
                  operados. Otros autores están en completo acuerdo con este punto.912 En segundo lugar, la sepsis es más frecuente en los enfermos cuya primera intervención
                  fue colectomía total e ileostomía, dejando para un segundo tiempo la construcción
                  del reservorio. Y tercero, en alrededor de la mitad de los casos que requirieron una
                  laparotomía para controlar la sepsis necesitaron finalmente que se les extirpara el
                  reservorio.

            
            

            
         

         
         
            Dehiscencia de la anastomosis

            

            
            En ocasiones se desprende el reservorio a nivel de la anastomosis ileoanal, ya sea
                  por necrosis parcial a ese nivel, o bien por dificultad en el descenso hasta nivel
                  del ano, quedando la sutura sometida a excesiva tensión, sin que exista sepsis pelviana
                  propiamente tal. Schoetz y colaboradores, han descrito la técnica de elongación del
                  mesenterio que permite alcanzar con relativa facilidad 6 cm más allá del pubis con
                  el extremo del reservorio.7 Hecho el diagnóstico de esta complicación, el manejo puede ser quirúrgico, llevando
                  el paciente a pabellón y resuturando el reservorio al ano o bien, si la dehiscencia
                  es pequeña y no existe una cavidad perireservorio importante, puede tratarse en forma
                  conservadora, ya que terminará por cicatrizar aunque con retardo.

            
            

            
         

         
         
            COMPLICACIONES TARDÍAS

            

            
         

         
         
             Fístulas del reservorio

            

            
            Esta complicación es tal vez la de más difícil tratamiento. Se originan habitualmente
                  a nivel de la anastomosis, pudiendo ir a terminar el trayecto fistuloso a nivel del
                  periné, de la vagina y aun de la piel del abdomen. La incidencia en la experiencia
                  publicada de la Clínica Lahey es de 3%,13 pudiendo corregirse con mayor facilidad las fístulas hacia la vagina. Este tipo de
                  trayecto fistuloso ha sido responsable hasta del 7% de las fístulas.14 Nosotros hemos tenido dos pacientes con este tipo de complicación, mía hacia el periné
                  que fue tratada como una fístula rectoperineal supraesfinteriana, y en el segundo
                  paciente, una fístula que originándose a nivel de la anastomosis iba a desembocar
                  a la piel del abdomen, siguiendo el trayecto del drenaje que se había dejado en la
                  operación. A pesar de meses de observación, no cicatrizó y el paciente solicitó que
                  se le extirpara el reservorio, quedando con una ileosotomía definitiva. Según la mayoría
                  de los autores, el establecimiento de una fístula significa la necesidad de rehacer
                  la ileostomía en aquellos casos en los que ya se había cerrado, y la posibilidad real
                  de que ese reservorio funcione bien es del 50% en los enfermos en que se trataba de
                  una colitis ulcerosa idiopática. En aquellos casos de Enfermedad de Crohn en los que
                  se hizo reservorio y éste se fistulizó, prácticamente todos deben ser retirados.

            
            

            
         

         
         
            Estenosis de la anastomosis

            

            
            Es una complicación frecuente habiéndose comunicado porcentajes entre 8 y 14%.1517 Se habla de que existe una estenosis propiamente tal cuando al examen clínico la
                  anastomosis ileoanal no permite el paso de la articulación interfalángica distal del
                  dedo índice. Son éstos los pacientes que necesitarán de algún procedimiento de dilatación,
                  ya que existe en ellos dificultad de vaciamiento del reservorio con disfunción de
                  él.

            
            

            
         

         
         
            Pouchitis (Reservoritis)

            

            
            Consiste en la inflamación del reservorio, con edema, eritema e incluso ulceración
                  de su mucosa en los casos más graves. La incidencia de esta complicación va entre
                  el 10 y el 43% y al parecer iría aumentando a medida que el seguimiento es mayor.
                  Se piensa que su etiología es microbiana. El paciente se queja de que súbitamente
                  comienza a presentar evacuaciones muy frecuentes, acuosas, a veces con sangre y además
                  tiene fiebre y dolor abdominal. Ha sido tratada con éxito usando antibióticos, recomendándose
                  el metronidazol en dosis habituales.12,18- 20

            
            

            
         

         
         
            Incontinencia

            

            
            El objetivo final desde el punto de vista funcional es asegurarle al paciente una
                  adecuada continencia, la correcta discriminación del contenido del reservorio y la
                  posibilidad cierta de evacuarlo en forma voluntaria. La incontinencia fecal propiamente
                  tal no es el problema habitual, sino que un discreto escurrimiento mucoso teñido con
                  deposiciones es de lo que se quejan los pacientes. Esta complicación es mucho más
                  frecuente en la noche, durante el sueño, obligándolos a usar algodón para no manchar
                  la ropa. Goldberg observó 39% de escurrimiento diurno y 69% nocturno, Taylor comunica
                  35% de incontinencia discreta o menor durante el día y 65% en la noche.21 Comparando desde este punto de vista las dos técnicas de reconstitución, con mucosectomía
                  por vía endoanal y sin manipulación sino que transección muy baja del recto y anastomosis
                  con doble stapler, en la Clínica Cleveland demostraron que en aquellos pacientes en que no hubo mucosectomía
                  y, por consiguiente, no fueron sometidos a dilatación esfinteriana prolongada, hubo
                  una menor incidencia de filtración o escurrimiento del contenido del reservorio.22

            
            

            
         

         
         
            Disfunción sexual

            

            
            La probabilidad de presentar algún tipo de disfunción sexual en el postoperatorio
                  guarda relación con el daño producido a los nervios hipogástrícos o bien, a los plexos
                  que llegan a nivel de las vesículas seminales. Por este motivo, se modificó la técnica
                  de la extirpación rectal haciendo la disección lo más vecina al recto posible.23, 24 De esta manera, la incidencia de impotencia sexual en el varón llega al 17% con un
                  promedio de 6% en distintas series. Estos porcentajes aumenta si se consideran alteraciones
                  parciales de la función sexual como eyaculación retrógrada, erección parcial o incompleta
                  o dificutad en mantener la erección.

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSIONES

            

            
            Si bien, las técnicas descritas proporcionan un campo para la mejoría definitiva de
                  la colitis ulcerosa idiopática en especial, ellas crean al mismo tiempo una serie
                  de patologías agregadas que son en sí mismas una nueva enfermedad. Es por esto que
                  pensamos que este tipo de procedimientos quirúrgicos deberían estar limitados a algunos
                  pocos grupos de trabajo, para que de esta manera se pueda alcanzar en el futuro la
                  experiencia necesaria en la que los autores están de acuerdo se supera la curva de
                  aprendizaje.
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            25.-	Tratamiento quirúrgico del megacolon congénito del niño

            

            
            Dr. Patricio Barraza R.

            
            

            
            La enfermedad de Hirschsprung o megacolon congénito, es una afección propia del niño
               y cuya única solución actual es la correción quirúrgica.
            

            
            En los últimos 40 años se han propuesto innumerables técnicas, todas ellas efectivas,
               pero ninguna exenta de dificultades y de complicaciones, por lo que se deduce que
               todavía no hay un procedimiento ideal. Sin embargo, diversas series publicadas con
               diferentes técnicas, muestran a distancia, buenos resultados. Es fundamental, entonces,
               que el cirujano domine uno o dos de estos métodos, pero que los realice a la perfección
               y observando algunos principios básicos de la cirugía colopróctológica como son:
            

            
            
               	Los resultados dependen, en gran parte, de la excelencia en la preparación y limpieza
                  del colon.
               

               
               	La operación es una gran cirugía y deben tomarse todas las precauciones necesarias,
                  y por último
               

               
               	El postoperatorio debe ser vigilado estrictamente para evitar complicaciones o para
                  tratarlas precozmente.
               

               
            

            
            La universalidad de esta patología se refleja en el hecho de que en Europa, Estados
               Unidos, Japón, Latinoamérica, etcétera, se han ideado los procedimientos para el tratamiento.
               Los avances tecnológicos y de ingeniería han contribuido también en la cirugía y se
               han desarrollado aparatos para suturar y anastomosar segmentos colónicos al anorrecto.
            

            
            Estas engrapadoras tienen costos muy elevados, son desechables y difícilmente se pueden
               emplear por sus dimensiones, en niños menores de un año de edad.
            

            
            En este capítulo haremos una somera revisión del megacolon congénito y esquematizaremos
               la técnica quirúrgica que usamos ya por 20 años. Es la operación descrita por Duhamel,
               pero a la cual le hemos suprimido sus inconvenientes y dificultades luego de haber
               diseñado algunos instrumentos quirúrgicos que acortan y facilitan el intraoperatorio
               y que simplifican el postoperatorio. Estos instrumentos son metálicos, reutilizables,
               fáciles de confeccionar y de bajo costo. Son el enterotractor y el enterocompresor.
               Mediante sendas publicaciones se han difundido en USA y Europa.
            

            
            

            
         

         
         
            GENERALIDADES

            

            
            El tratamiento quirúrgico definitivo de la enfermedad de Hirschsprung data sólo desde
               1948, a pesar de que la afección fue descrita hace más de un siglo (1888).
            

            
            Hirschsprung describió una enorme dilatación e hipertrofia del colon en dos autopsias
               de niños fallecidos por obstrucción intestinal baja y constipación crónica.
            

            
            Durante muchos años se pensó que la causa de la enfermedad era este colon gigantesco
               y todas las operaciones para tratarlo fracasaron, por recidivas del cuadro.
            

            
            Valle en 1920, encuentra que en el segmento estrecho del colon, que está a continuación
               del dilatado hacia caudal, faltan células nerviosas de los plexos nerviosos de Auerbach
               y Meissner.
            

            
            Hubo numerosas publicaciones posteriores confirmando este hallazgo, pero fueron Swenson
               y
            

            
            Bill quienes aquilataron el concepto al diseñar el primer procedimiento quirúrgico
               racional para solucionar la enfermedad. Ellos describieron una proctectomía, resecando
               el segmento aganglionar distal al colon dilatado y descendiendo el colon funcionante
               hasta cerca de las márgenes anales.
            

            
            

            
         

         
         
            ETIOPATOGENIA

            

            
            La aganglionosis del segmento distal del colon, causante del megacolon, se produce
               por una embriopatía en la que se bloquea la migración de los neuroblastos hacia distal.
            

            
            Normalmente, los neuroblastos invaden el esófago en la 5a semana del desarrollo y desde allí progresan por el tubo digestivo al recto, hasta
               2cm del ano. Este proceso se completa en la 12a semana, cualquier obstáculo que impida esta migración dejará al intestino distal denervado
               y ese segmento será de mayor longitud mientras más precoz ocurra el problema embrionario.
            

            
            No se sabe claramente el factor último, pero se invocan como causales, enfermedades
               virales durante el embarazo, accidentes circulatorios intrauterinos, hipoxia, etc.
            

            
            La falta de los plexos nerviosos intramurales, mantienen un estado de colapso del
               segmento aganglionar y éste carece de movimientos y ondas peristálticas, actuando
               como un obstáculo al tránsito fecal. El colon proximal se dilata y posteriormente
               se hipertrofia por los esfuerzos por superar la obstrucción.
            

            
            La defecación no puede hacerse espontáneamente y debe ser ayudada con maniobras y
               extracciones, digitales o con pequeños instrumentos como termómetros o cucharitas.
               Las fecas son duras -por la desecación dentro del lumen intestinal- y es difícil su
               extracción.
            

            
            Las manifestaciones clínicas -según nuestra experiencia- son mayores mientras más
               extenso es el segmento disquinético. Pero hay comunicaciones que no coinciden con
               esta apreciación. Sin embargo, es claro que los megacolon de segmento ultra corto
               se manifiesten años después del nacimiento.
            

            
            La herencia a través de un factor Mendeliano recesivo juega también un rol en la aparición
               de la enfermedad.
            

            
            Otros factores etiopatogénicos pueden corresponder a noxas sobre las células nerviosas
               como ocurre con la hipoxia en el megacolon de la altura y en la Enfermedad de Chagas
               por la toxina del trypanosoma cruzi.
            

            
            Nosotros hemos comunicado también, una correlación entre el megacolon y la enterocolitis
               necrosante, a propósito de 6 casos operados por las dos patologías. Aquí el factor
               sería el daño sobre las neuronas entéricas por anoxia o hipoglicemia.
            

            
            En general, los trastornos de la morfología celular se relacionan con algunos hechos
               fisiopatológicos como la falta de ondas peristálticas de propulsión colónica en los
               estudios electromiográficos y manométricos. La pérdida del reflejo rectal es constante
               en el Hirschsprung.
            

            
            El individuo normal reacciona con relajación del esfínter anal interno frente a la
               distensión de recto con un balón. El niño con megacolon, no lo relaja y paradójicamente
               puede incluso contraerlo.
            

            
            Los estudios histoquímicos muestran también que los plexos nerviosos están reemplazados
               por gruesos troncos nerviosos. La concentración de acetilcolina está aumentada al
               doble o al triple y la actividad de la acetilcolinesterasa está muy incrementada en
               los terminales nerviosos.
            

            
            

            
         

         
         
            CUADRO CLÍNICO

            

            
            La incidencia de la enfermedad de Hirschsprung es de 1 por 5.000 niños y predomina
               en los varones en la proporción de 4 por 1.
            

            
            La sintomatología es en general la de una obstrucción intestinal funcional de mayor
               o menor grado y varía según la edad del paciente.
            

            
            Es la causa más frecuente de obstrucción intestinal en los recién nacidos, después
               de la enterocolitis necrosante.
            

            
            Se caracteriza por dificultad precoz en la eliminación del meconio, lo que ocurre
               a las 24 ó 48 horas de nacido. Se distiende el abdomen y el niño vomita. Los vómitos
               pueden llegar a ser biliosos si la obstrucción no es asistida con sondajes rectales
               o evacuaciones inducidas (Nursing).
            

            
            En los niños de meses y en los lactantes, la constipación cursa con episodios de obstrucción
               intestinal y puede llegar a la desnutrición por mala absorción.
            

            
            El abdomen está siempre distendido y en el tacto rectal no se encuentran deposiciones
               porque están retenidas por encima del segmento aganglionar. Después de la exploración
               rectal, digital o con sonda, se produce habitualmente una sonora expulsión de gas
               y materias fecales.
            

            
            En los niños más pequeños la constipación suele complicarse con enterocolitis. Esta
               complicación es grave y consiste en un cuadro diarreico, incluso con sangrado rectal,
               fiebre, palidez, shock y puede llegar a la muerte.
            

            
            Se ulcera la pared del colon la que puede llegar hasta la neumatosis y la perforación.
               Debe ser tratado como una sepsis, con soporte vital intensivo y descompresión del
               colon e incluso derivando el tránsito en los casos graves.
            

            
            Esta complicación obliga a posponer por meses la cirugía definitiva, ya que la enterocolitis
               puede reaparecer una vez restablecido el tránsito.
            

            
            En los niños mayores y escolares el megacolon es parecido al del adulto, con obstrucción
               intestinal funcional caracterizada por constipación crónica pertinaz y enclavamientos
               de fecalomas los que deben ser extraídos, bajo anestesia, manual o instrumentalmente.
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNOSTICO

            

            
            El diagnóstico de la enfermedad de Hirschsprung se plantea en un niño con constipación
               crónica desde el nacimiento, y que no elimina deposiciones espontáneamente sino con
               ayuda.
            

            
            Esta sintomatología, además de los hallazgos en el examen físico orienta claramente
               hacia esta enfermedad. El cuadro clínico varía según la edad del niño y el momento
               en que aparecen las manifestaciones mayores, como son los cuadros obstructivos y las
               impactaciones de fecalomas.
            

            
            Postulado el diagnóstico, la radiología es el primer paso a dar entre los numerosos
               exámenes que disponemos en la actualidad para certificarlo.
            

            
            La radiografía simple del abdomen, en posición vertical muestra distensión del abdomen
               y del colon, especialmente del colon transverso. En la parte inferior del abdomen,
               en el rectosigmoides, se ve contenido estercoráceo retenido. En situaciones agudas
               pueden verse niveles hidroaéreos y gran acumulación de gas.
            

            
            El estudio contrastado del colon por enema, efectuado sin presión, con el receptáculo
               con bario a 50cm por sobre el paciente y con la sonda en la ampolla rectal, puede
               mostrar el segmento aganglionar estrechado. Este es casi patognomónico. Es muy significativo
               registrar en una placa simple abdominal, a las 24 h de efectuado el examen, retención
               de una cantidad importante de bario dentro del colon.
            

            
            El defecograma, que es la fluoroscopia de la defecación en posición lateral, da importante
               información al permitir una mejor visualización del recto.
            

            
            La medición de la velocidad del tránsito intestinal por medio de marcadores radiopacos
               que se dan a ingerir oralmente, es otro parámetro orientador.
            

            
            La aproximación diagnóstica en niños mayores, con todos estos recursos radiológicos,
               es superior al 80% según nuestra experiencia y la de otros autores.
            

            
            En los niños recién nacidos y lactantes pequeños, el rendimiento diagnóstico de la
               radiología es muy inferior, por la dificultad de distinguir el segmento estrechado
               y porque el colon proximal aún no se ha dilatado lo suficiente.
            

            
            La biopsia rectal y el estudio histológico clásico deben continuar el proceso diagnóstico.
               Es este método el que efectivamente proporciona el diagnóstico al revelar la ausencia
               de plexos nerviosos intraparietales. La biopsia debe tomarse a 2cm por encima de la
               línea pectínea.
            

            
            En los megacolon de segmento aganglionar ultracorto, la biopsia es difícil que logre
               encontrar la zona falente de células nerviosas.
            

            
            Los exámenes histoquímicos ayudan a mostrar el reemplazo de las células nerviosas
               por gruesos troncos nerviosos y la actividad exagerada de la acetilcolinesterasa.
               La inmunohistoquímica, los anticuerpos mono y policlonales, son otro recurso más avanzado
               en la certificación diagnóstica.
            

            
            Otros estudios enzimáticos como la oxidasa-peroxidasa y de otras enzimas, son nuevos
               métodos de evaluación.
            

            
            Con el desarrollo de la sonda rectal para obtener biopsias por succión de las capas
               superficiales del recto se ha permitido masificar el estudio y la búsqueda de esta
               patología.
            

            
            Hoy se sabe que la enfermedad de Hirschsprung es un verdadero síndrome con clínica
               y representación de laboratorio más amplia. Se distinguen de este modo: La aganglionosis
               clásica, la hipoganglionosis, la acalasia del esfínter interno y la displasia neuronal
               en sus tipos A y B.
            

            
            Por último, se dispone de los estudios eléctricos como la electromiografía y la electromanometría
               anorrectal, ya comentados.
            

            
            La ecosonografía, con transductor anorrectal bidimensional está en pleno desarrollo,
               y puede ser otro elemento importante en el diagnóstico.
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

            

            
            La diferenciación diagnóstica más difícil es en el recién nacido y en los niños de
               pocos meses. Deben descartarse afecciones del sistema nervioso, estados sépticos,
               atresias del tubo digestivo, íleo meconial, síndrome del tapón de meconio, alteraciones
               metabólicas e insuficiencia suprarrenal.
            

            
            En los lactantes mayores, preescolares y escolares, hay que descartar otras causas
               de constipación crónica como: fisuras anales, hemorroides, hipotiroidismo, trastornos
               síquicos, malos hábitos alimentarios, etc. (Libro Proctología Práctica C.Azolas, página
               258).
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            El tratamiento definitivo será la cirugía, pero se inician medidas conservadoras,
               pretendiendo que el niño alcance una edad y un peso adecuado para efectuar la resección
               del segmento disquinético y bajar el colon funcional hasta el ano.
            

            
            En los niños muy pequeños se efectúa el nursing, o medidas de evacuación asistida
               con sondajes rectales, enemas de estimulación o extracciones fecales intermitentes
               que eviten la enterocolitis. Excepcionalmente y cuando fracasan estos procedimientos
               o se repiten cuadros oclusivos debe efectuarse una ostomía de derivación del tránsito.
            

            
            En los niños mayores, según la técnica actual que empleamos, evitamos la colostomía
               o la ileostomía provisoria, por la alta frecuencia de complicaciones que éstas tienen.
            

            
            En los pocos casos en que es inevitable la derivación, debe ubicársela en colon funcional
               y para ello, es recomendable efectuar durante la intervención estudios histológicos
               por congelación. Preferimos la ostomía terminal con cierre de la boca distal sin interrumpir
               el meso, de tal forma que los extremos queden muy próximos. El asa debe exteriorizarse
               por contraabertura para evitar complicaciones. Sólo de excepción efectuamos ostomías
               en asa y en casos de extrema urgencia.
            

            
            En el megacolon de aparición tardía, habitualmente por un segmento aganglionar ultra
               corto, debe practicarse la esfinteromiomectomía descrita por cirujanos brasileños
               y divulgada por Lynn en 1975. Consiste en resecar una cinta de pared muscular rectal,
               desde las columnas de Morgagni hacia proximal, sin interesar la mucosa. El ancho de
               esta bandeleta es de 0,5 a 1 cm de ancho por 5 o más cm de longitud. Esta técnica
               tiene un alto rendimiento terapéutico.
            

            
            Autores como Holschneider resecan más de l0 cm. Personalmente estimamos muy riesgoso
               invadir el colon intraabdominal aunque sea vía extraperitoneal.
            

            
            El tratamiento racional del megacolon consiste en traer al periné colon funcionante
               y desde que Swenson describiera su proctectomía, muchos otros procedimientos se han
               diseñado con igual filosofía. Entre los más difundidos están los de Duhamel, Soave,
               State, Rehbein, Toupet, Boley, Suruga, y muchos más.
            

            
            En Estados Unidos y Canadá predomina el Swenson y en Europa y Latinoamérica, los de
               Duhamel y Soave.
            

            
            En nuestro Servicio de Cirugía se efectuaron estos tres métodos y finalmente adoptamos
               definitivamente el de Duhamel, por la mayor facilidad de efectuarlo y por el menor
               número de complicaciones.
            

            
            Los resultados alejados con estos tres métodos terapéuticos son sensiblemente similares,
               según comunican sus autores, pero las complicaciones aumentaron cuando las técnicas
               se masificaron y fueron realizadas por otros cirujanos. Pareciera que los resultados
               dependen más de la pericia del ejecutante que de la técnica misma.
            

            
            

            
         

         
         
            TÉCNICA QUIRÚRGICA

            

            
            Empleamos la técnica de Duhamel, descrita en 1956 y modificada por él en 1964. La
               describe su autor en los siguientes términos:
            

            
            1.El recto se secciona y cierra por vía abdominal, igual que en una operación de Hartmann.
               El fondo de saco del recto no debe exceder de 5 a 6cm.
            

            
            2.Se reseca parcialmente el gran megacolon

            
            3.El colon ganglionar funcionante (biopsias intraoperatorias) se desciende al periné
               por una simple tunelización de clivaje retrorrectal. Se introduce una pinza desde
               el periné y se fraccionan las suturas del cierre del colon proximal (Figura 1).
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            Figura 1. Introducción de un clamp desde el ano para traccionar los cabos del cierre del colon a descender (Corresponde
               al tiempo 3 del texto, Duhamel: Technique chirurgicale infantile. Masson & Cie, Editeurs
               1957).
            

            
            

            
            4.El colon descendido se exterioriza transanalmente luego de haberlo pasado entre
               la pared posterior del recto y el complejo muscular esfinteriano.
            

            
            5.Se efectúa una anastomosis laterolateral entre la pared posterior del recto desfuncionalizado
               y la pared anterior del colon descendido. Esta anastomosis es por compresión isquémica
               y momificación extemporánea. La compresión la realizan dos pinzas Kocher Reverdin
               que comprimen el tabique común, introducidas desde el periné y que quedan exteriorizadas
               por el ano durante 1 semana aproximadamente (Figura 2).
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            Figura 2. Dos clamps de Kocher Reverdin comprimen el tabique colorrectal y permanecerán por una semana
               introducidas en el ano del niño, con seda incomodidad y preocupación para el paciente.
               Esta situación la hemos suprimido con el uso del enterocompresor. Corresponde al punto
               N° 5 de la técnica citada en el texto. Original de B. Duhamel. (Duhamel B: Technique
               chirurgicale infantile. Masson & Cie, Editeurs 1957).
            

            
            

            
            Una vez eliminado el tabique común, el nuevo recto queda formado en su mitad anterior
               por el recto aganglionar y en la posterior por el colon ganglionar funcional. Se conservan
               así las funciones rectales como sensibilidad y discriminación y continencia y defecación.
            

            
            El autor de la técnica considera las siguientes ventajas respecto a otros procedimientos:

            
            
               	Evita los tiempos chocantes de otros procedimientos, que deben disecar profusamente
                  el recto, con la posibilidad de lesionar la inervación e irrigación.
               

               
               	Evita los riesgos de una anastomosis terminoterminal baja que puede desunirse. Se
                  hace una
               

               
            

            
            amplia anastomosis laterolateral extraperitoneal

            
            

            
            
               	Desciende el colon funcional hasta el ano, conservando plenamente el sistema esfinteriano
                  neuromuscular, y
               

               
               	Es una intervención más sencilla de realizar y que tiene mayor seguridad y menos complicaciones.

               
            

            
            Pocos años después de publicada la modificación técnica del procedimiento, se la adoptó
               en nuestro Servicio, pero en el balance de 40 casos en 15 años, se registraron complicaciones
               como, bolsas rectales residuales con impactación de fecalomas, infecciones peritoneales,
               algunos trastornos de la continencia y lesiones del asa descendida.
            

            
            Según nuestros hallazgos respecto a las complicaciones registradas -que fueron escasas-
               además de las recogidas de otras series, concluimos que en los tiempos quirúrgicos
               N° 3 y N° 5, residían los inconvenientes que causan estas complicaciones (Figuras
               1 y 2).
            

            
            En el descenso, al fraccionar los hilos de la jareta del colon proximal cerrado, se
               pueden producir rotaciones parciales que dejan un intestino estrechado. El túnel labrado
               con una pinza para efectuar el descenso, resulta muy angosto para el colon a descender,
               además si se consideran las suturas y jaretas necesarias para hermetizar ese colon.
            

            
            Esta desproporcionalidad produce lesiones de fibras musculares, nerviosas y vasos
               sanguíneos.
            

            
            Diseñamos entonces en 1982 el enterotractor que es un instrumento metálico, circular,
               como una cañería y que reemplaza la pinza que traccionaba el colon a descender (Figura
               3).
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            Figura 3. Enterotractor. En sus dos modalidades: B recto y C curvo. En B está activado mediante
               presión desde el émbolo del periné, y en C está cerrado o en posición de pexia (Barraza
               R P: Surg Gynec Obstet 1988; 167: 158-9).
            

            
            

            
            El enterotractor es un cilindro arqueado, que imita la curva del sacrocóccix, se acciona
               desde el periné introduciéndolo al canal retrorrectal. En su extremo distal tiene
               una oliva que lo cierra y que lo introduce al lumen intestinal para fijarlo en toda
               su superficie.
            

            
            No se necesitan jaretas y sólo se hace una lazada en la base de la oliva. Con un mecanismo
               de émbolo se lo cierra desde el periné y se tracciona suavemente, produciéndose un
               descenso armónico y fluido, respetando todas las estructuras perineales (Figura 4).
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            Figura 4. Los tres momentos de acción quirúrgica del enterotractor. Una vez introducido desde
               el periné y por vía retrorrectal, aparece en el abdomen para pexiar al colon funcionante
               y luego descenderlo, a) El extremo distal, ya dentro del abdomen, es accionado desde
               el periné y la oliva se proyecta separándose del cilindro metálico, b) La oliva ha
               penetrado en el lumen del colon a descender y éste ha sido atado a la base de la misma,
               para fijarlo firmemente, c) Desde el periné se ha liberado el mecanismo de resorte,
               cerrándose la oliva contra el cilindro, y ha quedado una continuidad armónica entre
               el instrumento y el colon, para hacer un descenso suave a través del túnel retrorrectal.
               (Barraza R P: Surg Gynec & Obstet 1988; 167: 158-9).
            

            
            

            
            La pexia es muy firme y segura, pero si se produjera algún escape de líquido intestinal
               intraluminal, éste escurriría por dentro del enterotractor (cilíndrico y hueco), y
               saldría al exterior sin contaminar ni el peritoneo ni el espacio retrorrectal.
            

            
            Como se deduce de la técnica y del empleo del instrumento, éste se utiliza en una
               sola ocasión en la operación: para el descenso.
            

            
            Otro gran problema que no se considera, es el tremendo impacto sicológico sobre el
               niño que permanece amarrado, con dos enormes pinzas Kocher introducidas por el recto
               (Figura 2).
            

            
            Registramos también otros trastornos síquicos, de estrés y de personalidad, en los
               niños que debieron tener una colostomía.
            

            
            La anastomosis con las pinzas de Kocher que el niño debe tolerar por úna semana, la
               solucionamos diseñando el enterocompresor que es un clamp que se introduce por el
               recto y que queda apenas aflorando entre los glúteos (1982) (Figura 5).
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            Figura 5. Enterocompresor in situ. Aflora entre los glúteos y se encuentra comprimiendo el tabique común rectocolónico.
               Será eliminado espontáneamente a la semana de colocado.
            

            
            

            
            Es un instrumento macizo, de acero inoxidable o aluminio, con la forma de un supositorio
               arqueado y que se ajusta desde el extremo distal con un tomillo, para comprimir y
               momificar el tabique común de recto con colon.
            

            
            Se coloca al final de la intervención y permanece también por una semana aproximadamente
               hasta que cae espontáneamente sin haber provocado molestias ni dolores.
            

            
            Desde el postoperatorio inmediato el niño puede movilizarse con facilidad sin requerir
               de inmovilizaciones especiales y puede desplazarse y caminar desde el 3o ó 4o día de intervenido.
            

            
            Diseñamos otro enterocompresor de mayor longitud que ha solucionado los tabiques residuales
               que causan las bolsas residuales (Figura 6).
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            Figura 6. Enterocompresor. Clamp bivalvo con un eje distal y accionado con un tomillo de cierre desde el exterior
               del periné (Barraza P R: Dis Colon Rectum. 1990; 32: 2.
            

            
            

            
            Desde 1982 a 1993, ambos instrumentos se han empleado en más de 80 cirugías, y de
               ellas 42 han sido en megacolon (Figura 7). Los resultados obtenidos han sido muy satisfactorios
               y las complicaciones disminuyeron, siendo en la actualidad mínimas. No se ha registrado
               mortalidad y sólo tuvimos un caso de infección peritoneal tardía, recuperado plenamente.
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            Figura 7. Los tiempos quirúrgicos modificados en la técnica original de Duhamel, empleando
               los instrumentos diseñados por nosotros, a) El enterotractor introducido al abdomen
               ha efectuado la pexia hermética y armónica del colon a descender. b) El enterotractor
               ha sido traccionado desde el periné y ha descendido suavemente y con plena seguridad
               el colon funcional, c) El enterocompresor, fija el colon descendido al recto desfuncionalizado. La compresión del tabique común,
               luego de accionado el tomillo de cierre, momificará este tabique constituyéndose así
               la anastomosis latero- lateral.
            

            
            

            
            El gran problema de la bolsa rectal residual, de la técnica de Duhamel, ha sido obviado
               gracias al desarrollo del enterocompresor que logra la compresión y momificación de
               una amplia zona del tabique común. Además, lo hemos utilizado con éxito en la solución
               postoperatoria para otros casos de niños intervenidos con anterioridad. La aplicacióm
               del instrumento consigue ampliar la zona de anastomosis sin una nueva intervención
               quirúrgica (Figura 6).
            

            
            Además de los beneficios logrados con estos instrumentos, es importante que ellos
               nos permiten -en la gran mayoría de los casos- evitar la colostomía protectora que
               tiene, tanto en su confección como en su cierre, una alta tasa de complicaciones (Figura
               8).
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            Figura 8. Radiografía contrastada del colon , de un. niño operado empleando los dos instrumentos
               originales, y que muestra excelente función del colon y una anastomosis adecuada entre
               el colon descendido y el recto. El enterocompresor, evita la bolsa residual (complicación
               habitual de la técnica de Duhamel).
            

            
            

            
            Destacamos muy especialmente, que es básico para estos logros, el concurso de todo
               un equipo  multidisciplinario de apoyo al niño, y de una excelente limpieza del colon,
               con la invalorable participación de las enfermeras.
            

            
            

            
         

         
         
            BIBLIOGRAFIA

            

            
            Remitirse al Capítulo siguiente (Preparación del Colon en Cirugía Pediátrica).

            
            

            
            

            
            

            
            

            
         

         
         
            26.-	Preparación del colon en cirugía pediátrica

            

            
            Dr. Patricio Barraza R.

            
            

            
            La piedra angular de la Colonoproctología en la infancia, es la perfecta y completa
               limpieza del colon previa a la cirugía. De ello dependerán, en gran parte, el éxito
               de la intervención quirúrgica, el curso postoperatorio y el evitar las temidas y graves
               complicaciones que esta cirugía conlleva.
            

            
            La completa integración del equipo (enfermera, médico, nutricionista. sicólogo y personal),
               es la única forma de lograr el objetivo. Cada uno debe cumplir su misión específica,
               pero todos juntos debemos darle al niño, no sólo el apoyo sicológico, sino más bien,
               el cariño que le faltará al estar separado de sus padres y familiares. Además, ellos
               serán sometidos a ayunos prolongados y a procedimientos incómodos y dolorosos. Requieren
               entonces, de cuidados muy especiales y preocupación continua.
            

            
            

            
         

         
         
            INDICACIONES

            

            
            Las indicaciones de limpieza del colon, que eran propiamente las de la Cirugía Coloproctológica;
               es decir, operaciones sobre ano, recto y colon, han sido largamente sobrepasadas.
               Hoy día, usamos la preparación del colon, en la cirugía abdominal complicada (tumores,
               resecciones de intestino delgado, hipertensión portal, páncreas, etcétera). Todo esto
               porque la limpieza del tubo digestivo lo desocupa de su contenido líquido, sólido
               y gaseoso, lo colapsa y permite así, un mayor y mejor campo quirúrgico. No dudamos,
               que muy pronto será también una indicación previa a la Cirugía Laparoscópica abdominal.
            

            
            De todas formas, citamos las indicaciones tradicionales en la coloproctología pediátrica:

            
            
               	Cirugía de colon: Colostomía (fabricación y cierre), colonoscopias, biopsias, resecciones
                  (divertículos - pólipos), descensos abdominoperineales, etc. y
               

               
               	En gran parte de la cirugía orificial: Pólipos, fisuras, hemorroides, polipectomía,
                  endoscopias, abscesos, plastias anorrectales, dilataciones, biopsias, manometrías,
                  enfinteromiomectomías, etc.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            ANTECEDENTES

            

            
            El esquema de lavados y limpieza del tubo digestivo en forma rutinaria y sin riesgos,
               se desarrolla después de que Hewitt en 1974, formula una solución isotónica e isosmótica
               que no expolia ni agua ni electrólitos y puede así ser empleada con seguridad en los
               niños. (Tabla 1).
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            MEZCLA PARA IRRIGACIÓN GASTROINTESTINAL

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Composición por un litro agua destilada

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Sodio

                           
                        
                        
                        	
                           150 meq.  =

                           
                        
                        
                        	
                           5,85 grs.

                           
                        
                        
                        	
                           NaCl

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Potasio

                           
                        
                        
                        	
                           30 meq.    =

                           
                        
                        
                        	
                           2,24 grs.

                           
                        
                        
                        	
                           KCl

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cloruro

                           
                        
                        
                        	
                           130 meq.

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Bicarbonato

                           
                        
                        
                        	
                           50 meq.    =

                           
                        
                        
                        	
                           4,21 grs.

                           
                        
                        
                        	
                           Na HCO3

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Since Hewitt y Cols. 1973

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            En los últimos 10 años usamos esta solución por enemas y gastroclisis en 200 oportunidades,
               con rigurosos controles protocolizados y sin causar desbalances hidroelectrolíticos:
               salvo en un caso (0,5%).
            

            
            

            
         

         
         
            METÓDICA PERSONAL DE LA LIMPIEZA DEL COLON

            

            
            A.72 a 48 h previas a la cirugía y según la edad se efectúa preparación en el domicilio.

            
            1.  Régimen líquido sin residuos (en base a bebidas hidrocarbonadas y saladas. Ej.
               caldos y sopas).
            

            
            2.  Lavados intestinales domésticos c/12 h. (Fleet y similares).

            
            B.24 h. previas a la cirugía (hospitalizado).

            
            1.  Régimen cero (salvo gastroclisis posterior).

            
            2.  Hidratación parenteral (S. glucosalino + potasio, según exámenes).

            
            3.  Vaciamiento de fecalomas = médico (Dígito - instrumental).

            
            4.  Enemas presurizados = enfermera - médico (solución de Hewitt) (volumen 10% del
               peso corporal).
            

            
            C.12 h. previas a la cirugía (hospitalizado).

            
            1.  Gastroclisis o ingesta oral de solución de Hewitt en tiempo y volumen según la
               edad. (Tabla 2).
            

            
            “Irrigación enteral total = lavado anterógrado”

            
            2.  Hoja de protocolo (enfermería) (Tabla 3).

            
            

            
            Tabla 2

            
            VOLUMENES PARA LAVADOS ANTEROGRADOS POR GASTROCLISIS

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Niños

                           
                        
                        
                        	
                           12 a 36 meses

                           
                        
                        
                        	
                           = 75 cc

                           
                        
                        
                        	
                           Kilo/hora

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Niños

                           
                        
                        
                        	
                           3 a 6 años

                           
                        
                        
                        	
                           = 60 cc

                           
                        
                        
                        	
                           Kilo/hora

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Niños

                           
                        
                        
                        	
                           6 a 14 años

                           
                        
                        
                        	
                           = 45cc

                           
                        
                        
                        	
                           Kilo/hora

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            

            
            

            
            

            
            Tabla 3

            
            HOJA DE CONTROL PARA NIÑOS CON LAVADO ANTEROGRADO
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            Controles de: peso, pulso, presión, temperatura, aspecto general, pH, electrólitos,
               gases en sangre, hemograma, exámenes.
            

            
            NOTA: Los exámenes se efectúan antes y después de realizar el procedimiento.

            
            3.  Profilaxis antibiótica parenteral en base a cefalosporina y metronidazol.

            
            

            
         

         
         
            LAVADOS INTESTINALES PRESURIZADOS O SIFONAJES PRESURIZADOS CON AGITACIÓN

            

            
            En este procedimiento se utilizan 2 manguitos neumáticos de los empleados en la toma
               de presión arterial para adultos, 1 sabanilla, 2 sondas Nélaton número 30 ó rectales,
               2 pinzas Kocher y 1 receptáculo de líquidos plano (chata).
            

            
            El lavado anterógrado o irrigación enteral total se administra como una gastroclisis,
               a través de una sonda nasogástrica en los pequeños y puede ser tomado oralmente en
               los mayores. En este último caso se puede agregar un saborizante o edulcorante a la
               solución de Hewitt.
            

            
            En la Tabla 4 se puntualizan las ventajas que estos métodos de limpieza tienen respecto
               a otros procedimientos.
            

            
            Destacamos que los procedimientos descritos representan un considerable alivio para
               el trabajo de enfermería.
            

            
            

            
            Tabla 4

            
            ASEO MECÁNICO DEL COLON POR ARRASTRE: VENTAJAS

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           1.

                           
                        
                        
                        	
                           Corta duración

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           2.

                           
                        
                        
                        	
                           Buena tolerancia

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           3.

                           
                        
                        
                        	
                           Mantiene el equilibrio hidroelectrolítico

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           4.

                           
                        
                        
                        	
                           Limpieza satisfactoria para cirugía mayor

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           5.

                           
                        
                        
                        	
                           Evita la colostomía

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            RESULTADOS

            

            
            En un total superior a los 200 procedimientos de aseo efectuados, los niños en el
               90% de los casos llegaron en óptimas condiciones al examen o a la intervención. En
               el resto de los casos, la preparación se consideró aceptable o regular y no garantizaba
               totalmente la asepsia, por lo cual hubo una postergación.
            

            
            Los exámenes pre y post preparación, contemplados en la hoja del protocolo de enfermería
               (Tabla 3), no sufrieron modificaciones relevantes en el 95% de los niños. En un caso
               hubo leve disminución del potasio sérico, pero ello se debió al empleo de otras soluciones
               en los enemas evacuantes.
            

            
            Una niña de 8 meses sufrió una grave alteración hidroelectrolítica con sobrecarga
               de sodio y cloro y debió suspenderse y tratarse intensivamente por 24 horas. La investigación
               bioquímica de un resto de la solución empleada para los lavados anterógrados, mostró
               que había sido mal preparada, teniendo una concentración equivalente al doble de solutos
               para el volumen del agua destilada. La niña se recuperó sin problemas ulteriores.
            

            
            

            
         

         
         
            COMENTARIO

            

            
            Con esta metódica de Preparación de Colon en niños, se logran excelentes condiciones
               de limpieza del intestino para la cirugía y procedimientos colonoproctológicos. En
               la Tabla 4 se anotan las ventajas de los procedimientos.
            

            
            Mencionamos como un hecho significativo el que en los últimos 8 años en que utilizamos
               esta metódica, ha descendido significativamente el número de colostomías que nuestro
               equipo realiza. Esto demuestra los beneficios del método, lo que redunda en menos
               cirugía, menos días cama y mucho menos complicaciones para los niños con problemas
               coloproctológicos.
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            27.-	La resección anterior baja como tratamiento quirúrgico electivo en el megacolon
               del adulto
            

            

            
            Dr. Carlos Azolas S

            
            

            
            La resección anterior baja (RAB) u operación de State descrita por este autor en 1952,
               tiene como finalidad la resección del colon por vía anterior, incluyendo en ella al
               recto por debajo de la reflexión peritoneal. Para lograr una RAB adecuada es indispensable
               seccionar los alerones del recto. En nuestro medio la RAB, como procedimiento quirúrgico
               en el tratamiento del megacolon, ha sido la técnica más utilizada (75%) de acuerdo
               a la revisión hecha por Valenzuela.
            

            
            

            
         

         
         
            PREOPERATORIO

            

            
            
               	Régimen: acelulósico desde el ingreso del paciente; posteriormente, líquido, hídrico
                  y cero el día antes de la intervención
               

               
               	Preparación mecánica: lavados intestinales de 3 litros de agua pura tibia 3 veces
                  al día, como promedio, desde una semana antes de la operación. A esto agregamos sulfato
                  de magnesio 30 g por día y polietilenglicol 4000 el día anterior a la intervención.
               

               
               	Antibioticoterapia: metronidazol 500 mg cada 8 h y neomicina 1 g cada 6 h por vía
                  oral desde 36 h antes de la cirugía y cefazolina 1 g endovenoso antes del ingreso
                  al pabellón.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            OPERACIÓN

            

            
            Posición de Lloyd-Davis. Laparotomía media infra y supraumbilical, desde el pubis
               por abajo, pudiendo prolongarla, si es necesario, hasta el epigastrio por arriba.
               Se coloca la mesa en posición de Trendelenburg. Exploración abdominal y separación
               del intestino delgado hacia el hemiabdomen superior con un paño clínico humedecido
               en solución fisiológica.
            

            
            Se inicia la disección seccionando el peritoneo en la gotera parietocólica izquierda
               siguiendo la línea blanca de Monk. Se abre en esta forma el plano interureteral correspondiente
               a la fascia retrocólica de Told la que se diseca en forma roma hacia la pelvis hasta
               sobrepasar la línea media y de esta manera alcanzar el surco rectovesical o rectouterino.
            

            
            Identificación del uréter izquierdo el que se separa con una cinta fina.

            
            Sección de la hoja interna o vertiente derecha del peritoneo sigmoideo que se prolonga
               hacia abajo en dirección al Douglas donde se une con la incisión del lado izquierdo
               (Figura 1).
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            Figura 1.

            
            

            
            Identificación del uréter derecho que también se separa con una cinta.

            
            Se prosigue con la disección anterior en forma roma hasta visualizar las vesículas
               seminales en el hombre y el plano uterovaginal en la mujer (Figura 2). Lateralmente
               se individualizan los ligamentos laterales del recto por los que transcurren los vasos
               ligándolos con lino (Figura 3).
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            Figura 2.
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            Figura 3.

            
            

            
            Es importante realizar toda esta disección pegado al intestino con el objeto de no
               lesionar los plexos nerviosos simpáticos y parasimpáticos, que a este nivel transcurren
               muy cerca del recto y, evitar de esta manera con su lesión, las complicaciones urinarias
               y/o sexuales.
            

            
            Liberando el recto, colocamos una pinza en L de Wertheim lo más bajo posible (Figura
               4). En este momento se procede a lavar el muflón rectal con soluciones antisépticas
               abundantes (suero fisiológico y povidona) a través de una sonda rectal, con lo cual
               aseguramos su total limpieza.
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            Figura 4.

            
            

            
            El efecto de la liberación del recto como se ha descrito, es permitir que el intestino
               se enderece hacia arriba desde el anillo anorrectal sin sus curvas normales (Figura
               5). Esto nos permite seccionarlo lo más bajo posible y efectuar una anastomosis terminoterminal
               con mayor facilidad.
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            Figura 5.

            
            

            
            Posteriormente se colocan puntos de reparo de seda 2/0 en los ángulos rectales, inmediatamente
               por debajo del clamp en L y que servirán para hacer tracción una vez seccionado el
               intestino. Hacia proximal el asa sigmoidea se extiende para exponer sus vasos ayudándose
               con la transiluminación realizando la disección y ligadura de ellos. La sección del
               colon hacia proximal se hará hasta un punto en que su diámetro se juzgue como normal.
               En ocasiones, este límite puede alcanzar el transverso o, aun, llegar hasta el ciego.
               En esta última eventualidad, si el megacolon es total debe realizarse la colectomía
               total con ileorrectoanastomosis.
            

            
            Se secciona el recto por debajo de la pinza en L y el colon se escinde, previa colocación
               de un clamp blando de intestino hacia proximal, en forma oblicua desde el borde antimesentérico
               hasta el mesentérico con el objeto de igualar circunferencias o diámetros. Se efectúa
               aseo de ambos muñones con povidona yodada y se observa que su irrigación sea adecuada.
            

            
            Ambos muñones, rectal y colónico, así preparados se proceden a anastomosar. Para ello
               se coloca un plano posterior de puntos separados totales que toman muy poca mucosa
               con Vicril 3/0 corespondiente a la mitad posterior de la circunferencia de ambos intestinos.
               Es conveniente comenzar con un punto en la línea media posterior correspondiente al
               borde antimesentérico de ambos cabos. Luego se desliza el muñón del colon hacia abajo
               en la pelvis, a lo largo de estas suturas hasta que los bordes posteriores se encuentren
               enfrentados (Figura 6).
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            Figura 6.

            
            

            
            Los puntos se ligan uno tras otro, hasta completar la anastomosis de la mitad posterior
               de ambos cabos. En este momento, si es necesario, se colocan puntos de refuerzo para
               mantener la total hermeticidad de esta parte dé la anastomosis. Los nudos de estos
               puntos quedan hacia la luz colorrectal.
            

            
            Se completa la anastomosis de la mitad anterior de la circunferencia de ambos intestinos
               con puntos separados seromusculares de Vicril 3/0. Para evitar la dificultad en la
               colocación de estos puntos, en un intestino a anastomosar situado profundamente en
               la pelvis, se deben traccionar los puntos de reparo de seda 2/0 colocados previamente,
               con lo cual la zona a anastomosar queda ubicada más superficialmente (Figura 7).
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            Figura 7.

            
            

            
            La anastomosis queda extraperitoneal al efectuar la peritonización de las superficies
               denudadas. Para poder cumplir con este objetivo, tratamos de ser lo más económicos
               posible en la resección peritoneal durante el tiempo de la liberación
            

            
            Cierre de la pared por planos dejando un drenaje tubular cerca de la anastomosis.

            
            

            
         

         
         
            POSTOPERATORIO

            

            
            
               	Régimen: cero por lo menos durante 5 días. Nutrición parenteral si la situación así
                  lo requiere.
               

               
               	Antibioticoterapia: la mantenemos por 5 días con metronidazol 500 mg iv cada 8 h y
                  cefazolina 1 g iv cada 8 h.
               

               
               	Drenaje: se retira, como promedio, al cuarto día.

               
            

            
            En nuestro equipo de trabajo utilizamos preferentemente este procedimiento en el tratamiento
               del megacolon chagásico. Entre 1979 y 1991 hemos atendido 201 megacolon de los cuales
               73 fueron intervenidos con esta técnica. La morbilidad postoperatoria más frecuente
               fue la infección de la herida operatoria (15%) y la infección urinaria (8,2%). Hubo
               dehiscencia de sutura en 5 casos, de los cuales 3 se manejaron bien médicamente y
               2 se reoperaron por peritonitis. La mortalidad de la serie fue de 2,7% (los dos casos
               reoperados). El seguimiento de esta casuística fue de 66,6% de los casos, con un promedio
               de 4 años (margen 6 meses a 9 años). Se pudo constatar mejoría del hábito intestinal,
               con defecaciones diarias o cada dos días, en el 86,1%. Hubo una sola recidiva (1,4%)
               a los 9 años, la que reoperamos practicando una colectomía total con ileorrectoanastomosis.
            

            
            En resumen, podemos concluir que la técnica de la RAB en el tratamiento del megacolon
               chagásico, en nuestra experiencia, produce escasa recidiva, morbilidad y mortalidad,
               comparada con otros procedimientos que informan cifras similares o aun mayores, como
               es posible observar, tanto en la literatura nacional como extranjera; más aún, si
               consideramos que tratándose de una enfermedad sistémica, tiene altas posibilidades
               de recidiva, independientemente de la técnica utilizada.
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            28.-	Operación de Duhamel en el megacolon chagásico: técnica y resultados

            

            
            Dr. Enrique Rodríguez S.

            
            

            
            El megacolon del adulto es un síndrome cuya etiología más frecuente en Sudamérica
               es la enfermedad de Chagas y su tratamiento quirúrgico electivo se indica para prevenir
               las complicaciones (vólvulo y fecaloma) y aliviar la molesta sintomatología derivada
               de la constipación pertinaz. En esta enfermedad, la lesión de los plexos mientéricos
               es irreversible y compromete especialmente al recto. Por este motivo, la posibilidad
               terapéutica más utilizada es la rectosigmoidectomía amplia, en que se extirpa la zona
               más comprometida, así como el colon proximal dilatado. El resultado final depende
               de la indemnidad de los plexos mesentéricos en el colon residual.
            

            
            Realizada la rectosigmoidectomía existen dos posibilidades quirúrgicas para restablecer
               el tránsito intestinal: la anastomosis por vía abdominal exclusiva y las operaciones
               de descenso en que se utiliza una vía abdominoperineal combinada.
            

            
            La reconstitución por vía abdominal implica un probable aumento de la morbilidad,
               debido a la necesidad de una amplia movilización circunferencial del recto y las dificultades
               técnicas de una anastomosis extraperitoneal muy baja para tratar de no dejar una zona
               distal hipoganglionar que origine una recidiva.
            

            
            Hoy en día, se utilizan con mayor frecuencia las técnicas de descenso, en que la resección
               es más amplia y la técnica más sencilla. Esta técnica, que fue realizada por primera
               vez por Maunsell en 1892 y generalizada en 1948 por Swenson y Bill en el tratamiento
               de la enfermedad de Hirschsprung, ha sufrido en el transcurso de los años una serie
               de modificaciones y a su vez han hecho más sencilla la intervención. Pero, pese a
               todo, las complicaciones postoperatorias no desaparecen y la gran disección pelviana
               que requiere, tiene el peligro de provocar trastornos vesicales, alteraciones de la
               continencia e impotencia sexual en el hombre.
            

            
            Duhamel, en 1956, idea una nueva técnica para el tratamiento del megacolon congénito
               que consiste en la resección del segmento de colon dilatado, seguido de un descenso
               retrorrectal y anastomosis transanal terminolateral, dejando la ampolla rectal en
               su lugar. Como el mismo autor enfatiza en su trabajo original, esta técnica viene
               a ser una simple modificación de la operación de Swenson, con la enorme ventaja de
               que evita la disección pelviana y, por lo tanto, no tiene el peligro de lesiones neurogénicas,
               vesicales o sexuales. La conservación de ampolla rectal, especialmente de su pared
               anterior aganglionar, mantiene el reflejo de la defecación y la nueva pared posterior
               rectal formadas por el colon descendido con sus plexos mesentéricos conservados, mantiene
               la motilidad del segmento terminal del intestino grueso.
            

            
            Sin embargo, la técnica original presenta una serie de posibles inconvenientes, como
               son la alteración de la continencia anal, el peligro de la impactación fecal en el
               recto residual y todas aquellas complicaciones derivadas de una sutura intestinal.
            

            
            Con el fin de corregir éstas, se han descrito numerosas modificaciones. Grob realiza la sección transversal de la pared posterior del recto a dos o tres centímetros por encima de
               la línea pectínea, lo que permite conservar la parte inferior del esfínter interno
               y así eliminar los problemas posteriores de la continencia anal. Martin y Altemeier
               e Ikeda y colaboradores, para evitar el peligro de la impactación fecal en la bolsa
               ciega rectal, eliminan el tabique rectocolónico. Haddad realiza la anastomosis colorrectal
               en dos tiempos: primero, exteriorización del colon descendido sin sutura a través
               de la pared posterior del recto y un segundo tiempo, en que producida la coalescencia
               entre ambos segmentos, se reseca el colon exuberante y se suturan ambas capas mucosas.
               Con esta modificación, se disminuirá el peligro de las posibles dehiscencias de sutura.
            

            
            

            
         

         
         
            TÉCNICA QUIRÚRGICA

            

            
            La técnica quirúrgica es realizada por 2 equipos distintos: uno abdominal y otro perineal.
               El paciente se coloca en posición de Lloyd-Davis previo cateterismo vesical.
            

            
            a) Tiempo abdominal

            
            1.Laparotomía media amplia.

            
            2.Exploración abdominal demarcando el límite de sección proximal del intestino y estudiando
               la vascularización del segmento de colon a descender.
            

            
            3.Sección semicircular del peritoneo a ambos lados del recto que se unen por delante
               en el fondo de saco de Douglas (Figura 1).
            

            
            

            
            4.Decolamiento romo retrorrectal hasta llegar al cóccix (Figura 2).

            
            

            
            

            
            5.Sección del recto inmediatamente por encima de la reflexión peritoneal (Figura 3).

            
            

            
            

            
            6.Cierre del muflón y hemijareta de los extremos (Figura 4).

            
            

            
            

            
            7.Sección del colon en su porción proximal y cierre del extremo superior con una sutura
               invaginante o una simple jareta. En cada cuadrante de la sección del colon colocamos
               un punto de material de sutura distinto para evitar torsiones durante el descenso.
            

            
            8.Propulsión de la pared posterior del recto a través del ano dilatado, por medio
               de una pinza con una tórula en su extremo, a través del espacio retrorrectal.
            

            
            

            
            b)Tiempo perineal

            
            1.Incisión transversal de la pared posterior del recto propulsada a 2 cm por encima
               de la línea pectínea, respetando así la porción inferior del esfínter interno (modificación
               de Grob) (Figura 5).
            

            
            

            
            

            
            2.Realización con electrobisturí de una amplia ventana en la pared posterior de la
               ampolla rectal.
            

            
            3.Descenso del colon a través del espacio retrorrectal con la ayuda de una pinza larga
               que toma los cuatro hilos colocados anteriormente en cada cuadrante del colon proximal
               (Figura 6).
            

            
            

            
            

            
            4.Exteriorización del colon descendido, comprobando la ausencia de tensión.

            
            5.Sección del colon exuberante, comprobando su vitalidad. Se deja un segmento de colon
               exteriorizado de unos 12 cm.
            

            
            6.Fijación del colon descendido a la piel del margen anal con cuatro puntos cardinales.

            
            7.Simultáneamente a este tiempo, el equipo abdominal fija la parte alta del recto
               a la pared anterior del colon descendido y en caso de tensión de éste se moviliza
               el ángulo esplénico. Generalmente es necesaria la sección de los vasos cólicos izquierdos
               para facilitar el descenso, quedando la irrigación del colon descendido exclusivamente
               a cargo de la arcada de Riolano.
            

            
            En nuestros primeros casos, para realizar la anastomosis utilizamos pinzas que comprimen
               la pared posterior del recto y la anterior del colon descendido, las que caen espontáneamente
                     alrededor de la semana. Por las molestias provocadas y el complicado manejo de enfermería,
               esta técnica fue sustituida por la exteriorización del colon descendido seguido de
               sutura diferida alrededor de los 12 días, una vez producida la firme coalescencia
               del colon descendido al recto. Sólo en 2 casos se empleó la sutura inmediata (Figura
               7).
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            Figura 1. Sección del peritoneo lateral del recto.
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            Figura 2. Disección roma posterior del recto hasta el cóccix.
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            Figura 3. Sección inferior a nivel del fondo de saco peritoneal anterior.
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            Figura4. Sutura del muñón rectal.
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            Figura 5. Sección transversal pared posterior del recto por encima línea pectínea.
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            Figura 6. Descenso transanal retrorrectal del colon.
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            Figura 7. Posibilidades de anastomosis colorrectal. a) con pinzas; b) sutura inmediata;
               c) modificación de Haddad.
            

            
            

            
            

            
            El uso de la modificación de Haddad evita la dehiscencia pero tiene el peligro de
               la necrosis del colon exteriorizado y su retracción. Para evitar esta complicación
               se debe descender el colon sin tracción, para lo cual, en ocasiones, es necesario
               movilizar el ángulo esplénico y seccionar los vasos cólicos izquierdos. También es
               importante vigilar la vascularización de la porción distal del colon descendido por
               medio de su sangrado activo al seccionarlo
            

            
            En el último paciente se empleó la sutura mecánica, lo que significó un acortamiento
               del tiempo operatorio y una simplificación del acto quirúrgico. En este caso, para
               evitar una boca anastomótica estrecha, una vez realizada la anastomosis terminolateral
               con el aparato mecánico lineal curvo, se reseca un segmento triangular de la pared
               posterior del neotabique con el uso de 2 aparatos de sutura mecánica lineales que
               cortan y suturan en forma simultánea. Esta amplia comunicación disminuye la posibilidad
               de estenosis e impactación fecal rectal.
            

            
            Las complicaciones derivadas de esta técnica en una serie personal de 39 casos, se
               detallan en la Tabla 1.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           1. Inmediatas:

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           
                              	Dehiscencia sutura

                              
                              	Absceso presacro

                              
                              	Necrosis y retracción asa exteriorizada

                              
                           

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                           3

                           
                           1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           2. Tardías:

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           
                              	Estenosis anastomosis

                              
                              	Fecaloma

                              
                           

                           
                        
                        
                        	
                           7

                           
                           1 

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            No se han comprobado alteraciones sexuales ni de la continencia anal. Sólo se ha presentado
               una recidiva.
            

            
            La estenosis tardía de la boca anastomótica ha sido la complicación más frecuente
               y su incidencia es mayor cuando existe previamente una colostomía proximal. Por este
               motivo es importante evitar una transversostomía de protección en el tratamiento quirúrgico
               del vólvulo sigmoides sin compromiso vascular.
            

            
            Esta complicación, en un principio se trata con dilataciones instrumentales progresivas
               y sólo si persiste se reinterviene para ampliar la boca resecando ampliamente el tabique
               rectocolónico.
            

            
            El fecaloma de la ampolla rectal, se produce cuando se ha dejado un muñón rectal muy
               alto. Para evitarlo se debe seccionar la ampolla rectal a un través de dedo por encima
               de la reflexión peritoneal. Si los fecalomas postoperatorios se repiten, debe reintervenirse
               al paciente para reducir el muñón rectal.
            

            
            Los abscesos presacros no han tenido repercusión general y se han drenado espontáneamente

            
            por vía anal.

            
            En el control alejado sólo se ha encontrado una recidiva a los 6 años, que se manifestó
               por constipación rebelde y fecaloma abdominal. Se reintervino comprobándose una dilatación
               de todo el colon residual que fue tratado con una colectomía total e ileorrectostomía.
            

            
            Los resultados de esta serie son semejantes a los de otros autores y permiten confirmar
               las ventajas teóricas señaladas anteriormente. Por este motivo y ser una técnica rápida
               y sencilla, puede ser utilizada en pacientes con problemas nutritivos y cardíacos,
               como los que frecuentemente presentan los pacientes chagásicos.
            

            
            La operación de Duhamel tiene la gran ventaja de permitir realizar una anastomosis
               muy baja y vecina al ano, sin una gran disección pelviana, disminuyendo de esta manera
               la morbilidad postoperatoria y la posibilidad de recidiva. Al conservar la ampolla
               rectal, se evitan las alteraciones de la sensibilidad y continencia anal.
            

            
            No debemos olvidar que en el tratamiento del megacolon adquirido sólo estamos previniendo
               alguna complicación o tratando un síntoma de los muchos asociados a la enfermedad
               de Chagas. Es por ello que es necesario mucho criterio para determinar la indicación
               de cirugía electiva y a su vez elegir la técnica más sencilla y que dé los mejores
               resultados.
            

            
            Posiblemente, por estos motivos, la operación de Duhamel es la técnica más empleada
               en los principales centros quirúrgicos de países con gran incidencia de esta patología.
            

            
            

            
            

            
            

            
         

         
         
            29.-	Rectosigmoidectomía abdominoperineal con anastomosis colorrectal retardada u
               operación de Cutait
            

            

            
            Dr. Carlos Azolas S

            
            

            
            A partir de 1959 la escuela brasilera, con gran experiencia en el tratamiento del
               megacolon chagásico, inicia la aplicación de un nuevo procedimiento quirúrgico, en
               dos tiempos, ideado por Daher Cutait: la rectosigmoidectomía abdominoperineal con
               anastomosis retardada.
            

            
            La finalidad fundamental de esta nueva técnica era prevenir o reducir al mínimo la
               incidencia de dehiscencia, tan frecuente en las anastomosis inmediatas en este tipo
               de patología. Con ello, también se eliminaba la colostomía proximal de protección,
               que en ocasiones se realizaba para evitar las complicaciones propias de estas dehiscencias.
            

            
            El principio en que se basa esta anastomosis, ejecutada en dos tiempos, es la adherencia
               por contacto que se produce entre la capa muscular del recto evertido y la serosa
               del colon descendido en un primer tiempo y posteriormente, en un segundo tiempo, la
               sutura de aproximación de ambas capas mucosas y reducción del muflón rectocólico a
               la cavidad pélvica.
            

            
            

            
         

         
         
            TÉCNICA QUIRÚRGICA

            

            
         

         
         
            Primer tiempo

            

            
            Se inicia con la disección del colon sigmoides y recto por vía abdominal hasta el
               plano de los músculos elevadores del ano. Posteriormente se procede a ligar el colon
               hacia proximal con lino grueso por sobre su dilatación mayor colocando inmediatamente
               cuatro puntos cardinales seromusculares de lino fino a 5 cm por encima de la ligadura
               oclusiva intestinal. Estos puntos se utilizan en el tiempo perineal, para fijar el
               colon descendido a los bordes del recto evertido y seccionado (Figura 1).
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            Figura 1.

            
            

            
            Después de una dilatación suave del esfínter anal, se introduce a través del ano un
               obturador de rectosigmoidoscopio que se fija, con una ligadura de lino grueso a la
               pared del recto decolado, a nivel de su porción proximal (Figura 2).
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            Figura 2.

            
            

            
            Se realiza a continuación una tracción suave hacia abajo del obturador con lo que
               se consigue la eversión total del recto y el descenso de la porción más inferior del
               sigmoides. Se tracciona la pared rectal con pinzas Allis, previo aseo con soluciones
               antisépticas, procediendo a incidiría en toda su circunferencia a 3 ó 4 cm de la línea
               pectínea, teniendo cuidado de no seccionar la zona descendida (Figura 3).
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            Figura 3.

            
            

            
            Se continua la tracción del obturador hasta descender el colon hasta más alia de la
               ligadura total, realizada por vía abdominal, de manera que los 4 puntos cardinales,
               colocados hacia proximal de esta ligadura, queden a nivel del recto evertido y seccionado.
               El colon se secciona distalmente a la ligadura total y los 4 puntos de lino fino se
               fijan a la pared rectal y a la piel perineal para evitar la posible retración del
               muñón rectocólico a la cavidad pélvica (Figura 4). Este muñón perineal se cubre con
               gasas vaselinadas y la ligadura de lino que oblitera su lumen, se secciona al día
               siguiente de manera que éste comience a funcionar como una colostomía perineal transitoria.
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            Figura 4.

            
            

            
            Se cierra el fondo de saco por vía abdominal dejando un drenaje de doble lumen hacia
               la cavidad pélvica, por el que se realiza irrigación continua con soluciones antisépticas
               hasta que el líquido salga claro, lo que se produce, como promedio, a las 48 h o 72
               h (Figura 5).
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            Figura5.

            
            

            
         

         
         
            Segundo tiempo

            

            
            Este tiempo se realiza 10 a 14 días después de haber efectuado el primero, por lo
               general, sin anestesia. Este período es suficiente para producir la adherencia firme
               de la capa muscular del recto a la serosa del segmento de colon descendido.
            

            
            El colon es seccionado a nivel del borde del muñón rectal hasta la mucosa. Esta es
               disecada hacia abajo en una extensión de más o menos 0,5 cm y seccionada con tijeras
               en toda su circunferencia. Esta maniobra permite la aproximación de la mucosa colónica
               a la mucosa rectal sin ninguna tensión; las mucosas se suturan con puntos separados
               de material reabsorbióle y, por último, el muñón rectocólico es reducido digitalmente
               a la cavidad pélvica (Figuras 6, 7 y 8).
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            Figura 6.
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            Figura 7.
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            Figura 8.

            
            

            
            Los resultados obtenidos por Cutait en sus primeros 170 casos intervenidos con esta
               técnica en un período de 7 años, cumplen ampliamente, como lo señala su autor, con
               el objetivo de reducir al mínimo la incidencia de dehiscencia de sutura, la que se
               presentó en 4 pacientes (2,4%), de los cuales, dos se produjeron por falla técnica.
            

            
            En resumen, entre las complicaciones menciona:

            
            - Infección del espacio presacro en 16 pacientes (9,4%), en las que incluye: dehiscencia
               de anastomosis (4), lesión de la pared rectal (2), lesión de la pared vaginal(2),
               necrosis del muñón cólico (5), maniobras quirúrgicas inadvertidas (3) y no determinada
               (1).
            

            
            
               	Obstrucción intestinal en 4 enfermos (2,4%).

               
               	Hemorragia masiva por lesión del plexo presacro en 2 pacientes.

               
               	Colitis seudomembranosa en el postoperatorio inmediato en 1 enfermo.

               
            

            
            La mortalidad de la serie fue de tres pacientes (1,8%).

            
            Es importante destacar que diversos cirujanos han realizado este procedimiento quirúrgico
               en este tipo de patología, pero ninguno ha podido reproducir los mismos resultados
               que el autor.
            

            
            En una comunicación preliminar que hiciera nuestro equipo de trabajo en 1969, mostramos
               resultados satisfactorios con esta técnica; pero, posteriormente, al continuar practicándola,
               se produjeron numerosas complicaciones, entre las que destacamos: infección pelviana
               con formación de abscesos residuales que hubo que drenar por vía perineal; retracción
               del muñón colorrectal; estenosis que requirieron de dilataciones periódicas; fístulas
               de difícil resolución quirúrgica y dehiscencia parcial de la anastomosis. Esto nos
               hizo desistir de este procedimiento quirúrgico para el tratamiento del megacolon chagásico
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            30.-	Tratamiento de las complicaciones del megacolon

            

            
            Drs. Dennis Valenzuela B, Jorge Salamanca B, Pablo Paladines Z y Patricio Stevens
               M.
            

            
            

            
            Se define como megacolon el aumento de volumen permanente de uno o más segmentos del
               colon acompañado de hipertrofia de su capa muscular tanto longitudinal como circular,
               provocado por la incoordinación motora de su musculatura como consecuencia de la agenesia,
               reducción o alteración de los plexos nerviosos intraluminales.
            

            
            Existen dos tipos de megacolon, el congénito o enfermedad de Hirschprung y el adquirido
               que en nuestro país tiene como causa más frecuente la enfermedad de Chagas.
            

            
            Sin embargo, existen otras formas de megacolon no asociadas a disminución de ganglios
               como son el dolicomegacolon andino descrito en Perú y Bolivia y los megacolon idiopáticos
               o asociados a enfermedades neurosiquiátricas que se describen en India, Europa y Norteamérica.17

            
            

            
            Fisiopatología del megacolon

            
            El plexo de Auerbach armoniza la dinámica miocelular autónoma y al denervarse, se
               produce hipermotilidad miocelular descontrolada (ley de Canon) lo que produce anarquía
               propulsiva y segmentaria (anular), quedando una nueva motilidad patológica que se
               puede comparar a la fibrilación cardiaca, lo que detiene el progreso del bolo fecal
               en el colon. La alteración de los ganglios del plexo de Meissner que se ubican en
               la submucosa y que regulan la dinámica de la muscularis mucosae y la secreción de
               las glándulas de Lieberkun contribuye a la desecación y a la formación del bolo fecal
               pétreo.8

            
            Esto explica la constipación crónica que acompaña a los pacientes portadores del megacolon
               y la aparición de una de sus complicaciones más frecuentes como es el fecaloma.
            

            
            Las alteraciones anatómicas y/o funcionales que provocan un aumento de tamaño del
               intestino en segmentos móviles como el sigmoides, y la acumulación de heces como resultado
               de la constipación crónica debida o al tipo de alimentación pobre en residuos y/o
               a la destrucción o ausencia de los plexos mientéricos, constituyen un motor, que unido
               a frecuentes episodios de mesenteritis retráctiles que acercan la distancia entre
               los segmentos fijos como son la unión rectosigmoidea y la descendosigmoidea facilitan
               la torsión de la víscera sobre su eje axial lo que constituye la otra complicación
               frecuente que es el vólvulo1,9, 10

            
            En la colopatía chagásica se puede producir una inflamación de la mucosa, secundaria
               a una modificación de la flora intestinal, causada por el estasis fecal crónico, o
               por los fluidos usados como enemas para la limpieza. Como el asa dilatada tiene una
               superficie de absorción aumentada, con ulceraciones, se puede facilitar la absorción
               de toxinas. Esto, más la exacerbación de la flora bacteriana y la extensión transmural
               de la inflamación, hacen que el colon pierda su capacidad contráctil, aumentando su
               dilatación, tomándose muy frágil y susceptible de perforarse. Este cuadro que fixe
               reportado por primera vez en 1976 por Ginani se conoce como una poco frecuente complicación
               del megacolon denominada dilatación tóxica del colon.11 Además, cualquiera de las complicaciones anteriores por la vía de las perforaciones
               puede dar origen a la gravísima peritonitis estercorácea.
            

            
            

            
            Frecuencia y diagnóstico

            
            El fecaloma es una complicación frecuente tanto del megacolon congénito4, 5,10 como del adquirido presentándose en el 57% de 239 pacientes reportados en una encuesta
               nacional de megacolon Chagásico en año 19917 y a veces es motivo de error diagnóstico confundiéndolo con abdomen agudo u obstrucción
               intestinal, diferenciándose de ésta en que siempre hay expulsión de gases por el ano.
            

            
            El diagnóstico se sospecha por el antecedente de la constipación prolongada y por
               el tacto rectal; a veces también es posible palpar una masa en el abdomen que puede
               permitir la impresión de un dedo, o dar el signo de papel mantequilla, que es la crepitación
               que se siente al palpar la masa, dado por el gas que se acumula entre las heces y
               la pared colónica.
            

            
            Ayuda la radiología que además de mostrar el material fecal puede informar sobre la
               presencia de gas subdiafragmático en caso de que el fecaloma haya provocado una perforación.
            

            
            El vólvulo sigmoideo que en nuestro país es la segunda causa de obstrucción de colon después del cáncer
               se presentó en el 43% en la encuesta mencionada antes7 y en el 34,6% de 352 casos de obstrucción mecánica aguda del colon en la Asistencia
               Pública, comunicada por Bannura.12 Es mucho más frecuente en hombres, alrededor del 64%12-14 y el diagnóstico se hace por la historia de obstrucción intestinal baja con apoyo
               radiológico. En este caso es fundamental establecer el tiempo aproximado de permanencia
               de la sintomatología para poder establecer la viabilidad del colon y, por ende, la
               terapéutica más adecuada.
            

            
            La dilatación tóxica del colon en la enfermedad de Chagas. Entidad no reportada en
               nuestro país pero que en la serie de Kobayasi se presentó en el 17,5% de 256 pacientes
               portadores de megacolon Chagásico nos indica que debemos tenerla en cuenta. Se sospecha
               en pacientes con megacolon, que presentan distensión y dolor abdominal progresivo
               a los cuales se les agrega fiebre, deshidratación y toxemia grave que lleva al shock.
               La radiología revela la distensión del colon, la presencia de abundante material fecal
               y descarta el vólvulo. Como toda dilatación tóxica del colon puede multiperforarse
               y provocar rápidamente peritonitis ya sea purulenta o estercorácea.11

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            Del fecaloma

            
            La terapia se basa en la destrucción del polo pétreo y la hidratación de la masa fecal
               para facilitar la posterior evacuación.
            

            
            Método:

            
            1)Por medio de un tacto rectal se intenta disgregar lo más posible el polo pétreo.

            
            2)Con el fin de hidratar la masa fecal se instala una proctoclisis, procedimiento
               que se efectúa de la siguiente manera:
            

            
            a)Se introduce una sonda rectal de amplio lumen dejándola insinuada en la zona de
               heces previamente disgregada por el tacto (maniobra que se repite antes de cada proctoclisis).
            

            
            b)Por la sonda se instala un goteo de una solución burbujeante que está compuesta
               por 1 litro de agua al que se agrega agua oxigenada, bicarbonato de sodio y sulfato
               de magnesio en cantidades iguales (una cucharada sopera)
            

            
            3)Para facilitar la evacuación de esta gran masa fecal se da per os vaselina líquida
               (250 mi). Esta es una mezcla de hidrocarburos líquidos obtenidos del petróleo, que
               penetran en las heces ablandándolas, pero puede interferir en la absorción del agua
               y de sustancias liposolubles esenciales como algunas vitaminas.15

            
            4)También se complementa esta terapia con aseos mecánicos retrógrados tradicionales,
               o como lo hacemos en el Servicio de Cirugía del Hospital Barros Luco, con irrigación
               enteral total,16 o en el último tiempo con polietilenglicol 4.000 cc.17

            
            5)Después de a lo menos 48 horas del tratamiento anterior, si no se ha conseguido
               evacuar nada del fecaloma se procede al vaciamiento manual. Si hay respuesta se sigue
               con la proctoclisis.
            

            
            El vaciamiento se debe realizar en pabellón quirúrgico, según la siguiente metódica:

            
            a)Paciente en posición de litotomía dorsal y con anestesia general.

            
            b)Dilatación anal que permita la introducción cómoda de los dedos, para identificar
               correctamente las heces, evitando la lesión de desgarro de la valva media de Houston
               que se podría producir en caso de estar el fecaloma alto. Se extrae la mayor cantidad
               de material fecal posible.
            

            
            c)Se complementa el vaciamiento en pabellón con aseo mecánico retrógrado hasta que
               salga sólo líquido.
            

            
            

            
            Del vólvulo del sigmoides

            
            Su tratamiento debe estar dirigido al alivio de la obstrucción intestinal que está
               comprometiendo la vida del paciente, teniendo en cuenta que en muchos casos, debe
               facilitar la realización del tratamiento definitivo del megacolon.
            

            
            El tratamiento de esta urgencia ha sufrido sucesivas modificaciones de acuerdo a la
               evolución verificada en el tratamiento quirúrgico definitivo del megacolon.
            

            
            Así, entre 1934 a 1940 en Brasil, que tienen gran experiencia en esta materia, no
               hubo sistematización, utilizando diversos métodos sin base definida lo que ocasionó
               elevada mortalidad especialmente por dehiscencias de suturas hechas en sigmoides perforados
               o perforaciones postoperatorias ocurridas en colon considerado viable y que no lo
               era, o dehiscencias de anastomosis hechas en la urgencia, etc.
            

            
            En 1943, Correa Netto sistematizó el tratamiento quirúrgico del megacolon, proponiendo
               la rectosigmoidectomía con anastomosis colorrectal inmediata, por lo que preconizó
               el uso de una transversostomía en la descompresión de urgencia, con el fin de evitar
               la recidiva inmediata que ocurría con la simple descompresión, y además serviría de
               protección a la sutura que se haría en el tratamiento definitivo posterior.
            

            
            No obstante, a pesar de dicha colostomía, siguió el elevado número de dehiscencias
               de anastomosis en la cirugía definitiva posterior, por lo que esta indicación de colostomía
               en la urgencia ha perdido su razón de ser.9

            
            Pensando que el tratamiento definitivo del megacolon se debe realizar idealmente en
               un paciente electivo con colon preparado adecuadamente es que se han implementado
               técnicas conservadoras no quirúrgicas.
            

            
            A partir de 1964 y basados en la técnica de Brunsgaard (1947), se empieza a utilizar
               una técnica conservadora consistente en la descompresión endoscópica del sigmoides
               volvulado.
            

            
            Esta técnica se basa en el conocimiento de que la obstrucción tiene su causa principal
               en la estenosis axial del asa, que depende básicamente de su distensión agravada por
               los gases y líquidos acumulados, así, si se logra franquear el obstáculo evacuando
               los gases y líquidos, la distensión disminuye y desaparece la obstrucción.9

            
            Este método se aplica en aquellos pacientes convólvulo de data reciente sin signos
               de sufrimiento del asa intestinal, como son: fiebre, signos peritoneales, presencia
               de exudado sanguinolento por recto, presencia de aire subdiafragmático en Rx.
            

            
            

            
            Técnica de la descompresión endoscópica. (Figura 1)
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            Figura 1. Descompresión endoscópica.
            

            
            

            
            1)Paciente de preferencia en posición genupectoral o en decúbito lateral izquierdo.

            
            2)Se introduce un rectosigmoidoscopio rígido o flexible hasta el sitio de torsión,
               que se reconoce al plegarse la mucosa en forma espiroidea, observando que el color
               de la mucosa sea pálido o rosado y no violáceo o negruzco; que habiendo edema no sea
               exagerado y que no se presenten ulceraciones de la mucosa.
            

            
            3)La descompresión se efectúa mediante la introducción cuidadosa de una bien lubricada
               sonda de goma de unos 8mm de diámetro, a través del colon torcido, con suaves maniobras
               de rotación. El escape de gases y heces líquidas a través del instrumento indica que
               se ha sobrepasado el sitio de la obstrucción (no es imprescindible que el rectoscopio,
               sobre todo si es rígido, llegue hasta la zona volvulada).
            

            
            4)Se lleva al paciente a decúbito dorsal con lo que continúa la expulsión de gases,
               dejando la sonda fija a la piel perineal por unas 48 horas, irrigándola frecuentemente
               para mantenerla permeable.3,13,18

            
            Este procedimiento, en nuestro medio, se ha utilizado cada vez más frecuentemente.
               Así, se utilizó en el 25% de los pacientes reportados en la encuesta nacional,7 en el 37% de la casuística de Bannura12 y en el mismo porcentaje en 35 pacientes tratados por vólvulo de sigmoides en los
               últimos 3 años en nuestro Servicio de Cirugía.
            

            
            Sin embargo, el método adolece de tener recidivas precoces. Así, durante la hospitalización,
               Bannura reporta un 15% y la total de un 50%, siendo del 63% en nuestra cauística lo
               que está demostrando que sólo es un método para resolver la urgencia inmediata, permitiendo
               un mejor estudio para el tratamiento electivo definitivo de los pacientes, que deben
               permanecer de preferencia hospitalizados.
            

            
            Cuando por no tener los elementos indispensables para la descompresión endoscópica
               o cuando sospechamos que puede haber compromiso en la viabilidad del colon debemos
               proceder a la exploración quirúrgica.
            

            
            

            
         

         
         
            EXPLORACIÓN QUIRÚRGICA

            

            
            1)No hay duda que la utilización de antibióticos que controlan la flora anaerobia
               unidos a otros de nuevas generaciones que controlan la flora aeróbica Gram (-), han
               mejorado el pronóstico de la cirugía de urgencia del colon, por lo tanto, iniciaremos
               nuestra terapia con la antibioprofilaxis adecuada.
            

            
            2)En pabellón recomendamos poner al paciente en posición de Lloyd Davis (en decúbito
               dorsal con las piernas separadas y ligeramente flectadas, como en la cirugía abdominoperineal);
               esto permitirá introducir sonda vía rectal y efectuar vaciamientos cuando sea pertinente.
            

            
            3)Efectuar laparotomías verticales, de preferencia mediales que permiten una buena
               exploración de la cavidad abdominal dejando pared anterior indemne para la ubicación
               de posibles ostomías.
            

            
            Una vez confirmado el diagnóstico se presentan dos situaciones que tienen soluciones
               distintas: A) colon viable sin lesiones de pared y B) colon con necrosis, perforación
               o compromiso vascular que nos hace sospechar la posterior necrosis.
            

            
            

            
         

         
         
            A) Colon viable
            

            

            
            Aquí se plantean varias soluciones en la que hay que tomar en cuenta el estado en
               que se encuentra el paciente, la enfermedad de base o patologías asociadas que tenga
               y que determinen la factibilidad o no de un tratamiento definitivo.
            

            
            En la encuesta nacional efectuada el año 1990, se observó que el recurso más empleado
               fue la simple descompresión (27%) seguido por la destorsión más colostomía (24%) y
               mucho menos la destorsión con mesoplastia (8%) o con colopexia (7%).7

            
            La técnica que ha ido en franco desuso es la descompresión más colostomía. Ya en esa
               encuesta, en nuestro hospital, sólo se realizó en el 8% de los casos, lo que en los
               últimos 3 años en 35 pacientes no se realizó nunca, y en la Asistencia Pública en
               la serie de Bannura solo se hizo en el 7% de los casos.
            

            
            La razón de su desuso no es sólo la dada por los brasileños, que no protegería posteriores
               suturas, sino que además aumenta los tiempos quirúrgicos con su consiguiente mayor
               morbimortalidad e interfiere con las técnicas de descenso que algunos emplean como
               tratamiento definitivo.
            

            
            En consecuencia, frente a un paciente con colon viable y con la posibilidad de tratamiento
               definitivo posterior recomendamos la simple destorsión.
            

            
            

            
            TÉCNICA

            
            

            
            1)Descompresión del asa volvulada

            
            2)Introducir sonda rectal para descomprimir gases y líquidos

            
            3)Aseo de la cavidad con abundante suero por la posible contaminación durante las
               maniobras de introducción de la sonda
            

            
            4)Cierre de la laparotomía

            
            5)Vaciamiento del fecaloma

            
            6)Prolongar la antibioprofilaxis por 48 horas.

            
            Si el paciente no está en condiciones de ser sometido a una segunda intervención o
               se trata de un vólvulo en un megacolon probablemente no Chagásico recomendamos la
               descompresión más mesoplastia propuesta en 1976 por el hindú Tiwari6

            
            Técnica:

            
            1)Descompresión y comprobación de la viabilidad del asa intestinal.

            
            2)Sonda rectal para descompresión.

            
            3)Incisión del mesosigmoides en forma vertical desde la base hasta el borde intestinal,
               en lo posible resecando la banda fibrosa de la mesenteritis, tanto en la hoja parietal
               como en la interna, cuidando de no comprometer la irrigación sanguínea.
            

            
            
               	Se sutura la incisión en forma transversa, lo que separa la unión descendosigmoidea
                  de la rectosigmoidea.
               

               
            

            
            En nuestra experiencia, este procedimiento tiene alta recidiva sobre todo cuando se
               emplea en megacolon Chagásico.
            

            
            En los casos en que no se trata de megacolon Chagásico como es el megacolon andino3 o en algunos de origen neurológico, hay autores que recomiendan la resección y anastomosis
               primaria. Para estos efectos es útil la irrigación colónica anterógrada intraoperatoria
               (ICAI) que el año 1985 en una visita nos comunicara el cirujano inglés J. Nicholls
               y que en nuestro medio ha sido publicado por Germain.19

            
            

            
            Técnica de ICAI (Figura 2):
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            Figura 2. Preparación intraoperatoria de colon.
            

            
            

            
            
               	A través de una cecostomía o apendicostomía se instala una sonda Foley 14 French.

               
               	En el segmento de colon proximal a la obstrucción y que se va a anastomosar, se instala
                  una manguera corrugada de unos 25 mm de diámetro (puede ser manguera de escape de
                  gases anestésicos) que se deja caer fuera del campo quirúrgico, a una bolsa de plástico
                  reforzada.
               

               
               	Por la sonda Foley se introduce solución fisiológica a 37° con un sistema de matraces,
                  como en la irrigación vesical, hasta evacuar completamente de heces el colon.
               

               
               	La antibioprofilaxis se debe mantener a lo menos 48 horas o más dependiendo de la
                  posible contaminación intraoperatoria.
               

               
            

            
            Otro método que se podría realizar es la resección con anastomosis primaria, dejando
               el asa exteriorizada con una bagueta y que se reintroduce a la cavidad al quinto día
               postoperatorio, como lo comunica Murúa.20

            
            Siempre que se plantea el dilema de elegir entre efectuar una resección con anastomosis
               primaria en vez de dejar a un paciente colostomizado, lo que es tan mal tolerado por
               los ancianos y que requiere de una intervención posterior que aumenta las posibilidades
               de morbimortalidad, hay que tener presente los riesgos asociados a la resección primaria.
            

            
            Los pacientes con shock y/o sepsis, con patologías básales muy graves, con reserva
               cardiorrespiratoria muy disminuida o con avanzada desnutrición son susceptibles de
               dehiscencias anastomóticas y no sobrevivirán a los desastres que ello implica.21

            
            

            
         

         
         
            B) Colon no viable
            

            

            
            Existe consenso que la intervención de elección en estos casos es la operación descrita
               por el cirujano francés Henry Hartmann en 1923.
            

            
            

            
            TÉCNICA

            
            
               	Resección del segmento colónico comprometido, evitando mayor contaminación.

               
               	Abocamiento del cabo proximal del colon a través de la pared abdominal transformándolo
                  en colostomía terminal.
               

               
               	Cierre del muñón rectal distal.

               
               	Aseo de la cavidad peritoneal con abundante solución salina.

               
               	Cierre de la pared abdominal.

               
               	Evacuación transanal del material fecal que pueda quedar en la ampolla rectal, para
                  evitar la contaminación peritoneal en caso de que falle la sutura del muñón rectal
               

               
            

            
            

            
            De la dilatación tóxica del colon

            
            

            
            Entidad gravísima con gran septicemia. La indicación es la colectomía subtotal o total
               con ileostomía y cierre del muñón rectal. Hay que recordar que en los megacolon Chagásicos,
               la colitis no afecta el recto, el que se puede conservar en toda su extensión.11 Además, se debe implementar la antibiosis adecuada y el manejo de preferencia en
               UTI
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            31.-	Alternativas quirúrgicas en la recidiva del megacolon

            

            
            Dr. Rogelio Garrido C

            
            

            
            En la recidiva del megacolon chagásico la colectomía total está indicada y tiene como
               objetivo fundamental solucionar el grave estreñimiento que afecta a estos pacientes.
               Tenemos dos posibilidades de anastomosis, la cecorrectoanastomosis y la ileorrectoanastomosis.
            

            
            En la colectomía total los vasos se seccionan lo más cerca del colon y se conserva
               el epiplón, a diferencia de la técnica para colectomía total para cáncer de colon.
               El recto se secciona inmediatamente por encima de la reflexión peritoneal.
            

            
            Para realizar una ileorrectoanastomosis el íleon se secciona lo más cerca de la válvula
               ileocecal, y nos queda un íleon con un diámetro más pequeño que el diámetro del recto.
               A pesar de esta diferencia de diámetros se puede realizar una anastomosis terminoterminal
               sin mayores dificultades efectuando una incisión en el borde antimesentérico de íleon
               en forma de V. La brecha entre el mesenterio de íleon y peritoneo posterior del contorno
               pelviano se sutura con el objeto de no dejar orificios por donde pueda introducirse
               intestino delgado produciéndose una hernia interna (Figura 1). Con el tiempo se observa
               un megaíleon en la gran mayoría de los casos con características morfológicas similares
               al megacolon.
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            Figura 1.

            
            

            
            Para realizar una cecorrectoanastomosis lo primero que se realiza es una apendicectomía,
               luego se secciona el colon por encima de la válvula ileocecal, luego de la movilización
               de ciego e íleon se rota el ciego en sentido contrario a las agujas del reloj, se
               revisa que no quede comprometida la irrigación del íleon terminal. La anastomosis
               con el recto la realizará el cirujano de acuerdo a su experiencia. El autor prefiere
               realizar sutura a punto continuo de la mucosa y submucosa, después sutura la seromuscular
               a puntos separados con Viciyl 3/0, quedando así dos corridas de sutura. Luego se cierra
               la brecha entre el mesenterio y el peritoneo posterior del contorno pelviano (Figuras
               2 a, b, c, d y e).
            

            
            

            
            [image: ../images/file104.jpeg]

            
            Figuras 2 a, b, c, d y e. Alternativas quirúrgicas en la reicidiva del megacolon.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            Desde la incorporación de nuevas tecnologías, como la arteriografía selectiva y la
               colonoscopia, ha sido posible identificar con mayor exactitud las causas de hemorragia
               digestiva baja. Es así, como las lesiones vasculares del colon han ido siendo reconocidas
               como causa frecuentes de hemorragias. En 1960 Margulis y cols, demostraron angiográficamente
               esta condición y Baum y cols, en 1965, introdujeron la angiografía selectiva.
            

            
            Con el uso de la colonoscopia se comenzó a realizar descripciones endoscópicas de
               estas lesiones (Bartelheimer y cols, 1972, Skibba y cols, 1976).
            

            
            En 1974, Galdabini fue el primero en utilizar el término de angiodisplasia, al comentar
               un caso clínico en el Massachusetts General Hospital (Scully y McNealy, 1974), para
               definir la ectasia venosa y capilar que originaban el sangrado digestivo bajo en un
               paciente anciano. Desde entonces se le atribuye mayor importancia a esta entidad como
               fuente de hemorragia digestiva baja.
            

            
            

            
         

         
         
            DEFINICIÓN

            

            
            Aunque en un primer momeñto, a prácticamente todas las lesiones vasculares del colon
               se les catalogó de angiodisplasia, poco a poco se ha ido definiendo y delimitado claramente
               el término. Es por lo mismo importante hacer la diferenciación clara con otras lesiones
               vasculares como telangectasias, hemangiomas y fístulas arteriovenosas. La definición
               más aceptada en la actualidad corresponde a la que sigue. Angiodisplasia es definida
               como una ectasia venosa, con o sin ectasia capilar, que se manifiesta sobre un terreno
               vascular submucoso previamente sano, no asociada a síndromes específicos, única o
               múltiple, y que se puede localizar en cualquier segmento del tubo degestivo (Price,
               1986).
            

            
            

            
         

         
         
            FISIOPATOLOGÍA

            

            
            A pesar de que existen autores que se inclinan por un origen congénito de estas lesiones
               (Whitehouse, 1973) o neoplásico (Upson y cols. 1971), el hecho de que ocurren invariablemente
               en pacientes de edad avanzada, hacen que el origen adquirido sea el más umversalmente
               aceptado. Estas ectasias vasculares, probablemente resulten de cambios degenerativos
               que acompañan el proceso de envejecimiento. Boley y cols. 1977, explican las ectasias
               en base a procesos de suboclusión intermitente de las venas de la submucosa en su
               paso a través de la capa muscular del colon. Ellos postulan que las contracciones
               periódicas musculares, debido a la peristalsis, llevan a compresión y obstrucción
               temporal de las venas, la cual sería insuficiente para impedir el flujo arterial,
               produciendo por este hecho dilatación de las venas de la submucosa. Debido a degeneración
               de los tejidos vasculares con la edad, esta dilatación se hace permanente y con el
               tiempo se extiende a las vénulas y capilares. Finalmente, los esfínteres precapilares
               pierden su función y se establecen fístulas arteriovenosas lo que aumenta aún más
               la presión venosa, cerrando el círculo de feed-back positivo. Estos mismos autores
               explican la mayor ocurrencia de estas lesiones a nivel del colon derecho, en base
               a la ley de Laplace, donde se dice que la presión dentro de un segmento está de acuerdo
               con el diámetro del mismo, es así como el colon derecho al ser el segmento de mayor
               diámetro del intestino grueso, presenta la mayor frecuencia de ocurrencia de angiodisplasia
            

            
            

            
         

         
         
            ANATOMÍA PATOLÓGICA

            

            
            Macroscópicamente las lesiones son pequeñas, y su tamaño varía entre 0,1 y 1,5 cm,
               siendo generalmente menores de 0,5 cm. La imagen de panal de abeja de la submucosa,
               que normalmente se ve a la microscopía, se pierde y es reemplazada por acúmulos de
               vasos tortuosos, elongados, de paredes muy delgadas, en su mayoría formados sólo por
               endotelio; y que ahora semejan una superficie de coral (Pounder y cols. 1982)
            

            
            Está claro que el diagnóstico se basa en estas alteraciones constantes de los vasos
               de la submucosa (Boley y cols. 1977). La mucosa adyacente puede presentar un variado
               espectro de alteraciones, que van desde uno a dos capilares ectásicos a desplazamiento
               de criptas por un enorme número de vasos dilatados (Ress y Wright 1984).
            

            
            Debido a la variabilidad en tamaño de las lesiones, no todos los casos de angiodisplasia,
               diagnosticados por arteriografía o colonoscopia, van a recibir la confirmación histológica.
            

            
            Siendo que en la población normal existe un grado variable de tortuosidad en los vasos
               submucosos, muchos patológos no van a confirmar el diagnóstico ante la ausencia de
               alteraciones sustanciales; asimismo, es probable que la histología no sea el método
               más adecuado para lesiones de tipo inicial.
            

            
            El diagnóstico histopatológico no es sencillo, incluso contando con la pieza operatoria.
               Las lesiones generalmente son pequeñas y los artefactos producidos por los métodos
               habituales de fijación hacen que la mayoría de las lesiones no sean vistas a no ser
               que se utilicen técnicas especiales.
            

            
            Para tener una chance razonable de identificación de las lesiones se debe inyectar
               la pieza, por parte del cirujano, no abierta ni fijada, con medio de contraste.
            

            
            

            
         

         
         
            PRESENTACIÓN CLÍNICA 

            

            
         

         
         
            Incidencia

            La incidencia real, de este problema clínico es desconocida. Sin embargo, Richter
               1984, describe una incidencia de 1,4% en estudios de colonoscopia, siendo ésta de
               2,1% en la publicación de Domingo y cols. 1990 y de 2,6% a 6,2% según Heer 1987, estos
               últimos también basados en colonoscopia. Debemos consignar que la incidencia debiera
               ser mayor, puesto que la angiodisplasia se presenta, en el mayor número de las veces
               en pacientes asintomáticos. Por lo que se podría llegar a cifras de 25% en población
               mayor de 50 años (Boley, 1977), de las cuales sólo 25% a 50% tendrían expresión clínica
               y por lo mismo serían sometidos a estudio clínico y eventualmente diagnosticados.
            

            
            

            
         

         
         
            Sexo y edad

            Existe controversia en cuanto a la distribución por sexo; algunos autores señalan
               mayor incidencia en hombres y otros lo hacen para mujeres. Sin embargo, pareciera
               ser que el sexo masculino tiene levemente mayor incidencia, en cifras cercanas al
               60% (Hochter 1985, Danesh y cols. 1987, Santos y cols. 1988). En cuanto a distribución
               por edad, la mayoría de los autores coinciden en señalar que el grupo etario mayoritario
               corresponde a los de edad avanzada, sin embargo, se ha descrito en individuos jóvenes.
               En series acumulativas el promedio de edad correspondió a 66 años con margen de 17
               a 89 años (Howard y cols. 1982), Danesh y cols. 1987, Santos y cols. 1988. Domingo
               y cols. 1990)
            

            
            

            
         

         
         
            Localización

            La mayoría de las lesiones correspondientes a angiodisplasia del intestino, se presentan
               en el colon, y dentro de éste a nivel del colon derecho. Sin embargo, es posible encontrarlas
               en otros segmentos del tubo digestivo, especialmente estómago y duodeno. Es así, como
               en la serie de Gómez y cols. 1984, el 88% de las lesiones se ubica a nivel del colon
               derecho, Danesh y cols. 1987 encuentran 76% de las lesiones en la misma ubicación,
               mientras que Domingo y cols. 1990 sólo lo hacen en 58%.
            

            
            

            
         

         
         
            CUADRO CLÍNICO

            

            
            Como ya fue mencionado en el texto, la mayoría de las veces estas lesiones son de
               carácter asintomático. Sim embargo, al existir manifestaciones clínicas, éstas generalmente
               corresponden a anemia crónica y hemorragia digestiva baja.
            

            
            

            
         

         
         
            Anemia crónica

            Los porcentajes en los cuales es posible encontrarla en las distintas series clínicas
               es variable, entregándose cifras que van desde 7% a 80% (Hoechter y cols. 1985, de
               Diego y cols. 1988, Domingo y cols. 1990). A pesar de estos márgenes variables encontrados,
               la mayoría de los autores recomiendan sospechar el diagnóstico, ante la presencia
               re un test de hemorragias ocultas positivo y en los cuales se ha descartado otro diagnóstico.
            

            
            

            
         

         
         
            Hemorragia digestiva baja

            El sangrado puede ser de distinta magnitud, siendo por su origen venoso, generalmente
               de tipo leve a moderado. Es, sin embargo, importante consignar que en un número importante
               de las veces son causa de sangrado repetitivos (Santos y cols. 1988).
            

            
            En todos los pacientes es importante descartar enfermedad diverticular. Boley y cols.
               (1979) destacó que el sangrado diverticular es de origen arterial, por lo que generalmente
               es de gran magnitud, mientras que el de la angiodisplasia es venoso, por lo general,
               de menor cuantía.
            

            
            

            
         

         
         
            Lesiones asociadas

            Son variadas las lesiones asociadas que se han descrito, pero las de mayor frecuencia
               corresponden a valvulopatía aórtica, en cifras que llegan hasta el 60% (Foutch 1993);
               sin embargo, la mayoría de las publicaciones oscilan alrededor de 20% (Howard y cols.
               1982, Price 1986, Domingo y cols. 1990). Las nefropatías también han sido informadas
               como de alta asociación con angiodisplasia (Cunningham y cols. 1981, Dave y cols.
               1984, Zuckerman y cols. 1985).
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNOSTICO

            

            
            Puesto que el hallazgo de angiodisplasia no asegura que sea el punto de origen del
               sangrado digestivo bajo o de la anemia crónica; es conveniente iniciar el estucho
               con rectosigmoidoscopia y enema balitado de doble contraste, lo que nos permitirá
               finalmente descartar otras patologías asociadas que puedan ser la causa del cuadro
               clínico.
            

            
            Los estudios en los cuales basamos el diagnóstico de angiodisplasia son básicamente
               dos: colonoscopia y arteriografía selectiva.
            

            
            

            
         

         
         
            Colonoscopia

            Este procedimiento está especialmente indicado en casos de estudio de anemia crónica
               y de hemorragia digestiva baja en período inactivo de sangrado, pues para poder hacer
               el diagnóstico, no sólo se requiere de un colonoscopista experimentado, sino que también
               de buena preparación de colon.
            

            
            En condiciones óptimas, es posible observar la imagen típica descrita como cereza,
               con un solevantamiento central y un halo periférico de color blanco brillante (Howard
               y cols. 1982).
            

            
            Junto con observar las lesiones, la colonoscopia nos permite biopsiar y tomar fotografías
               de la zona sospechosa, lo que en alto porcentaje de las veces confirma el diagnóstico.
            

            
            Se le ha asignado al procedimiento cifras de sensibilidad de entre 68% y 81% (Richter
               y cols. 1984, Salem y cols. 1985, Tensen y cols. 1988, Schrock, 1989).
            

            
            

            
         

         
         
            Arteriografía Selectiva

            Es el único examen que permite realizar el diagnóstico junto con facilitar una evaluación
               in si tu de las lesiones de la angiodisplasia del colon. Se debe estudiar angiográficamente
               el territorio de ambas arterias mesentéricas, junto con la irrigación gastroduodenal,
               para así descartar otras lesiones asociadas a las que pudieran existir a nivel del
               colon, y que pudieran ser también origen del sangrado digestivo.
            

            
            Se le atribuye la capacidad de detectar sangrado de hasta 0,5 ml/min; sin embargo,
               debido a que en estos pacientes el sangrado es de origen venoso, lo habitual es no
               apreciar extravasaciones del medio de contraste, por lo que deben buscarse las lesiones
               típicas de angiodisplasia, que corresponden a: vaciamiento tardío de venas tortuosas
               (92%), acumulación de contraste con ditribución en ramas, imagen del candelabro (68%)
               y llene venoso precoz, 4 a 5 segundos luego de la inyección del medio de contraste
               (56%) (Boley y cols. 1977).
            

            
            La sensibilidad del método ha sido descrita como de un 88% (Salem y cols. 1985)

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            En los casos de anemia en estudio, o de hemorragia digestiva baja leve, en los cuales
               el diagnóstico de angiodisplasia ha sido realizado, es posible tratarlos con electrocoagulación
               vía colonoscopia (Rutgeerts y cols. 1985). Sin embargo, en aquellos casos en que la
               angiodisplasia es múltiple y/o se asocia a otras patologías, se recomienda la cirugía
               con resección segmentaria del colon (Price, 1986).
            

            
            En aquellos casos en que el sangrado es masivo, sólo la cirugía resulta efectiva.
               Si se ha ubicado el segmento de intestino comprometido, se pueden realizar resecciones
               segmentarias, pero al no tener una ubicación clara de la zona de angiodisplasia que
               dé origen al sangrado, la colectomía total es lo más recomendable (Smith y cols. 1984).
               Algunos autores ponen objeciones a este procedimiento, basándose en la aparente alta
               morbilidad asociada con esta operación en los ancianos y en los pacientes de alto riesgo (Drapanas y cols. 1973).
            

            
            Se ha descrito incidencia de resangrado, luego de la resección quirúrgica en porcentajes
               de hasta 37% (Baum y cols. 1977, Boley y cols. 1977, Smith y cols. 1984). Probablemente
               esto represente un diagnóstico inadecuado o una resección insuficiente. Una tercera
               causa para resangrado corresponde a una naturaleza múltiple de la angiodisplasia y
               sitios adicionales que han sido omitidos.
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            RESEÑA HISTÓRICA

            

            
            La isquemia del colon ha sido reconocida por más de cien años. En la mayoría de los
               casos se hablaba casi exclusivamente de gangrena e infarto colónico hasta el año 1950.
               Durante dicha década, existe gran número de publicaciones sobre lesiones isquémicas
               del colon secundarias a iatrogenia (cirugía aórtica, cáncer de colon, aortografías).
               En todas ellas se describía infarto de colon, sin embargo, al revisar detalladamente
               los informes, se hacía evidente todo el espectro de la patología isquémica.
            

            
            Trece años más tarde, Boley y cols, describen por primera vez un caso de lesión colónica
               espontánea secundaria a isquemia, además de señalar los hallazgos radiológicos iniciales
               de dicho cuadro y su correlación anátomo-patológica. Ese mismo año, Bemstein introduce
               el término de colitis isquémica ulcerativa, y más tarde sería Marston quien simplifica
               dicho término a colitis isquémica (CI). Este último, realiza una descripción detallada
               del cuadro clínico y clasifica el compromiso isquémico del colon en tres etapas:
            

            
            
               	Transitoria o reversible

               
               	Estenosante

               
               	Gangrenosa o necrotizante.

               
            

            
            

            
         

         
         
            DEFINICIÓN

            

            
            La colitis isquémica se define como un cuadro de compromiso isquémico no oclusivo
               del colon, que va desde lesiones transitorias o reversibles hasta la necrosis transmural
               o gangrena colónica.
            

            
            Su incidencia exacta aún se desconoce, pero es una entidad poco frecuente y muy probablemente
               sub-diagnosticada.
            

            
            

            
         

         
         
            ETIOPATOGENIA

            

            
            Su etiología es aún poco definida. En la mayoría de los casos no es posible identificar
               un evento precipitante y el episodio isquémico ocurre en forma espontánea, sin fenómenos
               vasculares oclusivos demostrables o períodos de bajo flujo sanguíneo intestinal.
            

            
            En una revisión de los pacientes tratados con diagnóstico de CI en un período de 13
               años (1978-1991) en el Hospital Clínico de la Universidad Católica se encontró un
               evento precipitante en un 27% de los enfermos (Tabla 1).
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            EVENTO PRECIPITANTE DE COLITIS ISQUEMICA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           N° Pac

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           No identificable

                           
                        
                        
                        	
                           11

                           
                        
                        
                        	
                           73

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cirugía aórtica

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           20

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Deshidratación-shock

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           7

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Total

                           
                        
                        
                        	
                           15

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            La CI puede afectar cualquier segmento del colon, siendo más frecuente su localización
               en el ángulo esplénico (Figura 1).
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            Figura 1. Distribución de las lesiones isquémicas.
            

            
            

            
            

            
            La isquemia puede producir distintos tipos de lesiones, dependiendo de la magnitud
               del compromiso de la pared colónica. De esta forma, puede haber fenómenos reversibles
               o transitorios determinados por edema y hemorragias en la submucosa; o bien, cuadros
               irreversibles caracterizados por necrosis transmural (Figura 2).
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            Figura 2. Efectos reversibles e irreversibles de la isquemia en el colon (Boley S J. Am J Gastroent
               1990, 85: 8)
            

            
            

            
         

         
         
            CUADRO CLÍNICO

            

            
            Se presenta habitualmente en pacientes mayores de 65 afios, y con prevalencia del
               sexo femenino (3:1). La mayoría de los enfermos presenta una o más patologías médicas
               asociadas, siendo las más frecuentes en nuestra serie la hipertensión arterial y la
               enfermedad ateroesclerótica (Tabla 2).
            

            
            

            
            Tabla 2

            
         

         
         
            PATOLOGÍAS MEDICAS ASOCIADAS

            
            
               
                  
                     
                        	
                           Tipo patología

                           
                        
                        
                        	
                           N° pacientes

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Hipertensión arterial

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                        	
                           66

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Enf. aterosclerótica

                           
                        
                        
                        	
                           6

                           
                        
                        
                        	
                           40

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Insuf. cardíaca

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           20

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Neoplasias

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           20

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Otras

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                        	
                           33

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Las manifestaciones clínicas están en relación con el mayor o menor compromiso de
               la pared del colon.
            

            
            El síntoma cardinal es el dolor abdominal, presente en el 100% de los enfermos; otros
               síntomas relevantes son la diarrea y presencia de sangre en las deposiciones (Tabla
               3).
            

            
            

            
            Tabla 3

            
         

         
         
            FORMA DE PRESENTACION CLINICA

            
            
               
                  
                     
                        	
                           Síntomas y signos

                           
                        
                        
                        	
                           N° pacientes

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Dolor abdominal

                           
                        
                        
                        	
                           15

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Diarrea y sangre

                           
                        
                        
                        	
                           9

                           
                        
                        
                        	
                           60

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Distensión abd. y vómitos

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           27

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Diarrea vómitos

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           7

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Fiebre, calofríos y vómitos

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           7

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNOSTICO

            

            
            El diagnóstico de colitis isquémica se basa fundamentalmente en un alto índice de
               sospecha clínica, ya que el cuadro es más bien inespecífico.
            

            
            Se debería sospechar en aquellos pacientes mayores, con múltiples patologías médicas
               asociadas y que se presentan clínicamente con un cuadro de dolor abdominal de comienzo
               súbito, de mediana intensidad y sobre todo si se asocia a diarrea y sangre.
            

            
            En el estudio de estos pacientes se encuentra a menudo, fiebre alta y leucocitos moderada,
               y al examen abdominal pueden presentar sensibilidad y cierto grado de resistencia
               muscular.
            

            
            Existe una serie de métodos de diagnóstico complementarios, siendo los más usados:
               exámenes radiológicos (enema baritado, radiografía de abdomen, angiografía) y exámenes
               endoscópicos (rectosigmoidoscopia y colonoscopia).
            

            
            La radiografía de abdomen simple puede mostrar elementos sugerentes, pero, es más
               inespecífica (Tabla 4) y su importancia radica en la posibilidad de descartar perforación
               de colon (neumoperitoneo) y otros cuadros intraabdominales.
            

            
            

            
            Tabla 4

            
            MÉTODOS DE DIAGNOSTICO RADIOLÓGICO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Dg CI

                           
                        
                        
                        	
                           Inespecífico

                           
                        
                        
                        	
                           Normal

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Enema baritado

                           
                        
                        
                        	
                           5 (50%)

                           
                        
                        
                        	
                           4 (40%)

                           
                        
                        
                        	
                           1 (10%)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           n=10

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Rx abd. simple

                           
                        
                        
                        	
                           1 (20%)

                           
                        
                        
                        	
                           3 (60%)

                           
                        
                        
                        	
                           1 (20%)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           n=5

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            El enema baritado es el método de estudio radiológico de elección, pues muestra precozmente
               imágenes características de impresiones digitales o seudotumores que traducen la presencia
               de edema y hemorragia en la submucosa, y que son reversibles en el plazo de semanas
               (Figura 3). En caso de compromiso mayor, las hemorragias mucosas y submucosas se abren
               al lumen intestinal, produciéndose imágenes de úlceras lineales y un patrón de colitis
               segmentaria. Dichas imágenes pueden ser reversibles al cabo de seis meses. En etapas
               más crónicas se puede observar un patrón de estenosis isquémica del segmento comprometido.
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            Figura 3. Enema baritado que muestra imágenes de impresiones digitales o seudotumores.
            

            
            

            
            La angiografía mesentérica presta su mayor utilidad en aquellos casos en que se debe
               descartar un episodio embólico o trombótico a nivel mesentérico.
            

            
            Entre los estudios endoscópicos, los más usados son la rectosigmoidoscopia y la colonoscopia,
               siendo este último el de mayor sensibilidad y especificidad diagnóstica (Tabla 5).
               Los hallazgos habituales son una mucosa rectal normal, con la presencia de sangre
               y mucus que fluye desde proximal y al avanzar el instrumento se observa una mucosa
               coloidea de aspecto edematoso, friable con extensas ulceraciones.
            

            
            

            
            Tabla 5

            
            METODOS DE DIAGNOSTICO ENDOSCOPIO)

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           DgCI

                           
                        
                        
                        	
                           Insuficiente

                           
                        
                        
                        	
                           Normal

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Rectoscopia

                           
                        
                        
                        	
                           2 (25%)

                           
                        
                        
                        	
                           3 (37%)

                           
                        
                        
                        	
                           3 (37%)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           n=8

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Colonoscopia

                           
                        
                        
                        	
                           6 (86%)

                           
                        
                        
                        	
                           1 (14%)

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           n=7

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            El diagnóstico definitivo sólo lo puede realizar la anatomía patológica mediante el
               estudio de la pieza operatoria. El estudio histológico de muestra obtenida en la endoscopia
               es más inespecífico para CI.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            Existe básicamente dos alternativas de tratamiento, médico y quirúrgico, que en la
               práctica clínica son complementarios.
            

            
            El tratamiento médico consiste en: reposo intestinal, hidratación parenteral, antibioterapia
               endovenosa biasociada cubriendo gérmenes Gram (-) y anaerobios, y la evaluación clínica
               acuciosa y frecuente, haciendo énfasis en el examen abdominal, evolución clínica del
               dolor, la presencia de fiebre o taquicardia y el atrapamiento de volumen.
            

            
            La mayoría de los pacientes responde favorablemente al tratamiento médico evolucionando
               a la resolución completa de su cuadro.
            

            
            Algunos enfermos que responden al tratamiento médico en su etapa aguda pueden desarrollar
               al corto y mediano plazo estenosis secundaria sintomática en el segmento de colon
               comprometido; éstos requerirán de una solución quirúrgica electivamente; de allí la
               importancia de realizar un enema balitado alrededor de dos meses después del episodio
               isquémico.
            

            
            Aquellos enfermos que a presar del tratamiento médico persisten sintomáticos o desarrollan
               elementos que hagan sospechar una necrosis transmural, deben ser sometidos a cirugía
               de urgencia orientada a la resección del segmento isquémico. Otro elemento que obliga
               a una cirugía urgente, es el hallazgo de aire libre intraabdominal, que confirma la
               presencia de gangrena o infarto colónico con perforación.
            

            
            En la Figura 4 se muestra la evolución clínica y tratamiento de 15 pacientes de nuestra
               serie.
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            Figura 4. Evolución clínica.
            

            
            

            
            El pronóstico de la colitis isquémica es relativamente bueno, ya que aproximadamente
               el 90% de los pacientes se recuperan, y sólo un 5-8% desarrollan infarto colónico
               y perforación, siendo las cifras de mortalidad de este último grupo muy elevadas y
               sólo susceptibles de disminuir con un diagnóstico y tratamiento quirúrgico oportuno.
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            34.-	Enterocolitis necrotizante

            

            
            Dr. Patricio Barraza R

            
            

            
            La enterocolitis necrotizante (EN) ha adquirido real importancia en los últimos 28
               años, período éste en que empiezan a sobrevivir los niños prematuros .de menor peso
               y desarrollo; así como los recién nacidos de término gravemente comprometidos.
            

            
            El permanente incremento en la incidencia de la EN explica que sea hoy la urgencia
               quirúrgica neonatal más frecuente (0,2% de los RN y 8% en las UCI de RN).
            

            
            El aumento de casos ha marchado paralelamente con el progreso de la neonatología,
               especialmente por el mejor manejo del niño de bajo peso y por el perfeccionamiento
               de la alimentación parenteral total.
            

            
            Descrita el siglo pasado con distintos nombres y autores diferentes (Sieblol 1825,
               Genersich 1891, etcétera), recién en 1964 se la define y caracteriza en el Hospital
               de Niños de Nueva York por Berdon y colaboradores. Ellos publican en 1967 los primeros
               resultados quirúrgicos importantes.
            

            
            

            
         

         
         
            ETIOPATOGENIA

            

            
            La afección aparece en más del 90% de los casos en la primera semana de la vida (hasta
               el tercer mes aproximadamente), y se caracteriza por la permeabilización de la mucosa
               del tubo digestivo (intestino delgado y/o grueso), permitiendo el escape de gas desde
               el lumen a las paredes intestinales, serosa y peritoneo (Figura 1).
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            Figura 1. Fotografía intraoperatoria que muestra el compromiso de la pared intestinal. Ileo
               con asas distendidas, zonas hemorrágicas, neumatosis con aire contenido por la serosa,
               perforación y fibrina.
            

            
            

            
            Tanto la etiología como la patogenia no están totalmente aclaradas, pero hay dos hechos
               constantes:
            

            
            a) Ocurre en niño susceptible, y

            
            b) Sometido a un estrés violento.

            
            En la gran mayoría de los casos, se trata de niños prematuros, de bajo peso (-2 k)
               y de baja edad gestacional (-37 semanas), agravados por cardiopatías y trastornos
               diarreicos o hipoxia grave.
            

            
            Frente al estrés, que representa una importante sobrecarga fisiológica, se gatilla
               el mecanismo fisiológico de defensa que es la isquemia esplácnica selectiva (reflejo
               de buceo).
            

            
            En todas las series publicadas aparecen dos hechos a los que se les atribuye participación
               etiopatológica: son niños alimentados, que ya han recibido leche, y su intestino ya
               tiene flora bacteriana (días de vida).
            

            
            Resumiendo la experiencia de varios autores y aportando algunas observaciones propias,
               hemos esquematizado el origen multifactorial de la EN (Figura 2).
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            Figura 2. Patogénesis de la enterocolitis necrosante.
            

            
            

            
            El estrés (sobrecarga fisiológica), causa en el RN susceptible una disminución en
               el aporte de oxígeno al territorio esplácnico.
            

            
            Puede ser por falla de los transportadores de O2 (glóbulos rojos): anemia, isquemia, hemorragias, disminución del gasto cardíaco,
               insuficiencia cardíaca, ductus y cardiopatías congénitas con shunts importantes.
            

            
            Puede fallar el aporte de oxígeno por respiración: Apgar bajo y prolongado, apneas,
               asfixias, aspiraciones prolongadas, hipoxia, síndrome de distress respiratorio, etc.
            

            
            Otras fallas pueden ser: falta de glucosa: hipoglicemia y de temperatura: enfriamientos:
               hipotermia.
            

            
            Todos los autores postulan como daño primario el que ocurre en la célula mucosa del
               intestino con pérdida de la capacidad productora de mucina.
            

            
            Harrison ha estudiado los cambios de la microcirculación del intestino, documentando
               el aspecto isquémico de la lesión.
            

            
            

            
         

         
         
            ESTUDIOS EXPERIMENTALES

            

            
            El estudio lógico para explicar la EN y sus características se obtiene diseñando un
               modelo en base a animales de experimentación. Esto se obtuvo con claridad en enero
               de 1986 con el experimento de I. Krasna (J. Ped. Surg.).
            

            
            Escasa información se logró anteriormente con los experimentos de Barlow asfixiando
               ratas recién nacidas en bolsas plásticas (hipoxia) o metiéndolas en el freezer (hipotermia).
            

            
            Tampoco fructificaron los estudios de Campbell desangrando perros (hipovolemia) o
               asfixiándolos (hipoxia).
            

            
            Experimento: se resume el modelo experimental diseñado por I. Krasna.

            
            Estudió 372 ratas CD-I, de 6 semanas de edad y peso aproximado 20 gramos.

            
            Anestesiadas intraperitonealmente con 1 ó 1,5 cc de pentobarbital, son intervenidas
               quirúrgicamente por laparotomía media supraumbilical de 1 a 1,5 cm para ocluir temporalmente
               los vasos mesentéricos superiores con un clamp microvascular (bulldog).
            

            
            De las 50 ratas ocluidas por 10 minutos muere 1, de las 50 isquemiadas 15 minutos
               mueren 2 y de las 110 ratas isquemiadas 20 minutos mueren 55 (50%).
            

            
            Destaca el hecho de que las primeras manifestaciones clínicas, de distensión abdominal
               y deposiciones sanguilentas ocurren recién a las 48 h del clampeo.
            

            
            Todas las ratas fueron sacrificadas a las 96 horas de postoperadas y en los estudios
               histopatológicos se encontraron lesiones isquémicas intestinales perfectamente comparables
               a las que ocurren en la EN del niño: distensión de asas, zonas hemorrágicas punteadas
               y necrosis parcelares en el borde antimesentérico comprometiendo especialmente la
               zona del íleon terminal y colon derecho.
            

            
            El experimento incluso permitió comprobar los efectos protectores de la hidratación
               en la lesión isquémica intestinal de la rata.
            

            
            El uso de dextrán o de solución salina no mostró diferencias en el efecto protector
               del intestino de las ratas que fueron clampeadas por 20 minutos.
            

            
            Sin embargo, existen diferencias significativas en el efecto protector en las ocluidas
               25 minutos. Se estudiaron tres grupos cada uno de 24 animales de experimentación.
               Muere el 75% de las no hidratadas, el 50% de las que reciben solución salina (p =
               0,073) y sólo el 25% de las hidratadas con dextrán (p < 0,001).
            

            
            

            
         

         
         
            CORRELACIÓN ANATOMOCLÍNICA

            

            
            La sintomatología de la EN es progresiva, de acuerdo a las lesiones intestinales.
               Se inicia en la primera semana de vida como un íleo que progresa hacia un compromiso
               multisistémico, al comprometerse órganos a distancia.
            

            
            Los síntomas iniciales son: retención gástrica, distensión abdominal-íleo-vómitos
               biliosos y deposiciones sanguinolentas (Figura 3).
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            Figura 3. Clínica de la enterocolitis necrotizante.
            

            
            

            
            Las manifestaciones tardías son de mayor compromiso^ y aparece letargo, hipotermia,
               mala circulación periférica, ictericia, crisis de apnea, síndrome hemorrágica, oliguria
               y shock.
            

            
            Existe una forma rápida o fulminante caracterizada por shock agudo, gran distensión
               abdominal y signos de irritación peritoneal.
            

            
            Los exámenes clínicos y de laboratorio ayudan al diagnóstico y al seguimiento del
               niño, destacando la hipotensión la hiponatremia, la acidosis, la anemia y la plaquetopenia;
               todos ellos asociados al deterioro clínico del paciente.
            

            
            Los cultivos bacterianos se obtienen de todos los territorios del organismo para tipificar
               y combatir gérmenes.
            

            
            En las exploraciones radiológicas son frecuentes el íleo, la neumatosis y el neumoperitoneo
               por perforación entérica (Figuras 4 y 5).
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            Figura 4. Radiografía de abdomen simple que muestra la gran distensión del colon derecho, transverso
               y descendente, cuyo contorno se ve enmarcado por la sombra aérea oscura de la neumatosis. Aire extravasado desde el lumen del colon atravesando las capas mucosas y musculares,
               quedando contenida por la serosa. Las flechas indican la neumatosis del colon ascendente
               y del descendente.
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            Figura 5. Radiografía de abdomen simple, de un niño recién nacido de seis días, en quien se
               ha perforado el colon, causando un neumoperitoneo masivo y libre. Nótese todo el colon
               con neumatosis avanzada y el aire subdiafragmático. El niño tenía una peritonitis
               estercorácea diseminada, y con colectomía total y desbridamiento radical peritoneal,
               se recuperó totalmente. A los 2 meses de edad, le efectuamos un descenso retrorrectal
               tipo Duhamel, con anastomosis ileorrectal (ver capítulo sobre Enfermedad de Hirschsprung).
               El niño en edad preescolar, tiene pleno control esfínteriano.
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

            

            
            La epidemiología de la enfermedad aporta poco o casi nada. La bacteriología encontrada
               es relativamente constante, no hay diferencias de sexo, raza, geografía, u otras.
            

            
            Aparentemente la leche materna tiene algún efecto protector, pero, en general la alimentación
               está contraindicada en la EN.
            

            
            Desde hace 15 años, el grupo O’Neill, Pensilvania, ideó un protocolo de diagnóstico-seguimiento
               y tratamiento, el cual hemos acatado en los últimos años con buenos resultados (Figura
               6).
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            Figura 6. Guía diagnostica-terapéutica (O’Neill, USA).
            

            
            

            
            Sospechado el diagnóstico, se inicia el tratamiento:

            
            
               	Se retiran los catéteres umbilicales, descompresión gastrointestinal con sonda orogástrica,
                  soporte respiratorio con ventiladores y aporte de suero, electrólitos, nutrientes
                  y bases por vía parenteral.
               

               
               	Los controles médicos y de laboratorio deben efectuarse cada 6 horas, al igual que
                  las radiografías.
               

               
               	Hay que monitorizar la presión venosa central.

               
               	Los cultivos bacteriológicos se realizan repetidamente y en casos especiales se efectúan
                  punciones abdominales reiteradas.
               

               
               	El tratamiento general es el de un estado séptico grave, con antibióticos de amplio
                  espectro y soporte completo.
               

               
            

            
            Destacan algunos exámenes para sospechar la necrosis intestinal y el deterioro y perforación:
               hiponatremia, plaquetopenia brusca (50% menos), acidosis refractaria, neumatosis y
               neumoperitoneo y positividad de la punción abdominal (leucocitos-bacterias).
            

            
            Los resultados bien ponderados de estos parámetros nos orientan sobre el curso de
               la enfermedad, hacia el deterioro o hacia la recuperación.
            

            
            Está en desarrollo el uso de los radioisótopos como examen guía de la evolución complicada
               de la EN.
            

            
            Touloukian publicó una serie de 11 niños, estudiados cintigráficamente. Obtuvo información
               exacta en 10, correlacionada con la clínica, la radiología y la anatomía.
            

            
            El examen se realiza administrando perifosfato marcado con Tecnesio 99 el que es captado
               por las células necrosadas del intestino. Este incluso puede concentrarse en el hígado.
            

            
            Deberán perfeccionarse estudios enzimáticos que revelen y midan el paso de éstas a
               la sangre desde los tejidos intestinales destruidos.
            

            
            Pero, por ahora en Chile, debemos usar la clínica, el laboratorio tradicional y la
               radiología.
            

            
            

            
         

         
         
            ASPECTOS RADIOLÓGICOS DE LA ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE

            

            
            
               	Distensión intestinal.

               
               	Neumatosis.

               
               	Asa estática.

               
               	Disminución del gas intestinal.

               
               	Asimetría intestinal.

               
               	Ascitis.

               
               	Gas en vena porta intrahepática.

               
               	Dilatación colónica tóxica.

               
               	Neumoperitoneo.

               
            

            
            

            
         

         
         
            COMENTARIO

            

            
            La enterocolitis necrotizante, a 28 años de su descripción actual, tiene expectativas
               de sobrevida superiores a un 80% y esto es posible mejorar aún más.
            

            
            Superada la década del 70 en que la controversia se polarizó en: tratamiento médico
               o tratamiento quirúrgico. ¿Cuál tiene mejor resultado de sobrevida?.
            

            
            Hoy día, existe una valiosa experiencia clínica y de manejo para determinar una oportuna
               intervención quirúrgica.
            

            
            Pero tenemos que ir más lejos y avanzar. Proteger al niño antes de que nazca. Debemos
               alertar a obstetras y matronas en las repercusiones de los cuidados prenatales y perinatales.
               El neonatólogo tiene que actuar antes, en la etapa fetal del futuro niño. Al respecto
               existen por ejemplo estudios sobre tratamientos esteroidales en la mujer embarazada
               para lograr una rápida maduración pulmonar y del tracto gastrointestinal.
            

            
            Por último, es fundamental considerar, en el recién nacido con estrés perinatal, los
               factores de riesgo analizados e iniciar un tratamiento profiláctico.
            

            
            Sólo con esta medicina preventiva neonatal disminuiremos la incidencia y mejoraremos
               los resultados en la enterocolitis necrotizante.
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            35.	Pólipos del colon

            

            
            Drs. Guillermo Pérez O y Christian Jensen B

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCIÓN

            

            
            La clasificación de los pólipos, características de cada uno de ellos, indicaciones
               de la cirugía y manejo con cáncer invasor, fueron expuestos en el capítulo 22 del
               Texto de Proctología Práctica.1

            
            Los adenomas son pólipos neoplásicos verdaderos. Se utiliza la clasificación de la
               Organización Mundial de la Salud que divide los pólipos en tres categorías: adenoma
               tubular, adenoma velloso y adenoma tubulovelloso.2

            
            Adenoma tubular: cuando un pólipo contiene más de 75% de elementos tubulares se clasifica
               como adenoma tubular. Pueden ser sésiles o pediculados.
            

            
            Adenoma tubulovelloso: contiene más de un 25% de elementos vellosos y tubulares. Suelen
               ser multilobulados y su potencial maligno es variable, lo cual depende de su tamaño
               y de la predominancia de sus componentes.
            

            
            Adenoma velloso: es la forma menos común de los pólipos neoplásicos. Contienen más
               de 75% de elementos vellosos. En su gran mayoría son sésiles. Pueden afectar gran
               parte de la circunferencia del recto y del colon.
            

            
            Morson, (St Mark’s) estudió 2500 pólipos: 75% adenoma tubular, 15% adenoma tubulovelloso,
               10% adenoma velloso.
            

            
            Según su potencial de malignidad: 5% adenoma tubular, 22% adenoma tubulovelloso, 40%
               adenoma velloso. Disminuye en pólipos de - 1 cm; 1 - 2 cm la relación malignidad es
               1:10 y en pólipos > 2 cm hay mayor indicio de cáncer invasivo.
            

            
            

            
         

         
         
            FRECUENCIA

            

            
            Estos aumentan a partir de la tercera edad. En las diferentes series de la literatura
               informan de mayor incidencia a partir de la quinta a sexta década de la vida.3,4

            
            

            
         

         
         
            LOCALIZACIÓN

            

            
            Los pólipos del intestino grueso se presentan en un 30% en el colon, disminuyendo
               la frecuencia de izquierda a derecha; el 70% se localiza en la parte distal al alcance
               de los 25 cm del rectosigmoidoscopio rígido.
            

            
            

            
         

         
         
            CUADRO CLÍNICO

            

            
            Existe un grupo de pacientes con pólipos pequeños, que son totalmente asintomáticos
               y su diagnóstico, es hallazgo en un estudio endoscópico o enema de bario contrastado.
            

            
            En Detroit, Neale y colaboradores, realizaron un screening en un programa para cáncer de colon y estudiaron 780 pacientes asintomáticos de un
               promedio de 40 años de edad y encontraron que 84 pacientes presentaban pólipos (11%).5

            
            En el adenoma, el síntoma más frecuente es la hemorragia, que puede ser de diferente
               cuantía: desde la leve, microscópica o hasta la moderada o masiva. El cambio de hábito
               intestinal en el sentido de diarrea es poco frecuente.
            

            
            Los pacientes con mayor número de pólipos o con adenoma velloso pueden presentar mayor
               eliminación de mucosidad y en caso de pólipos grandes, dolor abdominal de tipo cólico
               (invaginación).
            

            
            Hiromi Shinya en una revisión de 2.200 colonoscopias diagnósticas practicadas por
               hemorragia digestiva baja manifiesta y/o oculta, observó que en el 54% de los casos
               la hemorragia se debía a lesiones precisas en el colon: 32% a pólipos neoplásicos,
               19% a carcinomas y 3% a enfermedad inflamatoria de colon. El uso del colonoscopio
               para determinar la causa de la hemorragia es un importante adelanto para el diagnóstico
               de alteraciones patológicas de colon y debe practicarse especialmente en pacientes
               con duda de diagnóstico, en el estudio convencional con enema de bario contrastado.
            

            
            El enema baritado de doble contraste es el primer método de diagnóstico que debe realizarse
               para la localización de pólipos. Este debe ser efectuado con muy buena preparación
               de colon, ya que la presencia de artefactos (deposiciones) desvirtúa el estudio. En
               la literatura, los autores consideran que la imagen radiológica es un método imperfecto
               para asegurar la existencia de pólipos pequeños.
            

            
            Es indiscutible el valor de la colonoscopia para el diagnóstico y tratamiento de los
               pólipos de colon. La colonoscopia permite identificar y extirpar lesiones premalignas
               de colon.
            

            
            Otros métodos de diagnóstico: tomografía axial computada, en la cual se puede contrastar
               el colon y observar imágenes de pólipos.
            

            
            Resonancia nuclear magnética, especialmente para investigar pólipos de gran tamaño
               y su grado de invasión en la pared colónica.15

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO DE PÓLIPO

            

            
            La preparación del colon, indicaciones y polipectomía endoscópica en general, ya enunciadas
               en el texto anterior.1

            
            El primer concepto que debe quedar bien establecido es que: debe evitarse la biopsia del pólipo. Siempre deben ser resecados en su totalidad.
            

            
            Frente a un pólipo adenomatoso menor de un cm sésil o pediculado, debe ser extirpado
               completo y fiúguración de la base.6 (Figura 1a y b).
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            Figura 1a. Extirpación de pólipo pediculado.
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            Figura 1 b. Extirpación de pólipo sésil con asa de cauterio.
            

            
            

            
            

            
            En pólipo mayor de un cm, debe realizarse la polipectomía total y ser enviado a estudio
               histológico con identificación del pedículo. Si es pediculado, polipectomía con asa
               diatérmica. Si es sésil, polipectomía fragmentada (Figura 2a, b y c). En este aspecto,
               al igual como exponen Jarpa y Valenzuela, al realizar esta técnica queda un remanente
               central del pólipo con el peligro de presentar un cáncer (Figura 3). Su extirpación
               puede ser causa de una complicación temida: la perforación. El peligro de perforación
               es mayor en pólipos sésiles con base mayor de 6 cm. La preferencia es la extirpación
               por laparotomía y colotomía.7 Walsh y colaboradores de Boston en 108 pacientes con pólipos sésiles mayores de 1
               cm presentaron un 3% de complicaciones: hemorragia y microperforaciones, (Figura 4),
               con 28% de recurrencia y 17% de cáncer en el remanente. En un 27% se realizó la resección
               quirúrgica.7
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            Figura 2a. Extirpación pólipo lobulado y mayor de 2,5 cm.
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            Figura 2 b.
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            Figura 2 c.
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            Figura 3.
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            Figura 4. Complicaciones de la extirpación de los pólipos sésiles.
            

            
            

            
            

            
            Frente al adenoma velloso del colon, debe realizarse la resección intestinal del segmento
               comprometido con técnicas oncológicas y anastomosis terminoterminal.
            

            
            Si el examen histológico del pólipo revela:

            
            
               	Carcinoma in situ: bastará la extirpación realizada, con controles endoscópicos periódicos.
               

               
               	Carcinoma invasor: debe realizarse la colectomía amplia del segmento afectado con
                  criterio cancerológico.8,9

               
            

            
            En el caso de observar un conjunto de 3 - 6 o más pólipos, debe realizarse la colectomía
               del segmento comprometido y anastomosis terminoterminal.
            

            
            La polipectomía endoscópica ha demostrado ser segura y eficaz para extirpar la gran
               mayoría de los pólipos del colon. El objeto de extirpar los pólipos es permitir su
               estudio histológico, de modo que la cirugía abdominal se limita a los casos necesarios.
            

            
            En una serie de 64 pacientes hospitalizados en el Hospital Clínico de la Universidad
               de Chile, en un período de 5 años, más de la mitad de la serie estuvo sobre la 6a década de la vida y la localización de preferencia fue el colon izquierdo. El 42%
               de los pólipos fueron de un cm y 3 de ellos malignos (11%). En los pólipos mayores
               de un cm, 4 fueron malignos (16%). El tratamiento realizado fue: polipectomía endoscópica
               en 50 pacientes (78%), 5 sigmoidectomía (7,8%). 2 colectomía subtotal (3,1%). Colotomía
               y polipectomía; resección anterior; hemicolectomía izquierda y hemicolectomía derecha
               en un paciente respectivamente.
            

            
            

            
         

         
         
            LOCALIZACIÓN DE ADENOMAS VELLOSOS EN COLON

            

            
            En nuestra serie de 40, sólo 3 estuvieron en el colon derecho y sobre el 90% en rectosigmoides.
               Uno de los problemas prácticos post-polipectomía endoscópica, es la no extracción
               de él o de alguno de sus fragmentos, los que pueden esconderse en las haustraciones.
               En este caso se indica tamizar las deposiciones en las siguientes 24 horas.10

            
            Este problema se elimina trabajando con endoscopio con doble canal de trabajo. Figura
               5a y b.
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            Figura 5 a. Extracción de pólipo después de su extirpación a través del endoscopio con doble
               canal.
            

            
            

            
            [image: ../images/file129.jpeg]

            
            Figura 5 b. Extracción de pólipo mayor de 2,5 cm a través de endoscopio.
            

            
            

            
            Para la identificación del sitio de ubicación del pólipo extirpado por vía endoscópica,
               en caso de cáncer invasor, se reseca el segmento comprometido en la laparotomía y
               se indica la infiltración de la zona de implante con tinta china.11
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            36.-	Poliposis múltiple familiar

            

            
            Dr. Carlos Azolas S.

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCIÓN

            

            
            La Poliposis Múltiple Familiar (PMF) es una enfermedad precancerosa hereditaria de
               carácter autosómico dominante no ligada al sexo (Cockayne, 1927) y cuya característica
               principal es el desarrollo de numerosos pólipos adenomatosos que comprometen el colon
               y recto y, a la que se asocia numerosas manifestaciones extra-colónicas. En la actualidad,
               se considera como condición indispensable la existencia de más de 100 pólipos para
               definirla como PMF. El no tratamiento de esta enfermedad deriva en el 100% de los
               casos en adenocarcinomas el que, por lo general, cuando aparece, se presenta en dos
               o más lesiones sincrónicas.
            

            
            Dado que la PMF puede acompañarse de manifestaciones clínicas extra-colónicas derivadas
               del compromiso de otros parénquimas, se ha podido plantear el diagnóstico de una futura
               aparición de una PMF en pacientes jóvenes de familias con poliposis de colon. Entre
               estas lesiones se describen: quistes epidermoides, osteomas, fibromas, tumores desmoides,
               alteraciones dentales, adenomas y cáncer de estómago y duodeno, hiperplasia congénita
               del epitelio pigmentario de la retina, cáncer papilar del tiroides y hepatoblastomas.
            

            
            Actualmente, el estudio genético ha localizado el brazo largo del cromosoma 5 como
               responsable de la trasmisión de esta entidad nosológica y, en éste, especialmente
               las regiones q21 y q22. Estudios más recientes, junto a los avances tecnológicos de
               la ingeniería genética, han permitido ir aclarando su fisiopatología, evolución y
               presentación, lo que permitirá resolver, probablemente en un futuro próximo, la prevención
               del cáncer colorrectal.
            

            
            

            
         

         
         
            EPIDEMIOLOGIA

            

            
            La PMF tiene un carácter autosómico dominante no ligado al sexo, con una penetración
               del 95%, lo que determina una expresión de un 50%. En grandes series internacionales
               se reporta que más del 40% de los pacientes son casos aislados, lo que ha sido considerado
               como el resultado de una mutación fresca la que se produciría en 13: 1.000.000 de
               locus (Pierce, 1968). Su incidencia es variable; así en Dinamarca, país en el cual
               se lleva un registro familiar de la enfermedad es de alrededor de 1,3 por 1 millón,
               lo que significa 1: 10.000 nacidos vivos. Esto contrasta con otros registros internacionales
               en que el margen es de 1: 8000 hasta 1: 22.000 (Alm, 1973) (Jarvinen, 1984). Por último,
               es importante destacar que en Dinamarca el 5% de los pacientes menores de 40 años
               con cáncer colorrectal, está asociado a PMF (Bulow, 1980). En Chile no hay registros
               estandarizados al respecto, probablemente por la baja incidencia de esta patología.
            

            
            Actualmente se considera a la poliposis solitaria del colon, a la PMF, al síndrome
               de Turcot y al síndrome de Gadner como diferentes grados de la misma enfermedad, siendo
               este último, probablemente, la expresión fenotípica más completa de lá PMF.
            

            
            Resumiendo la evolución y las consideraciones genéticas de esta afección, Goligher
               dice:
            

            
            
               	Es una enfermedad hereditaria que se transmite de acuerdo a las leyes de Mendel por
                  un gen dominante.
               

               
               	Afecta por igual a hombres y mujeres y ambos pueden transmitirla.

               
               	En la mayoría de las familias con poliposis sólo el 50% de los hijos tiene posibilidades
                  de heredar la enfermedad.
               

               
               	Sólo los que han desarrollado pólipos la pueden transmitir a la generación siguiente.

               
               	No existe información precisa sobre el momento de la primera aparición de los pólipos
                  en los enfermos afectados.
               

               
               	Es raro que los síntomas aparezcan antes de los diez años y es excepcionalmente raro
                  que se desarrollen por primera vez después de los 40 años.
               

               
               	El cáncer se presenta, por lo general, unos 15 años después del comienzo de los síntomas,
                  con una edad promedio de 35 años. Sin embargo, se describe su aparición en pacientes
                  más jóvenes.
               

               
               	Si existe sólo un miembro con PMF se debe considerar esta variante como un grado excepcionalmente
                  bajo de penetración del gen dominante.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            ANATOMÍA PATOLÓGICA

            

            
            Esta enfermedad se caracteriza por la formación de numerosos pólipos, sésiles o pediculados,
               distribuidos en el colon y recto. Su número es variable, pero nunca inferior a 100,
               pudiendo encontrarse hasta 4500 pólipos, según algunas series. Su tamaño varía desde
               pequeñas placas de hiperplasia epitelial hasta estructuras adenomatosas de 1 cm de
               diámetro. Bussey destaca que sólo el 1% de estos pólipos tiene un tamaño superior
               a 1 cm, hecho de gran importancia, pues se ha comprobado que cuando los pólipos superan
               este tamaño el peligro de una potencial malignización es la regla. Histológicamente
               corresponden a adenomas tubulares, siendo muy poco frecuente que se presenten como
               adenomas vellosos.
            

            
            

            
         

         
         
            SINTOMATOLOGÍA

            

            
         

         
         
             1. Colorrectal

            Existe un período asintomático largo que se mantiene, por lo general, hasta los 15
               años o hasta comienzos de la edad adulta en que se inician las manifestaciones clínicas
               con deposiciones blandas y frecuentes a lo que el paciente no da importancia. Sólo
               cuando aparece diarrea profusa con pérdida de mucosidades abundantes y sangre, el
               enfermo se decide a consultar médicamente. Cuando el carcinoma se presenta, a la sintomatología
               anterior se agrega la propia de las complicaciones de cualquier cáncer colorrectal
               (subobstrucción intestinal, baja de peso, etcétera). En la serie de Waugh de 86 pacientes
               con PMF sometidos a colectomía, el 32,5% había desarrollado un carcinoma. Bussey en
               cambio, informa que el 66% de 293 casos con sintomatología establecida, tenía un carcinoma.
            

            
            

            
         

         
         
            2. Extra-colónica

            La sintomatología extra-colónica de la PMF, en ocasiones, precede a la aparición de
               los pólipos. Esto debe considerarse como una guía útil para el estudio endoscópico
               en la búsqueda de la aparición de los pólipos en estos pacientes.
            

            
            Los quistes epidermoides se presentan en el 53% de los pacientes con PMF (Leppard).
               Por lo general, se distribuyen con mayor frecuencia en la cara, cuero cabelludo, extremidades
               y, menos frecuentemente en el tronco. Su número es variable, de uno hasta más de 20,
               y el inicio de su aparición, como promedio, es a los 13 años, con un margen entre
               el nacimiento y los 35 años. De manera que cuando se diagnostica este tipo de lesiones
               en la infancia, el paciente debe ser controlado en forma periódica, pues este hallazgo
               representa un signo importante en una probable aparición de una futura poliposis.
               Sin embargo, Leppard y Bussey informan que este tipo de lesiones no siempre es una
               condición categórica para la presentación de una PMF, ya que miembros directos con
               quistes epidermoides, de familias que presentan asociadas a la poliposis estas formaciones
               quísticas, no siempre han desarrollado la enfermedad.
            

            
            Los osteomas suelen localizarse con mayor frecuencia en la mandíbula y en los huesos
               largos. Su frecuencia es variable, correspondiendo según las diversas series, entre
               el 18% y el 75%. El estudio a través de la pantomografía revela estas lesiones. Los
               fibromas, en cambio, son las manifestaciones menos frecuentes de esta enfermedad.
               Se localizan en forma subcutánea, preferentemente en el cuello, tronco y extremidades.
            

            
            Los tumores desmoides se presentan con una frecuencia extremadamente variable de 4%
               en el Registro de Poliposis Danés (Bulow, 1986), 12% en el St. Mark’s Hospital y hasta
               un 29% en la serie de Naylor.
            

            
            Por lo general, aparecen después de la intervención quirúrgica a nivel de la pared
               abdominal y, especialmente, en relación a la cicatriz de la laparotomía. También se
               describe su localización intraabdominal (mesenterio, retroperitoneales) o extraabdominales
               (cintura escapular). Se definen como formaciones no metastizantes constituidas por
               tejido fibroso benigno; son de bordes mal delimitados pero con capacidad de infiltración
               a los tejidos músculo-aponeuróticos vecinos (invasión local). Por lo general, suelen
               presentarse después del primero o segundo año subsiguiente de la colectomía alcanzando,
               en ocasiones, tamaños considerables con deformidad de la pared abdominal. La localización
               intraabdominal (mesenterio o retroperitoneal) puede producir por compresión fenómeno
               de obstrucción intestinal o ureteral, causa de elevada mortalidad en esta enfermedad.
            

            
            En la actualidad, está en estudio la participación de una enzima (ornithine decarboxylasa)
               que actúa en la síntesis de polyamina la que favorecería la proliferación tumoral.
               También se ha comprobado que estos tumores son estrógenos dependientes. La polyamina
               es inhibida por los antiinflamatorios no esteroidales, por lo que su uso está indicado
               después de la cirugía resectiva de estas lesiones.
            

            
            Las anomalías dentales como dientes incluidos, supernumerarios, odontomas e imágenes
               opacas en el maxilar inferior se observan con bastante frecuencia en la PMF. Leppard
               las reporta en un 13%. Utsonomiya y Nakamura encontraron estas imágenes en el 93%,
               por lo que consideran que el hallazgo de estas opacidades radiológicas visibles en
               las placas panorámicas dentales, es útil para el descubrimiento de los portadores
               de pólipos en familias con poliposis colorrectal hereditaria.
            

            
            Se ha establecido, también en esta enfermedad, la coexistencia de numerosos pólipos
               en el estómago, duodeno y yeyuno-íleon en un porcentaje cercano al 50%. El estudio
               histológico de la mayoría de los pólipos del estómago y duodeno ha correspondido a
               hiperplasia linfoide o pólipos hiperplásicos y, sólo un número muy escaso ha sido
               de naturaleza adenomatosa. La serie de Burt 1984, reporta un 55% de lesiones polipoideas
               múltiples en el fondo y cuerpo gástrico las que van disminuyendo en número hacia el
               antro. La histología de los pólipos duodenales presentes en un 73% de esta serie,
               es similar a la de los pólipos del colon y, las lesiones polipoideas del íleon terminal
               correspondieron, en un 33%, a acúmulos linfoides y en un 67% a pólipos adenomatosos
               cuya histología fue similar a los pólipos del duodeno. En la serie de Bulow 1985,
               de 26 pacientes con PMF sin manifestaciones extracolónicas, se comprobó la presencia
               de pólipos en el estómago y/ o duodeno en el 69% de los casos. Todas las biopsias
               mostraron dilatación quística de las glándulas fúndicas sin evidencia de potencial
               maligno. Esto contrasta con la alta incidencia de cáncer gástrico en reportes japoneses
               en comparación con las series europeas o de los Estados Unidos. La poliposis de las
               glándulas fúndicas es una condición caracterizada por la presencia de cientos de pólipos
               sésiles, de milímetros de tamaño ubicados en el fondo gástrico y que corresponde a
               la dilatación cística de las glándulas fúndicas sin displasia epitelial.
            

            
            El hallazgo de estos adenomas en el tracto digestivo alto ha variado. En la actualidad,
               según las series, de un 15% (Bulow, 1991) a un 60% (Beckwith, 1991). El diagnóstico
               de los pólipos yeyunoileales se ha realizado con exploraciones especializadas: tránsito
               de doble contraste o yeyuno- ileoscopia con colonoscopia por vía oral.
            

            
            El carcinoma duodenal o periampular se presenta, por lo general, a una edad promedio
               de 40 años y con un intervalo entre la colectomía y su diagnóstico, de 12 años como
               promedio (margen de 1 a 25 años). La existencia de este tipo de lesiones, en la PMF,
               tiene un alto índice de mortalidad, la que varía de acuerdo a los diferentes reportes,
               de un 1% hasta un 10% (Jagelman, 1991). El carcinoma duodenal y periampular es 100
               veces más frecuente que en la población normal y, en algunas series es la causa más
               frecuente de muerte después del adenocarcinoma de colon.
            

            
            La hipertrofia congénita del epitelio pigmentario de la retina se presenta entre un
               60% a un 80% de los pacientes con PMF. De manera que cuando no está presente esta
               lesión el riesgo de manifestar la enfermedad es de 1 por 1000 (Rhodes, 1992; Bullow,
               1991; Jarvinen, 1991). Esto ha permitido incluir el examen de fondo de ojo en el estudio
               de los familiares de PMF, el que de ser negativo para este tipo de afección, limitaría
               el número de exámenes endoscópicos en ellos.
            

            
            También se descrito la asociación, con esta entidad nosológica, de tumores del SNC,
               hepatoblastomas y cáncer papilar del tiroides. Este último es 100 a 160 veces más
               frecuente que en la población normal.
            

            
            En la Figura 1 se resumen las manifestaciones extra-colónicas con posibilidad de malignización.

            
            Figura 1

            
            MANIFESTACIONES MULTIPLES EN LA POLIPOSIS MULTIPLE FAMILIAR
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            DIAGNOSTICO

            

            
            Hay que considerar, en primer lugar, la etapa previa a la aparición de los pólipos
               en individuos descendientes de familiares con el antecedente de una poliposis colorrectal
               hereditaria. Es en esta etapa pre-clínica donde se ha centrado, en la actualidad,
               el esfuerzo de los genetistas por calcular a través del estudio cromosómico, el riesgo
               de presentación de esta patología. Sin embargo, aún no se ha logrado encontrar el
               screening adecuado para esto. De manera que en estos primeros estadios de la PMF, al no existir
               la presencia de pólipos, es importante la búsqueda de algunas de las manifestaciones
               extra-colónicas que, de estar presentes, significan un alto riesgo de presentación
               de la enfermedad. Bulow (1991), reporta que la aparición de los pólipos tiene un margen
               entre 5 a 56 años, con una edad promedio de 16,5 años. En esta etapa la rectosigmoidoscopia
               es negativa, por lo que no es necesario realizar otros exámenes como el enema de bario,
               la sigmoidoscopia flexible o la colonoscopia, pues, en la eventualidad de que la poliposis
               pudiera estar localizada sólo en el colon, los adenomas rectales se desarrollarán
               posteriormente, en un tiempo muy corto (2 años) lo que no incidirá en el tratamiento
               adecuado de la enfermedad.
            

            
            Se ha descrito, también, en la PMF una etapa adenomatosa (latente y sintomática) y
               una etapa de carcinoma.
            

            
            En la etapa adenomatosa latente es importante la búsqueda de algunas de las manifestaciones
               extra-colónicas, dado que los primeros síntomas intestinales (sangrado, diarrea y
               descarga mucosa), por lo general, se presentan a una edad promedio de 29 años y el
               diagnóstico de PMF se hace como promedio a los 33 años (Bulow, 1991).
            

            
            Es de consenso general que la rectosigmoidoscopia es el método de elección para el
               diagnóstico inicial de la PMF cuando el paciente tiene pólipos rectales; sin embargo,
               la sigmoidoscopia flexible puede ser utilizada como una alternativa. De manera que
               una vez que la PMF ha sido diagnosticada (etapa adenomatosa sintomática) por estos
               exámenes, el enema balitado de doble contraste confirmará el diagnóstico al revelar
               la presencia de miles de adenomas que, en ocasiones, adquieren una disposición en
               carpeta al tapizar totalmente la superficie del colon. La colonoscopia permitirá evaluar
               el grado de displasia de los adenomas o la presencia de un carcinoma, por resección
               o biopsia de los pólipos. Los pacientes de más de 20 años deben ser sometidos a una
               gastroduodenoscopia en la búsqueda de posibles pólipos gastroduodenales. Los grandes
               pólipos gástricos deben ser biopsiados o resecados si es posible, y la sospecha de
               pólipos de las glándulas fúndicas debe ser confirmada por biopsias repetidas.
            

            
            Frente a la existencia de pólipos duodenales debe realizarse múltiples biopsias y
               una endoscopia con visión lateral (estudio de la papila). Si no hay pólipos en el
               duodeno se efectuará biopsia de la mucosa aparentemente normal. En pacientes sin adenomas
               gastroduodenales confirmado por estudio endoscópico e histológico, el examen debe
               ser repetido cada 5 años; en caso contrario, la endoscopia debe efectuarse anualmente
               o cada dos años, dependiendo del grado de displasia de los pólipos.
            

            
            Si se sospecha clínicamente la existencia de un tumor desmoide debe realizarse una
               TAC con el objeto de obtener una exacta evaluación de su tamaño y extensión. La TAC
               de rutina es innecesaria en la búsqueda de desmoides asintomáticos.
            

            
            La etapa de carcinoma se define como el período transcurrido entre el diagnóstico
               de cáncer colorrectal hasta el fallecimiento del paciente por esta patología. En la
               serie de Bulow (1986), la edad media del diagnóstico de cáncer colorrectal fue de
               36 años y, la edad media de muerte por cáncer en la PMF no diagnosticada fue de 40
               años. En esta serie el paciente más joven tenía 17 años. Estas edades son muy similares a las reportadas por otros autores.
            

            
            

            
         

         
         
            ESTUDIO FAMILIAR Y SEGUIMIENTO

            

            
            Es deber del médico, una vez diagnosticada la enfermedad en un paciente, citar y advertir
               a todo el grupo familiar directo del riesgo a que están expuestos y, proponerles un
               estudio para comprobar o descartar esta patología. Este estudio debe cumplir con los
               siguientes requisitos: ser de fácil ejecución, poco traumático, de bajo costo y de
               alto rendimiento. La rectosigmoidoscopia, como dijéramos anteriormente, es el examen
               de elección para el diagnóstico inicial de una PMF. Aproximadamente a este examen
               se rehúsa el 10% de los descendientes de primer grado. En el registro Danés de Poliposis,
               en 1989, de 354 pacientes entre 10 y 59 años que vivían en Dinamarca, 39 rehusaron
               el examen. Este grupo de trabajo, aconseja realizar la primera rectosigmoidoscopia
               a los 10 años de edad, examen que se sugiere continuar semestralmente hasta los 40
               años y anualmente hasta los 60 años. Si el examen es normal, el riesgo de desarrollar
               los adenomas es mínimo.
            

            
            Para mejorar la evaluación del riesgo de desarrollar la enfermedad se utilizan los
               marcadores genéticos que se obtienen de aproximadamente 100 microgramos de DNA, extraídos
               de los linfocitos de más o menos 15 cc de sangre venosa. El uso de estos marcadores
               genéticos permite el descubrimiento del gen mensajero de la PMF con una seguridad
               cercana al 100%. Este examen puede realizarse a cualquiera edad. Se ha logrado establecer
               que si la rectoscopia y los marcadores genéticos son negativos, el riesgo de tener
               la enfermedad a los 22 años es de un 1%. Si el estudio oftalmoscópico con una foto
               con lente gran angular es negativo para la Hipertrofia Congénita del Epitelio Pigmentario
               de la Retina, el riesgo de desarrollar la PMF, disminuye al 1: 1000 a los 30 años.
               Debido a la alta especificidad y sensibilidad de este examen, en la actualidad se
               utiliza como un método de seguimiento de rutina en los descendientes de primer grado.
            

            
            

            
         

         
         
            FUTURO DE LA POLIPOSIS MÚLTIPLE FAMILIAR

            

            
            Desde hace una década esta enfermedad está siendo investigada en forma intensiva en
               diversos centros internacionales. En la actualidad, está en revisión las alteraciones
               de la mucosa colorrectal en relación a la producción de mucina, a la falta de respuesta
               al calcio, a su cinética celular, a su contenido de ácido siálico, a la anormalidad
               de sus glicoconjugados y a la actividad de la ornitín decarboxilasa. Por otra parte,
               también está en estudio la presencia de ácidos biliares y colesterol fecal, las propiedades
               de cultivo in vitro de fibroblastos cutáneos, el estudio del IgC de cadenas pesadas,
               de anticuerpos monoclonales, de protein quinasa C y, de los mecanismos de expresión,
               activación y ampliación del oncogen humano colorrectal en adenomas y carcinomas.
            

            
            En la prevención de formación de adenomas está en estudio el uso de calcio, de alfatocoferol
               y del betacaroteno. Actualmente, de acuerdo a diversos estudios, se utiliza con esta
               finalidad un antiiflamatorio no esteroidal, el Sulindaco.
            

            
            Desde que Lockhart-Mummery en 1925 iniciara el registro de familias con poliposis
               en el St. Mark’s Hospital de Londres, se han establecido numerosos centros de registros
               nacionales en países como Suecia, Dinamarca, Noruega, Finlandia, Holanda, Polonia
               y Japón, e iniciado la creación de varios registros regionales en otros países. El
               beneficio de estos Centros, al agrupar a los enfermos con poliposis, ha sido de enorme
               importancia para el avance en el diagnóstico, estudio y pronóstico de la PMF. En 1985
               se creó el Leed’s Castle Polyposis Group como un Centro de Investigación Internacional formado por los representantes de los
               mayores Centros de poliposis existentes hasta esa fecha. Esto ha significado un importante
               aumento en la posibilidad de la investigación internacional de la PMF, a través de
               estudios multicéntricos que han sido planificados por estos grupos, tanto en el campo
               clínico como en el de las ciencias básicas. En 1989 se crea el grupo de Poliposis
               Europea con la ayuda económica de la Comunidad Económica Europea. Todos estos grupos
               cooperativos interesados en el estudio de esta enfermedad, han coordinado todos sus
               esfuerzos en la investigación genética y clínica de la PMF, logrando reunir en sus
               registros a 3.243 pacientes.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

            

            
            El tratamiento quirúrgico profiláctico y precoz de esta enfermedad es considerado,
               en la actualidad, como el más adecuado, pues, de los pacientes con PMF no operados
               la totalidad morirá por cáncer colorrectal. Sin embargo, hay que tener en consideración
               que la remoción total del colon no es sinónimo de curación, ya que el 8% a 10% de
               estos pacientes morirá de cáncer periampular y, un número menor, por tumores adrenales
               o desmoldes, cáncer del tiroides o hepático, tumores cerebrales, etc.
            

            
            Actualmente, aún sigue en discusión cuál sería el procedimiento quirúrgico más adecuado
               a realizar en esta enfermedad. En resumen, los métodos más empleados son los siguientes:
            

            
            

            
            1. Panproctocolectomía + ileostomía.

            
            Este procedimiento quirúrgico está indicado en las siguientes circunstancias:

            
            - Presencia de cáncer rectal bajo (diagnóstico tardío)

            
            - Pacientes con disfunción e incontinencia esfinteriana (incompatible con anastomosis
               ileorrectal o ileoanal)
            

            
            - Pacientes operados con otra técnica (ileorrectoanastomosis) y posterior desarrollo
               de cáncer rectal.
            

            
            - Ventajas:

            
            	- Elimina en un 100% el riesgo de cáncer rectal

            
            	- Procedimiento seguro ya que se realiza sin anastomosis

            
            - Desventajas:

            
            	- La ileostomía, aceptada sin gran dificultad en un paciente joven portador de una
               colitis ulcerosa, es rechazada por pacientes jóvenes con PMF, la mayoría asintomáticos
               u oligosintomáticos.
            

            
            	- Disminuye en un alto porcentaje la asistencia de familiares de primer grado al
               estudio de esta enfermedad por la posibilidad de quedar también con una ileostomía
               permanente.
            

            
            	- Un 25% de los pacientes no logran la aceptación sicológica.

            
            - Tipo de ileostomía:

            
            	- Ileostomía de Brooke

            
            	- Ileostomía continente (Bolsa de Koch y válvula de continencia ostómica)

            
            (Sobre esta materia remitirse al capítulo correspondiente)

            
            

            
            2. Colectomía total + ileorrectoanastomosis

            
            Este procedimiento es considerado como una operación simple que se realiza en un solo
               tiempo, con complicaciones mínimas, buenos resultados funcionales y que no altera
               la función sexual (Jagelman, 1991). Tiene la desventaja que deja un remanente de 12
               a 15 cm de recto con la posibilidad de desarrollar nuevos adenomas y cáncer de recto
               en la mucosa residual, a pesar de eliminar los pólipos en forma periódica por resección
               o electrofulguración. Las cifras reportadas por la Clínica Mayo al respecto, dan un
               riesgo acumulativo de cáncer rectal del 59% a los 23 años de seguimiento. Por su parte,
               Bess (1980), informa de un 32% de cáncer a los 20 años de seguimiento. Bussey, en
               cambio, comunica un 3,6% de cáncer en 35 años de seguimiento. Jagelman (1991), en
               133 pacientes sometidos a este tipo de operación después de 20 años de seguimiento,
               informa de 10 cánceres rectales, de los cuales sólo uno muere por esta patología.
               Es importante señalar que debido a los controles periódicos de los pacientes con esta
               operación, es posible diagnosticar el cáncer rectal muy precozmente, por lo que la
               gran mayoría de ellos se encuentran etapificados en etapas A y B de Dukes. Por esta
               razón, el factor determinante en la elección del procedimiento a realizar, será la
               localización de la neoplasia. Aquellos pacientes que desarrollen un cáncer en el tercio
               superior del recto serán potenciales candidatos a un reservorio ileoanal; en cambio,
               los que presenten el cáncer en el recto medio o inferior, deberán ser sometidos a
               una panproctocolectomía con ileostomía definitiva. Por otra parte, la presencia de
               gran número de pólipos en el remanente rectal es condición para realizar un procedimiento
               de reservorio ileoanal o, una panproctocolectomía si existe el riesgo de cáncer.
            

            
            

            
            3. Colectomía total + mucosectomía + reservorio ileoanal

            
            Este tipo de operación ha tenido un gran desarrollo en estos últimos años. En la PMF,
               al remover toda la mucosa del remanente rectal, se elimina el riesgo de cáncer y de
               recidiva de los adenomas. Esta aseveración no debe ser considerada como absoluta,
               pues de acuerdo a los últimos reportes, la posibilidad de formación de adenomas a
               nivel de la anastomosis ileoanal, no puede ser excluida. Pequeños islotes de mucosa
               rectal residual se han encontrado en el 14% de las piezas anatomopatológicas de reservorios
               ileoanales resecados en bloque con la pared muscular del recto por complicaciones
               sépticas (O’Connel, 1987).
            

            
            La gran desventaja de este procedimiento radica en sus graves complicaciones: sepsis
               pélvica, dehiscencia del reservorio, pouchitis, obstrucción intestinal y las complicaciones de la ileostomía transitoria. En el
               estudio multidisciplinario realizado en Washington, en 1987, por el Leed’s Castle Polyposis Group, sobre 960 pacientes operados, reportan la utilización de esta técnica en el 9,8%
               de los pacientes, con una morbilidad de 34% y 0% de mortalidad. El resultado funcional
               no es óptimo, existiendo fuga de gases y líquidos especialmente nocturna y, una mayor
               frecuencia defecatoria de hasta 6 veces al día. Esta técnica estaría reservada para
               aquellos pacientes con gran número de pólipos rectales.
            

            
            En definitiva, la técnica quirúrgica de elección en la PMF, aconsejada por los distintos
               grupos de trabajo, es la colectomía total + ileorrectoanastomosis, salvo las excepciones
               anteriormente señaladas.
            

            
            

            
         

         
         
            EXPERIENCIA NACIONAL

            

            
            La experiencia en nuestro país sobre PMF es muy escasa. Aguirre M. (1974); Orellana
               G. (1976); Marmentini E. (1991); Venegas J. (1993) y Azolas (1993).
            

            
            Nuestro equipo de trabajo había operado varios casos aislados de PMF, en los cuales
               no fue posible efectuar un seguimiento familiar, por rechazo al estudio endoscópico.
               Desde 1991 iniciamos un protocolo de Registro Familiar en conjunto con la Unidad de
               Genética de nuestro Hospital. Esto nos permitió controlar una familia, cuyo árbol
               genealógico (Figura 2) muestra un total de 32 miembros, de los cuales 18 han sido
               sometidos a estudio endoscópico, constatándose la enfermedad en 5. En el grupo portador,
               la edad promedio fue de 19 años. Se comprobó la presencia de hipertrofia congénita
               del epitelio pigmentario de la retina en 2 enfermos, los que también presentaban hiperplasia
               linfoide del antro gástrico* todos fueron operados, con una colectomía total + ileorrectoanastomosis,
               sin morbimortalidad. Todos están en tratamiento con Sulindaco y en los controles periódicos
               no se ha comprobado nuevos adenomas.
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            Figura 2. Poliposis múltiple familiar
            

            
            

            
         

         
         
            Conclusiones

            

            
            - La PMF incluye el desarrollo precoz de múltiples adenomas colorrectales que evolucionarán
               en su totalidad al carcinoma si no son tratados.
            

            
            - Los pacientes presentan una variedad de manifestaciones extra-colónicas que, en
               ocasiones, pueden orientar al diagnóstico de PMF, aun sin la presencia de adenomas.
            

            
            - La rectoscopia es el examen de elección para el diagnóstico, seguimiento y estudio
               de la enfermedad.
            

            
            - La detección de un gen específico en el cromosoma 5 y la pigmentación retiniana
               congénita, permitirán en el futuro establecer un diagnóstico pre-clínico precoz.
            

            
            - Es fundamental establecer un Registro centralizado de la PMF en nuestro país.
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            37.-	Tratamiento quirúrgico electivo en el cáncer de colon derecho

            

            
            Dr. Guillermo Pérez O.

            
            

            
            El cáncer de colon es uno de los más frecuentes en el tubo digestivo y su mortalidad
               es alta. En USA, de 100.000 casos diagnosticados en el año fallecen 50.000.
            

            
            En nuestro país, Chile, el cáncer de colon mantiene una frecuencia alta, ocupando
               el cuarto lugar como causa de muerte en los cánceres digestivos, con una tasa de mortalidad
               de 4,2 x 100.000 habitantes manteniendo el cáncer gástrico el primer lugar.
            

            
            Los límites anatómicos que constituyen el colon derecho son: ciego, colon, ascendente,
               ángulo hepático y mitad derecha del colon transverso; irrigado por la arteria y vena
               mesentérica superior.
            

            
            El diagnóstico del cáncer de colon derecho es generalmente tardío, ya que la sintomatología también
               lo es. Cuando aparecen las primeras manifestaciones clínicas de la enfermedad, el
               cuadro anatomopatológico está avanzado.
            

            
            Hay varios factores que inciden en la demora del diagnóstico precoz:

            
            
               	Gran calibre del colon derecho. El diámetro es mayor que el izquierdo.

               
               	Carácter líquido de las deposiciones.

               
               	Predominio de tumores polipoideos y de forma infiltrante en extensión, sobre los tumores
                  anulares infiltrantes del lado izquierdo.
               

               
               	La distancia al ano tiende a minimizar los síntomas precoces.

               
            

            
            La sintomatología es tardía; hay síntomas de tipo general y de urgencia. De aquí la importancia de
               realizar una buena historia clínica y examen físico completo. El comienzo de los síntomas
               son vagos e insidiosos, el dolor abdominal es vago, sensación de distensión abdominal,
               constante, orientado a veces, en flanco o fosa ilíaca derecha y difuso o cólico cuando
               está complicado.
            

            
            La alteración del tránsito intestinal está casi siempre presente, ya sea en sentido de constipación o diarrea, más frecuente
               esta última.
            

            
            La hemorragia es otro síntoma cardinal en el diagnóstico precoz, manifestado generalmente por pérdida
               de sangre, imperceptible por el paciente, interpretado por sensación de astenia y
               anemia. En la actualidad, este síntoma es considerado el más efectivo para el diagnóstico
               o la sospecha. Cuando la enfermedad está avanzada la hemorragia puede ser de mayor
               magnitud, perceptible y que alarma al paciente.
            

            
            Estos tres síntomas son los síntomas de alarma o inquietud y que constituyen los síntomas
               precoces y que deben alertar al médico.
            

            
            Cuando el cáncer está avanzado, al examen físico detectamos masa palpable en flanco
               o fosa ilíaca derecha. Además, compromiso del estado general del paciente, manifestado
               por pérdida de peso, adinamia, astenia, anorexia. La masa tumoral palpable al lado
               derecho tiene mejores perspectivas de resecabilidad que al lado izquierdo, donde el
               tumor adhiere y produce metástasis hepáticas o al mesenterio.
            

            
            El diagnóstico de urgencia está dado por las complicaciones de la enfermedad; obstrucción intestinal, hemorragia de diferente grado de magnitud y la perforación con peritonitis.

            
            

            
         

         
         
            Radiología

            

            
            Tiene vital importancia en el diagnóstico de cáncer de colon derecho. El enema balitado
               de doble contraste tiene un alto porcentaje de positividad. Se observa la clásica
               mordida de manzana o defecto de relleno o stop de medio de contraste. Lesiones pequeñas
               pueden pasar inadvertidas en el ciego por la amplitud de esta zona, especialmente
               en el paciente mal preparado. En caso de duda en el diagnóstico radiológico deberá
               repetirse el examen con buena preparación del colon.
            

            
            En urgencia, es de utilidad la radiografía de abdomen simple. Se observan los niveles
               líquidos, distensión gaseosa del colon y la localización exacta de la obstrucción
               puede determinarse por las sombras gaseosas.
            

            
            La radiografía de tórax es útil y puede indicamos metástasis a ese nivel.

            
            Colonoscopia: es el avance más importante que ha tenido la cirugía en este siglo.
               Instrumento que introduciéndolo por el ano puede alcanzar el ciego y explorar el interior
               del colon, obtener biopsias de la lesión dando 80% de positividad y confirmando la
               lesión observada en el enema baritado.
            

            
            Exámenes de laboratorio: en nuestro Departamento de Cirugía, se sigue un protocolo
               de exámenes a solicitar en cirugía electiva del cáncer de colon derecho.
            

            
            Hemograma y VHS: un gran porcentaje de pacientes presentan una anemia de diferente
               cuantía, que hace sospechar el diagnóstico. La VHS se encuentra elevada.
            

            
            En nuestra serie, más del 60% de los pacientes tienen un hematocrito bajo 30% y VHS
               elevada entre 40% y 70% en un 50% de los pacientes estudiados.
            

            
            Electroforesis de proteínas con índices de albúmina bajo el 3%, 70% de la serie, indicando
               el bajo grado de estado nutritivo de los pacientes.
            

            
            Test de hemorragia oculta; en nuestro medio la reacción de Thevenon con bencidina
               fue sólo de un 17%. Otro examen es el Weber-Boas con reacción de ácido acético, hidrato
               de doral y agua oxigenada, el Hemoccult o reacción con resina de guayaco espontánea.
               Cuando el resultado es positivo se observa una reacción de color azul, y verde claro
               cuando es negativa. En todas las pruebas se requiere de un régimen previo de tres
               días sin carne y vegetales con alto contenido de peroxidasa.
            

            
            El CEA (antígeno carcinoembrionario): el CEA es un antígeno glucoproteico presente
               en tejido neoplásico.
            

            
            Gold y Fredman en 1965, descubren su presencia en tejido embrionario de colon, páncreas
               e hígado. En 50% se encuentra elevado en cáncer de colon resecable y 80% en los que
               tienen metástasis. Su porcentaje elevado depende de la masa tumoral y malignidad de
               la célula en circulación. Desaparece después de extirpar el tumor y sigue elevado
               en pacientes con metástasis. De aquí su importancia en el control postoperatorio;
               el CEA es inespecífico, puede estar presente en enfermedades hepáticas, procesos inflamatorios
               del intestino, estómago, páncreas, pulmón y aparato génito-urinario. A pesar de las
               limitaciones del CEA, los estudios seriados de este antígeno, constituye un índice
               importante en la recidiva tumoral después de extirpado el cáncer.
            

            
            La ecotomografía abdominal y la tomografía axial computarizada, son métodos de diagnóstico
               más avanzados ante la presencia de masa tumoral palpable. En esta década se agrega
               la resonancia magnética. La descripción típica es: estructura de carácter sólido-quístico,
               de límites bien definidos y contiene ecorrefringencia marcada en su interior.
            

            
            Medicina nuclear: en el cáncer de colon derecho dos exámenes aportan ayuda en el diagnóstico:
               cintigrama hepatoesplénico, de importancia en el diagnóstico de metástasis y pool
               sanguíneo abdominal, en presencia de hemorragia digestiva baja activa de difícil diagnóstico.
               Se marcan los glóbulos rojos con Tecnesio 99, observando la localización de la hemorragia
               en las tomas seriadas. Se obtiene un 85% en la localización de la hemorragia
            

            
            Antes de la intervención quirúrgica, debe estudiarse el estado nutritivo del paciente.
               Recuperar parte de su peso, normalizar su hemograma y proteinemia. Estos factores
               mejoran la cicatrización de la anastomosis y aumenta la resistencia a la infección.
            

            
            Preparación pre-operatoria: el día anterior a la intervención, dieta líquida y solución de polietilenglicol
               4000, 4 litros, en dosis de 200 mi, cada diez minutos o con sonda nasogástrica si
               presenta intolerancia, para la limpieza mecánica del colon. La antibiosis intestinal
               se comienza 36 horas antes con neomicina 1 g cada 8 h, vía oral, metronidazol 500
               mg cada 8 h vía oral y una hora antes de la intervención: Cefazolina 1 g E V.
            

            
            Esta preparación es la que se realiza en el Hospital Clínico de la Universidad de
               Chile. Cada Servicio de Cirugía realizará la operación que estime adecuada en su experiencia.
            

            
            Tratamiento quirúrgico electivo: el tratamiento para el cáncer debe ser quirúrgico y requiere de la aplicación de
               los principios básicos de la cirugía del cáncer. En cáncer de colon derecho, extirpar
               desde el ciego hasta la mitad del transverso y los linfáticos que acompañan a la ileocólica,
               cólica derecha y rama derecha de la cólica media. Este implica la resección de unos
               20 cm del íleon terminal. Los vasos deben ser ligados desde el comienzo y en su nacimiento.
               El tumor será aislado con ligadura en eferente y aferente. La anastomosis, en gran
               porcentaje, se realiza terminoterminal entre íleon y colon en un plano con Vicril
               o Dexon 3/0; o terminolateral con sutura mecánica (Stapler). En tumores localizados
               en el ángulo hepático del colon, la hemicolectomía debe ser ampliada, ligando parte
               de la rama izquierda de la cólica media.
            

            
            Control de pacientes intervenidos de cáncer de colon derecho: el paciente debe ser examinado cada seis meses los dos primeros años y una vez al
               año posteriormente. Se le practicará colonoscopia, Rx de tórax, enema balitado de
               doble contraste, ecotomografía abdominal, CEA, hemograma.
            

            
            Se presentan 34 pacientes de cáncer de colon derecho intervenidos en forma electiva
               en el Departamento de Cirugía, Unidad de Coloproctología del Hospital Clínico de la
               Universidad de Chile, en 10 años, 1981-1990
            

            
            El 64,7% corresponde a sexo femenino, 22 casos, (81,3%) mayor incidencia entre 5a y 7a década. El 15,2% el tumor se localiza en el ciego (Figura 1, Tabla 1).
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            Figura 1. Cáncer de colon derecho.
            

            
            Tabla 1

            
            LOCALIZACION

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Autor

                           
                        
                        
                        	
                           N° de casos

                           
                        
                        
                        	
                           Ciego

                           
                        
                        
                        	
                           C. Ase.

                           
                        
                        
                        	
                           Ang. Hep C. Transv. Der.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Bacon (Philadelphia)

                           
                        
                        
                        	
                           2160

                           
                        
                        
                        	
                           1,20%

                           
                        
                        
                        	
                           1,10%

                           
                        
                        
                        	
                           0,50%

                           
                        
                        
                        	
                           1,30%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Howard (Washington)

                           
                        
                        
                        	
                           801

                           
                        
                        
                        	
                           8,00%

                           
                        
                        
                        	
                           5,00%

                           
                        
                        
                        	
                           3,00%

                           
                        
                        
                        	
                           5,00%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Kronborg (Copenhague)

                           
                        
                        
                        	
                           1410

                           
                        
                        
                        	
                           0,60%

                           
                        
                        
                        	
                           0,70%

                           
                        
                        
                        	
                           0,20%

                           
                        
                        
                        	
                           0,50%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Sawhney (Michigan)

                           
                        
                        
                        	
                           93100

                           
                        
                        
                        	
                           0,50%

                           
                        
                        
                        	
                           0,40%

                           
                        
                        
                        	
                           0,40%

                           
                        
                        
                        	
                           0,60%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Y. G. Adam (New York)

                           
                        
                        
                        	
                           226

                           
                        
                        
                        	
                           14,60%

                           
                        
                        
                        	
                           10,60%

                           
                        
                        
                        	
                           4,50%

                           
                        
                        
                        	
                           5,20%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Jackman (Mayo Clinic)

                           
                        
                        
                        	
                           917

                           
                        
                        
                        	
                           4,10%

                           
                        
                        
                        	
                           3,70%

                           
                        
                        
                        	
                           2,30%

                           
                        
                        
                        	
                           4,10%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Goligher (St. Mar'k Hosp.)

                           
                        
                        
                        	
                           2522

                           
                        
                        
                        	
                           4,00%

                           
                        
                        
                        	
                           1,90%

                           
                        
                        
                        	
                           5,10%

                           
                        
                        
                        	
                           12,70%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           G. Vera (H. B. L. T.) Chile

                           
                        
                        
                        	
                           71

                           
                        
                        
                        	
                           8,40%

                           
                        
                        
                        	
                           5,60%

                           
                        
                        
                        	
                           2,80%

                           
                        
                        
                        	
                           5,60%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Hosp. Clínico U. de Chile

                           
                        
                        
                        	
                           59

                           
                        
                        
                        	
                           15,20%

                           
                        
                        
                        	
                           11,40%

                           
                        
                        
                        	
                           7,00%

                           
                        
                        
                        	
                           3,80%

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            La sintomatología es tardía, el 65% consulta después de los 3 meses de evolución de
               la enfermedad. Los síntomas predominantes fueron dolor abdominal, compromiso del estado
               general, masa palpable y alteración del tránsito intestinal. En cuanto a la conducta
               quirúrgica, 34 pacientes se intervienen en forma electiva.
            

            
            En 26 pacientes (76,5%) se efectuó intervenciones consideradas curativas. En 8 (23,5%),
               operaciones paliativas.
            

            
            En la cirugía electiva, los estadios de la lesión fueron:

            
            Grado B: 16 pacientes Grado C: 10 pacientes Grado D: 8 pacientes

            
            El compromiso metastásico en cirugía electiva fue de un 44%. La complicación más frecuente
               fue la infección de la herida operatoria. Fallecen 2 pacientes en cirugía electiva
               (5,8%). Tabla 2. La sobrevida, a 5 años en cirugía electiva fue de un 60% (Tabla 3,
               Figura 2).
            

            
            

            
            Tabla 2.

            
            MORTALIDAD OPERATORIA CIRUGIA ELECTIVA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Autor

                           
                        
                        
                        	
                           N° Pac

                           
                        
                        
                        	
                           Mortalidad

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Bacon

                           
                        
                        
                        	
                           59

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           3,4

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Griffin

                           
                        
                        
                        	
                           425

                           
                        
                        
                        	
                           26

                           
                        
                        
                        	
                           6,1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Grinnell

                           
                        
                        
                        	
                           186

                           
                        
                        
                        	
                           30

                           
                        
                        
                        	
                           16,1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Sawnney

                           
                        
                        
                        	
                           88

                           
                        
                        
                        	
                           13

                           
                        
                        
                        	
                           14,7

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Peloquin

                           
                        
                        
                        	
                           1.289 ABC

                           
                        
                        
                        	
                           68

                           
                        
                        
                        	
                           7,6

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           D

                           
                        
                        
                        	
                           40

                           
                        
                        
                        	
                           11,7

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           H. Cl. U. Chile

                           
                        
                        
                        	
                           34

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           5,8

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Fanti (Arg.)

                           
                        
                        
                        	
                           20

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           15,0

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            Tabla 3

            
            SOBREVIDA A 5 AÑOS

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           N° Años

                           
                        
                        
                        	
                           Vivos

                           
                        
                        
                        	
                           de

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                        	
                           Urgencia N = 21 Pac.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           1° Año

                           
                        
                        
                        	
                           13

                           
                        
                        
                        	
                           21

                           
                        
                        
                        	
                           62

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           2o Año
                           

                           
                        
                        
                        	
                           12

                           
                        
                        
                        	
                           13

                           
                        
                        
                        	
                           57

                           
                        
                        
                        	
                           Sin control:

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           5o Año
                           

                           
                        
                        
                        	
                           7

                           
                        
                        
                        	
                           12

                           
                        
                        
                        	
                           33

                           
                        
                        
                        	
                           Total:

                           
                        
                        
                        	
                           21

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           N° Años

                           
                        
                        
                        	
                           Vivos

                           
                        
                        
                        	
                           de

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                        	
                           Electiva N = 30 Pac.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           1° Año

                           
                        
                        
                        	
                           28

                           
                        
                        
                        	
                           30

                           
                        
                        
                        	
                           93

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           2o Año
                           

                           
                        
                        
                        	
                           24

                           
                        
                        
                        	
                           28

                           
                        
                        
                        	
                           80

                           
                        
                        
                        	
                           Sin Control:

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           5o Año
                           

                           
                        
                        
                        	
                           18

                           
                        
                        
                        	
                           24

                           
                        
                        
                        	
                           60

                           
                        
                        
                        	
                           Total:

                           
                        
                        
                        	
                           34
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            Figura 2. Sobrevida global.

            
            

            
            La mortalidad de un 5,8% de esta serie es comparable a otras comunicaciones, pero
               el análisis de los casos fallecidos nos muestra que la mayoría de los pacientes electivos
               están en condiciones satisfactorias para resistir una intervención mayor con un riesgo
               aceptable.
            

            
            Existe un grupo de enfermos graves por su avanzada patología de base y sus enfermedades
               concomitantes, representando un alto riesgo quirúrgico. Los dos casos fallecidos corresponden
               a este grupo de pacientes.
            

            
            El diagnóstico diferencial se realiza especialmente con: apendicitis, bronconeumonía,
               ICC, ileítis regional o enfermedad de Crohn, tuberculosis, actinomicosis. (15 a 25%
               de error).
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            38.-	Tratamiento quirúrgico de urgencia en el cáncer de colon derecho

            

            
            Dr. Carlos Azolas S.

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCION

            

            
            En su evolución, el carcinoma colorrectal puede presentar complicaciones mayores como:
               la hemorragia digestiva baja masiva, la obstrucción y/o la perforación. De estas complicaciones,
               la obstrucción intestinal aguda es la más frecuente; le sigue en frecuencia, la perforación
               en el sitio del tumor o la combinación de ambas, cuando la perforación ocurre en el
               colon proximal distendido por la obstrucción tumoral. En ocasiones, un paciente puede
               debutar con alguna de estas complicaciones, sin haber presentado anteriormente ninguna
               manifestación clínica previa. Por lo general, estos enfermos tienen una mayor mortalidad
               operatoria y una menor sobrevida a 5 años, que aquéllos operados en forma electiva.
               Los factores que incidirían en el pronóstico desfavorable de este grupo, se pueden
               resumir como sigue:
            

            
            
               	Mayor progresión local de la enfermedad.

               
               	Estadio anatomopatológico avanzado del tumor en el momento del diagnóstico.

               
               	Alta mortalidad operatoria debido, en gran parte, al estado general del paciente en
                  el momento del diagnóstico y a la urgencia de la intervención quirúrgica, que no permite
                  una preparación mecánica adecuada del colon y, más aún, del enfermo.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            COMPLICACIONES

            

            
            1.	Hemorragia digestiva baja

            
            

            
            La hemorragia digestiva baja que, por lo general, se presenta con relativa frecuencia
               en el carcinoma de colon distal, especialmente en su localización rectosigmoidea,
               es muy poco frecuente que se presente con las características de una hemorragia digestiva
               masiva en el cáncer de colon derecho. La literatura reporta este tipo de complicaciones
               en el carcinoma de colon en general, con cifras que oscilan entre el 0,5% al 1,5%.
            

            
            

            
            2.	Obstrucción

            
            

            
            La obstrucción mecánica del colon por cáncer se presenta con mayor frecuencia en el
               colon izquierdo. Esto está favorecido por el menor diámetro del colon a este nivel
               y, por la tendencia de los tumores a desarrollarse en forma anular en este segmento
               intestinal, a lo que se agrega la mayor consistencia de las materias fecales. En el
               colon derecho, que es de mayor diámetro y con un contenido líquido, la obstrucción
               intestinal se produce por la invasión tumoral de la válvula ileocecal o por contigüidad,
               cuando la neoplasia, al sobrepasar la pared el colon, compromete el íleon terminal.
            

            
            Su incidencia es muy variable, de acuerdo a las distintas series con cifras que van
               del 6,5% a más del 50%. Kelley (1981) reporta esta complicación en el 17,5% de su
               serie de 735 pacientes, correspondiendo el 30% a obstrucción a nivel del colon derecho.
               Por su parte, Umpleby (1984) en una serie de 124 pacientes reporta un 19% de cáncer
               obstructivo en colon derecho. En la serie de Runkel (1991) el 74% de 77 enfermos con
               una complicación mayor del colon debutó con una obstrucción intestinal. Barillari
               (1992) del Departamento de Cirugía de la Universidad de Roma, La Sapienza, presenta
               un 14,4% de cáncer obstructivo en una serie de 571 enfermos. La ubicación de la neoplasia
               correspondió al 14% en el colon derecho, 9% en el transverso y 77% en el colon izquierdo.
               Todas estas neoplasias obstructivas se acompañaron de una gran incidencia de metástasis
               ganglionares, hepáticas y peritoneales, además de un alto porcentaje de tumores tipo
               D. En nuestro grupo de trabajo, Jensen (1993) comunica en una serie de 75 pacientes
               con cáncer de colon derecho, 20 enfermos con una complicación mayor, de los cuales
               el 50% presentó una obstrucción intestinal.
            

            
            

            
            3.	Perforación

            
            

            
            Aproximadamente el 6% de los carcinomas de colon se complican con una perforación,
               la cual puede manifestarse por penetración de la neoplasia a un órgano adyacente,
               por la formación de abscesos o fístulas o por la perforación libre a nivel del tumor
               o en el segmento proximal del colon distendido.
            

            
            Killonen (1987) en su serie de 140 enfermos reporta un 5% de perforación neoplásica
               del colon. Por su parte Umpleby (1984) encuentra que la perforación se asoció a obstrucción
               mecánica por cáncer en el 18%; en cambio, Buechter (1988) en su serie de 127 pacientes
               con cáncer de colon complicado reporta 16 casos de obstrucción más perforación, de
               los cuales 9 se perforaron en el sitio del tumor y 7 en el segmento distendido proximal
               a la neoplasia. En la serie de Kelley (1981), el 3,7% de todos los cánceres de colon
               debutaron con perforación: de ellos, el 74% presentó la perforación a nivel del tumor
               y, el 26% en el colon distendido proximal. El 3,7% correspondió a perforación en colon
               derecho. En el estudio de Runkel (1991) la perforación se presentó más frecuentemente
               en los tumores del hemicolon derecho (5%), en el izquierdo esta complicación fue de
               2% para el descendente y de 2% para el sigmoides. En la serie de Jensen (1993), el
               25% de los cánceres de colon derecho complicado se presentaron con perforación y peritonitis.
            

            
            La perforación con formación de abscesos, por lo general, se produce en forma intraperitoneal.
               A diferencia de otros abscesos, como los de la enfermedad diverticular, éstos tienden
               a ser más grandes y fijos, lo que sumado a la formación de un gran plastrón, hacen
               que el cirujano, en ocasiones, opte por no hacer una cirugía amplia y con fines curativos.
               Estos abscesos pericólicos, a su vez, pueden perforarse dando origen a una peritonitis
               generalizada. La perforación extraperitoneal ocurre con menos frecuencia y, por lo
               general, se produce hacia la pared abdominal anterior. La literatura reporta esta
               complicación con cifras de un 1% al 2,4% en que la lesión tuvo que ser resecada en
               bloque con la pared abdominal anterior. Welch (1974) y White (1985) informan de una
               mayor incidencia de perforación de los tumores de ciego hacia la pared abdominal.
               Estas neoplasias también pueden perforarse hacia el retroperitoneo produciendo una
               diseminación de la infección de pronóstico reservado. Se ha descrito, asimismo, la
               presencia de enfisema subcutáneo por la perforación de un tumor de colon, aun sin
               la formación de abscesos, hecho que también se ha reportado en las dehiscencias de
               sutura. Stahlgren (1965) utilizando la inyección de aire en el espacio presacro de
               cadáveres, pudo explicar el pasaje de gas del retroperitoneo a los tejidos subcutáneos.
               El gas puede filtrar a través del anillo inguinal a lo largo de los vasos femorales
               o, a través del piso pelviano hacia la región glútea o muslos o, siguiendo el trayecto
               de las raíces vasculonerviosas hacia la pared abdominal. El desarrollo del enfisema
               se produce por diferencia de gradiente de presión entre el tejido gastrointestinal
               y el tejido subcutáneo, originado, probablemente, por un aumento de la presión intraabdominal.
               El sitio de la aparición del enfisema puede ayudar a la localización de la neoplasia
               complicada. El cáncer perforado libremente a la cavidad peritoneal plantea un grave
               problema quirúrgico de emergencia. Sea la peritonitis localizada o generalizada, las
               medidas para combatir el shock séptico deben ser instauradas de inmediato. Antes de
               la década de los 50 todos estos pacientes fallecían con o sin operación. En la actualidad,
               las cifras de mortalidad operatoria han ido disminuyendo desde porcentajes tan altos
               como el 90%, en la rotura diastática de ciego, hasta cifras de 23% o menos. En la
               serie de Welch (1974) se reporta un 18% de letalidad en la perforación diastática
               cecal, 33% cuando la perforación ocurre proximal al tumor y 50% cuando la perforación
               está en el tumor mismo.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

            

            
            Existen amplias y variadas posibilidades de tratamiento para un paciente portador
               de un carcinoma colorrectal. La selección entre las diferentes opciones dependerán
               de las condiciones generales del paciente, de la extensión y estadio del tumor, si
               éste está perforado o complicado con una obstrucción intestinal, si la cirugía se
               plantea con intención curativa o paliativa, etc.
            

            
            

            
            1.	Operabilidad

            
            

            
            En ocasiones, debido a la gravedad del cuadro clínico producido por el estadio avanzado
               del tumor o por las complicaciones mayores de esta patología, existe un número de
               pacientes que quedan fuera del alcance quirúrgico. La literatura internacional cita
               cifras que van del 2,5% al 4,8% de enfermos no operados.
            

            
            

            
            2.	Cirugía paliativa

            
            

            
            En ciertas circunstancias, especialmente en cáncer obstructivo, ante la imposibilidad
               de resecar la lesión tumoral, se plantea la cirugía descompresiva (ostomías o derivaciones
               internas). En otras ocasiones, frente a lesiones tumorales muy avanzadas, irresecables
               y metastásicas, se realiza laparotomía exploradora y biopsia. Las cifras entregadas
               por la literatura oscilan entre un 10% a un 50% en estos casos.
            

            
            

            
            3.	Resecabilidad

            
            

            
            La resecabilidad de un cáncer de colon, en general, se verá limitada en ocasiones
               por diversos factores:
            

            
            
               	Condiciones generales del paciente (edad avanzada, enfermedades concomitantes, etc.)

               
               	Condiciones locales de la lesión (perforación con plastrón, abscesos, fístulas o peritonitis,

               
            

            
            etc.)

            
            
               	Estadio tumoral (etapa D)

               
               	Cirugía electiva o cirugía de urgencia, etc.

               
            

            
            Las cifras de resecabilidad en el cáncer de colon complicado han ido mejorando a través
               del tiempo. Así, en la serie de Welch (1974), la resecabilidad en cáncer perforado
               fue de 35%, en cambio en la serie de Runkel (1991) alcanzó al 77%, en estas mismas
               condiciones. Es importante destacar que la resecabilidad no siempre significa cirugía
               curativa (sin tumor residual) lo que queda demostrado por la sobrevida a 5 años con
               cifras que van del 16% al 27%, según las distintas series. La resecabilidad, entonces,
               puede ser paliativa (presencia de tumor residual).
            

            
            En ocasiones, la cirugía resectiva se puede realizar en etapas. Este procedimiento,
               tiene como primer objetivo efectuar una cirugía mínima descompresiva (ostomía o derivación
               interna) como primera etapa, para, posteriormente, una vez mejoradas las condiciones
               del paciente, intentar la cirugía resectiva definitiva en 2 ó 3 etapas. En nuestra
               serie de cáncer de colon derecho, Jensen (1993) reporta un 77,3% de cirugía resectiva
               curativa; un 10,7% de cirugía resectiva paliativa y un 12% de cirugía paliativa.
            

            
            

            
         

         
         
            CIRUGÍA EN EL CÁNCER DE COLON DERECHO COMPLICADO

            

            
            1.	Hemorragia digestiva baja masiva

            
            El objetivo del tratamiento apunta a detener la hemorragia y a solucionar la enfermedad
               tumoral de base. La operación que mejor cumple con estos requisitos es la hemicolectomía
               derecha con o sin anastomosis inmediata. La decisión dependerá de las condiciones
               locales o generales del paciente.
            

            
            

            
            2.	Obstrucción

            
            Frente al carcinoma de colon obstructivo el tratamiento quirúrgico, en general, ha
               sido controversial durante muchos años. De acuerdo a las enseñanzas tradicionales
               el primer objetivo era la descompresión a través de una ostomía proximal (ileostomía,
               cecostomía o colostomía) o bien, por una derivación interna como la ileotransverso
               anastomosis, posponiendo la resección del tumor para una segunda operación (cirugía
               en etapas). En la actualidad, el procedimiento de elección frente a un cáncer obstructivo
               de colon derecho, es la hemicolectomía con ileotransverso anastomosis inmediata que
               soluciona la obstrucción y su causa. La cirugía en etapas, por lo general, se asocia
               a una mayor morbilidad determinada por el manejo y complicaciones propias de las ostomías
               y a la infección de la herida operatoria, lo que se traduce en retardo de la segunda
               intervención. Pero, en ocasiones, dadas las condiciones generales del enfermo (desnutrición,
               anemia grave, etcétera), es preferible, después de realizada la hemicolectomía derecha,
               abocar los cabos intestinales como ileostomía y fístula mucosa, por el alto riesgo
               de dehiscencia de sutura en estos casos. En la serie de Barillari (1992) el 40% de
               las complicaciones en cáncer obstructivo se presentaron en pacientes con cifras de
               albúmina menores de 3 g y en un 16,7% en enfermos con valores de hemoglobina menores
               de 10 g. Otras alternativas de tratamiento son la ileotransverso anastomosis sin resección
               (puente) y la ileostomía en asa. Estos procedimientos estarían indicados en los casos
               de irresecabilidad de la neoplasia o cuando existe diseminación peritoneal o metástasis
               masivas. Gennaro (1978), en 68 cánceres obstructivos reporta los siguientes procedimientos
               quirúrgicos:
            

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Colón derecho

                           
                        
                        
                        	
                           Colon izquierdo

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           No operados

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Colostomías

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cirugía en etapas

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           36

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cirugía resectiva

                           
                        
                        
                        	
                           13

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           TOTAL

                           
                        
                        
                        	
                           15

                           
                        
                        
                        	
                           53 (68)

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Runkel (1991), realiza cirugía resectiva en el 49% de cánceres obstructivos pero con
               anastomosis primaria sólo en el 27% y cirugía descompresiva en el 51%.
            

            
            

            
            3.	Perforación

            
            Frente a esta grave complicación, la única alternativa viable es la hemicolectomía
               derecha con ileostomía y fístula mucosa. Si existe sepsis abdominal puede complementarse
               con una laparostomía contenida para lavados peritoneales repetidos.
            

            
            En la serie de Welch (1974), en 118 pacientes con carcinoma perforado se reportan
               los siguientes procedimientos quirúrgicos, mortalidad y sobrevida a 5 años:
            

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Tipo de cirugía

                           
                        
                        
                        	
                           N

                           
                        
                        
                        	
                           Mortalidad (%)

                           
                        
                        
                        	
                           Sobrevida 5 a (%)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Drenaje

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Colostomía

                           
                        
                        
                        	
                           21

                           
                        
                        
                        	
                           52

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Resección c/anast

                           
                        
                        
                        	
                           50

                           
                        
                        
                        	
                           20

                           
                        
                        
                        	
                           21,9

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Resección s/anast

                           
                        
                        
                        	
                           21

                           
                        
                        
                        	
                           24

                           
                        
                        
                        	
                           10,0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cecostom + resec

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           50

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Colostom + resec

                           
                        
                        
                        	
                           17

                           
                        
                        
                        	
                           24

                           
                        
                        
                        	
                           15,0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Otros

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           25

                           
                        
                        
                        	
                           50,0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Total

                           
                        
                        
                        	
                           118

                           
                        
                        
                        	
                           29,7

                           
                        
                        
                        	
                           . 15,6

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            4.	Compromiso de otros órganos

            
            El tumor puede comprometer por contigüidad el intestino delgado, vejiga, pared abdominal,
               colon transverso y/o sigmoides, anexos, etcétera. En estas circunstancias está indicada
               la resección en bloque del tumor y los órganos comprometidos. En relación al compromiso
               de la pared abdominal, la resección de la zona comprometida puede realizarse a partir
               de la misma incisión o por una incisión separada (Figura 1).
            

            
            

            
            [image: ../images/file134.jpeg]

            
            Figura 1. Resección del cáncer con compromiso pared abdominal.
            

            
            

            
         

         
         
            MORTALIDAD

            

            
            La mortalidad operatoria de los pacientes portadores de cáncer de colon derecho complicado
               está determinada por diversos factores entre los que destacan:
            

            
            
               	Edad (pacientes añosos y en malas condiciones generales)

               
               	Falta de preparación colónica

               
               	Sepsis abdominal (perforación del tumor)

               
               	Cirugía de emergencia

               
               	Cirugía paliativa

               
            

            
            

            
            En la serie de Kyllonen (1987), la edad promedio en cirugía de urgencia fue de 69,5
               años, con un 51,4% de pacientes sobre 70 años, de los cuales el 17,9% tenía más de
               80 años. Esto es de real importancia porque la mayor mortalidad está determinada,
               en estas condiciones, por complicaciones de causa médica en enfermos con estadio tumoral
               avanzado, a los que se agrega sepsis abdominal.
            

            
            La mortalidad operatoria en esta serie fue de 21%. Umpleby (1984), reporta perforación
               del tumor en el 32% de pacientes mayores de 80 años y un 22% de obstrucción tumoral,
               en enfermos de la misma edad con una mortalidad operatoria global del 36%. En la serie
               de nuestro grupo de trabajo, Jensen (1993), señala una mayor mortalidad en pacientes
               operados de urgencia en comparación con los operados en forma electiva (p < 0,001),
               en los sin preparación de colon (p < 0,01) y en los sometidos sólo a cirugía paliativa
               (p < 0,01).
            

            
            En las Tablas 1 y 2 se presentan las cifras de mortalidad reportadas en series internacionales
               y nacionales.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            CIFRAS DE MORTALIDAD REPORTADAS EN LA LITERATURA INTERNACIONAL POR CANCER DE COLON
                  COMPLICADO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Referencia

                           
                        
                        
                        	
                           Complicación

                           
                        
                        
                        	
                           N°casos

                           
                        
                        
                        	
                           Mortalidad (%)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Welch (1974)

                           
                        
                        
                        	
                           Perforación

                           
                        
                        
                        	
                           118

                           
                        
                        
                        	
                           29,7

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Gennaro (1978)

                           
                        
                        
                        	
                           Obstrucción

                           
                        
                        
                        	
                           68

                           
                        
                        
                        	
                           13,6

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Kelley (1981)

                           
                        
                        
                        	
                           Obstrucción

                           
                        
                        
                        	
                           156

                           
                        
                        
                        	
                           17,5

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Kelley (1981)

                           
                        
                        
                        	
                           Perforación

                           
                        
                        
                        	
                           27

                           
                        
                        
                        	
                           33,0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Umpleby (1984)

                           
                        
                        
                        	
                           Obst + Perf

                           
                        
                        
                        	
                           124

                           
                        
                        
                        	
                           36,0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Kyllonen (1987)

                           
                        
                        
                        	
                           Obst + Perf

                           
                        
                        
                        	
                           140

                           
                        
                        
                        	
                           21,0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Buechter (1988)

                           
                        
                        
                        	
                           Obstrucción

                           
                        
                        
                        	
                           99

                           
                        
                        
                        	
                           23,0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Runkel (1991)

                           
                        
                        
                        	
                           Obstrucción

                           
                        
                        
                        	
                           57

                           
                        
                        
                        	
                           21,0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Runkel (1991)

                           
                        
                        
                        	
                           Perforación

                           
                        
                        
                        	
                           20

                           
                        
                        
                        	
                           30,0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Barillari (1992)

                           
                        
                        
                        	
                           Obstrucción

                           
                        
                        
                        	
                           82

                           
                        
                        
                        	
                           9,7

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Sjodahl (1992)

                           
                        
                        
                        	
                           Obstrucción

                           
                        
                        
                        	
                           115

                           
                        
                        
                        	
                           17,0

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            Tabla 2

            
            CIFRAS DE MORTALIDAD REPORTADAS EN LA LITERATURA NACIONAL POR CANCER DE COLON COMPLICADO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Referencia

                           
                        
                        
                        	
                           Complicación

                           
                        
                        
                        	
                           N° casos

                           
                        
                        
                        	
                           Mortalidad (%)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Gautier (1967)

                           
                        
                        
                        	
                           Perf + Obst

                           
                        
                        
                        	
                           13

                           
                        
                        
                        	
                           55,5

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Molina (1969)

                           
                        
                        
                        	
                           Obstrucción

                           
                        
                        
                        	
                           16

                           
                        
                        
                        	
                           37,5

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Contreras (1978)

                           
                        
                        
                        	
                           Obstrucción

                           
                        
                        
                        	
                           70

                           
                        
                        
                        	
                           27,0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Azolas (1980)

                           
                        
                        
                        	
                           Perf + Obst

                           
                        
                        
                        	
                           49

                           
                        
                        
                        	
                           34,6

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Jensen (1993)

                           
                        
                        
                        	
                           Perf + Obst

                           
                        
                        
                        	
                           20

                           
                        
                        
                        	
                           40,0

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            SOBREVIDA A 5 AÑOS

            

            
            Las cifras de sobrevida a 5 años en cáncer de colon complicado y operado de emergencia
               son relativamente pobres, por lo general, la curva tiende a descender rápidamente
               a cifras cercanas a 50% después de los 6 meses de la cirugía.
            

            
            En la serie de Umpleby (1984), la sobrevida a 5 años fue similar en pacientes con
               tumores perforados y en aquéllos sin perforación (18%); en el cáncer de colon derecho
               fue de 36%, en el de colon transverso de 15% y en el sigmoides de 18%. Kyllonen (1987),
               en cáncer de colon complicado señala también una sobrevida global a 5 años del 18%.
               En el estudio de Runkel (1991), la sobrevida fue significativamente peor (p < 0,0004)
               en los pacientes sometidos a cirugía de emergencia (perforación y obstrucción) que
               en aquéllos operados en forma electiva. Por su parte Sjodahl (1992), en su casuística
               de 115 pacientes con obstrucción completa por cáncer, señala una sobrevida a 5 años
               del 38% y de un 29% para los que fueron sometidos a cirugía en etapas.
            

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSIONES

            

            
            
               	Frente al cáncer de colon derecho complicado el procedimiento de elección es la hemicolectomía
                  con anastomosis ileotransversa inmediata o diferida.
               

               
               	La mortalidad operatoria es alta y está determinada por diversos factores (edad avanzada,
                  enfermedades intercurrentes, cirugía de emergencia con falta de preparación intestinal,
                  condiciones de la lesión, estadio tumoral, cirugía paliativa, etcétera).
               

               
               	Las cifras de sobrevida a 5 años son muy bajas como consecuencia del estadio avanzado
                  de la neoplasia.
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            39.-	Cáncer de colon izquierdo

            

            
            Dr. Christian Jensen B.

            
            

            
            Los tumores del lado izquierdo del colon se presentan como una entidad con características
               propias, tanto desde el punto de vista de los síntomas y signos, como desde el punto
               de vista del tratamiento y las complicaciones.
            

            
            Es universalmente aceptado que estos tumores siguen en frecuencia después de los del
               recto. En nuestra serie corresponden a algo más del 30% ubicándose en el primer lugar
               los cánceres del sigmoides con un 21%, luego vienen las localizaciones a nivel del
               transverso con 5,7% y finalmente los del descendente (2,9%) y los del ángulo esplénico
               (2,6%). Estos porcentajes varían en distintas publicaciones, pero manteniendo siempre
               el orden correlativo. Por ejemplo, en la Clínica Lahey el cáncer del sigmoides llega
               al 35,7% seguido por el colon trasverso y ángulos con 8% y luego, el colon descendente
               con 4%.
            

            
            Desde el punto de vista de la sintomatología estos pacientes consultan por:

            
            
               	Alteración del tránsito intestinal, con constipación progresiva que los obliga al
                  uso de laxantes. O bien alternancia de constipación con episodios de diarrea sin una
                  causa identifícable.
               

               
               	Cambio en la forma de las deposiciones. Con un interrogatorio adecuado se podrá establecer
                  en un gran porcentaje de los pacientes que el calibre de las deposiciones ha ido disminuyendo,
                  incluso pueden describirse como deposiciones acintadas. En otras oportunidades los
                  pacientes relatan la evacuación de heces fragmentadas, por trozos que ellos mismos
                  diferencian claramente de lo que es un cilindro fecal normal.
               

               
               	Pérdida de sangre por vía rectal. En estos casos la eliminación corresponde a sangre
                  parcialmente digerida, oscura, coagulada, la que puede evacuarse sola o junto con
                  mucus, deposiciones incompletamente formadas (hematoquecia) e incluso con restos de
                  tejido tumoral.
               

               
               	Dolor abdominal. Es otro de los síntomas de consulta, correspondiendo a dolor de tipo
                  cólico intestinal en relación con el trayecto del colon izquierdo, el que lucha por
                  sobrepasar la zona estrecha tumoral que dificulta la progresión del contenido intestinal.
                  Hay que agregar que, en ocasiones, los pacientes, se quejan de dolor permanente especialmente
                  en correspondencia con la localización de cáncer. Cuando ése es el caso, se debe sospechar
                  en propagación tumoral por continuidad con la correspondiente infiltración de las
                  estructuras vecinas. Este es un síntoma ominoso con respecto al pronóstico.
               

               
               	Masa palpable. En tumores avanzados, el paciente puede relatar la palpación de una
                  masa en el flanco o en la fosa ilíaca izquierda. La mayoría de nuestros pacientes
                  llegan con un retraso de seis meses al momento de la consulta. Los tumores localizados
                  en los segmentos móviles (transverso, sigmoides) pueden llegar a fijarse a la pared
                  abdominal anterior.
               

               
               	Baja de peso, anemia, compromiso del estado general. Son todos los síntomas que significan
                  largo tiempo de evolución y en general mal pronóstico.
               

               
               	Distensión abdominal, vómitos y dolor de tipo cólico. Constituyen los síntomas de
                  la obstrucción intestinal baja, junto con ausencia de expulsión de gases y de materia
                  fecal por el ano. Es una de las formas de presentación de los cánceres del colon izquierdo,
                  llegando en este momento a constituir la primera causa de obstrucción intestinal baja
                  en la experiencia de la Asistencia Pública de Santiago.
               

               
               	Cuadro peritoneal agudo. Dolor, distensión, Blumberg e íleo. La perforación es la
                  otra complicación frecuente de estos tumores y puede adoptar tres formas. En primer
                  lugar puede perforarse el mismo tumor por necrosis, dejando salir materia fecal a
                  la cavidad peritoneal. En otras ocasiones, existiendo una obstrucción a nivel del
                  tumor, y con una válvula ileocecal competente, comienza a distenderse y a aumentar
                  la presión endoluminal, la que de acuerdo con leyes de la física es mayor en aquellos
                  segmentos con mayor diámetro. Esto hace que sea a nivel del ciego donde primero se
                  compromete la irrigación lo que finalmente lleva a la perforación a ese nivel. Es
                  esta la llamada perforación diastática del ciego. Por último, pueden los tumores especialmente
                  del descendente, presentar una perforación cubierta hacia los planos posteriores.
               

               
               	Fistulización. En raras oportunidades los tumores del lado izquierdo del colon se
                  fistulizan a la vía urinaria, comprometiendo principalmente la vejiga. En estos pacientes
                  la forma de presentación es la de una infección urinaria rebelde a todo tipo de tratamiento,
                  pudiendo relatar el paciente neumaturia y finalmente fecaluria.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNOSTICO

            

            
            Se llega al diagnóstico a través de la endoscopia con rectosigmoidoscopio rígido o
               colonoscopio flexible, mediante los cuales se toman las muestras para biopsia. El
               estudio radiológico con enema balitado de doble contraste debe hacerse, ya que además
               de mostrar la morfología y extensión, será de utilidad en diagnosticar la presencia
               de perforación o de fistulización tumoral. En aquellos casos de obstrucción intestinal
               por el cáncer, el primer estudio será la radiología simple del abdomen.
            

            
            La ecotomografía abdominal y la tomografía axial computada del abdomen, además de
               mostrar la extensión extratumoral son importantes para evaluar el estado de la vía
               urinaria (hidroureteronefrosis).
            

            
            

            
         

         
         
            ANATOMÍA PATOLÓGICA

            

            
            Prácticamente la totalidad de los cánceres del colon izquierdo son adenocarcinomas.
               Sin embargo, nos ha tocado diagnosticar en dos pacientes (menos de 1%) la existencia
               de un linfoma del sigmoides.
            

            
            Los adenocarcinomas a este nivel tienden a adoptar la forma anular, estenosante, lo
               que explica la sintomatología. El carácter mucinoso lo hemos observado en alrededor
               del 25% de los casos.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            La cirugía continúa siendo el único tratamiento del cáncer del colon que ofrece la
               posibilidad de curación. Para este fin hay que respetar algunos principios básicos
               en esta cirugía
            

            
            Non touch system. Es decir minimizar al máximo la manipulación tumoral.
            

            
            Ligadura precoz de los lúmenes para evitar la diseminación por esta vía.

            
            Ligadura precoz de los pedículos vasculares, con el mismo objeto.

            
            Resección con un margen de tejido libre hacia proximal y distal. En colon este punto
               no constituye problema. Se recomienda trabajar a lo menos a 10 cm del compromiso macroscópico
               tumoral.
            

            
            Resección de las vías linfáticas de diseminación. La extirpación de los grupos ganglionares
               intermedios y centrales se consigue con la ligadura alta de los pedículos vasculares
               correspondientes, o bien, si se estima importante preservar parte de la irrigación
               se puede hacer disección ganglionar linfática sin llegar a ligar los vasos en la emergencia
               en la aorta. Al respecto mucho se ha discutido, pero existe una publicación de Pezim
               y Nicholls en la cual concluyen que la ligadura alta de los vasos mesentéricos inferiores,
               es decir, a nivel de su emergencia en la aorta, no mejora el pronóstico en los cánceres
               de recto y del rectosigmoides.
            

            
            Lo que sí está claro es que el pronóstico está relacionado con el número de ganglios
               comprometidos, y que una extirpación más completa de ellos sirve fundamentalmente
               para etapificarlos más correctamente.
            

            
            La cirugía debe ser entonces una resección de colon con las características ya anotadas.
               Esto se consigue, las más de las veces, con una sigmoidectomía amplia y anastomosis
               descendo rectal (Figura 1). En los casos de localización alta, o en aquellos pacientes
               con un sigmoides corto, será necesario movilizar el ángulo esplénico.
            

            
            La hemicolectomía izquierda propiamente tal, cada vez se hace en menos oportunidades,
               ya que no representaría claras ventajas desde el punto de vista de la sobrevida (Figura
               2). Este tipo de resección más amplia se puede intentar en pacientes de bajo riesgo
               y en aquellos tumores en que por su localización es necesario movilizar completamente
               el ángulo esplénico.
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            Figura 1. Sigmoidectomía.
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            Figura 2. Hemicolectomía izquierda.
            

            
            

            
            Anastomosis manual versus anatomosis mecánica

            
            

            
            Se puede afirmar que en este tipo de resecciones con anastomosis intraperitoneal los
               porcentajes de fracaso con filtración a nivel de la anastomosis son sensiblemente
               parecidos sin que exista ventaja con el uso de la técnica mecánica, salvo en lo que
               se refiere al menor tiempo operatorio. Generalmente se usará el Stapler de mayor diámetro
               posible (29-31) para evitar la estenosis postoperatoria.
            

            
            

            
            Compromiso de órganos vecinos

            
            

            
            Se recomienda la resección en bloque de los órganos vecinos comprometidos (intestino
               delgado, útero, trompas, ovario, vejiga, uréter). En ocasiones, puede existir la duda
               si la adherencia existente se debe a infiltración tumoral propiamente tal o bien al
               proceso inflamatorio peritumoral. En estos casos la biopsia por congelación puede
               ser de gran ayuda. De no contar con ella es preferible resecar el órgano adherido
               antes de dejar tejido tumoral remanente.
            

            
            

            
            Pronóstico

            
            

            
            Está en relación con la etapificación de acuerdo a las distintas clasificaciones,
               nosotros usamos la de Dukes modificada por Tumbull con sus cuatro grados (A, B, C,
               D) y la complementamos con la de Jass.
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            40.-	Tratamiento quirúrgico del cáncer de colon izquierdo obstructivo

            

            
            Dr. Juan Ignacio Vergara B.

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCION

            

            
            La aparición de obstrucción del intestino grueso secundario a carcinoma ha sido descrita
               en un 7% a 29% de los pacientes con cáncer colorrectal (Irvin y Greaney 1977, Gennaro
               y Tyson 1978, Ohman 1982, Umpleby y Williamson 1984, Phillips y cois. 1985). Se ha
               mencionado que este grupo de pacientes tiene una menor sobrevida, asociado a mayor
               riesgo quirúrgico, mayor incidencia de metástasis y menor porcentaje de cirugía curativa
               (Ohman 1982, Umpleby y Williamson 1984).
            

            
            Varias causales han sido invocadas en el peor pronóstico de este tipo de pacientes,
               como por ejemplo, la edad avanzada, el estadio avanzado del tumor, la menor diferenciación
               y la demora en la resolución quirúrgica completa que se produce cuando se utilizan
               técnicas en varias etapas (Ragland, Londey Spratt 1971, Welch y Donaldson 1974, Wangesteen
               1978).
            

            
            Descartando la colostomía como tratamiento único, ya que éste es insatisfactorio,
               al no remover el tumor, junto con tener un efecto paliativo escaso, es que tradicionalmente
               se ha efectuado el tratamiento quirúrgico por etapas.
            

            
            Inicialmente se realizaba cirugía en tres etapas, que incluía la colostomía desfuncionalizante
               como primer procedimiento, seguido en una etapa posterior por resección y anastomosis,
               para finalmente realizar el cierre de la colostomía. Este tipo de enfrentamiento ha
               ido siendo dejado de lado, debido a su morbilidad y mortalidad acumulativa, asociado
               a estadías intrahospitalarias prolongadas (Hines y Harris 1977, Wara, Sorensen y Berg
               1981).
            

            
            El manejo del cáncer de colon izquierdo obstructivo, mediante resección inmediata
               y colostomía con o sin fístula mucosa, ha ido tomando mayor número de adeptos, con
               mejores resultados publicados en relación con la cirugía en tres etapas (Krukowski
               y Matheson 1984). Las desventajas de este procedimiento corresponden a que necesita
               de una segunda cirugía mayor (reconstitución del tránsito), a veces técnicamente difícil
               y que muchas veces no se realiza nunca (Knight y Griffin 1985).
            

            
            Por lo antes expuesto, el manejo quirúrgico ideal es la resección completa del tumor
               y de sus ganglios linfáticos regionales, asociado a anastomosis primaria del colon.
               Sin duda, que la complicación más grave de este tipo de cirugía y que además se acompaña
               de alta mortalidad corresponde a la dehiscencia de la anastomosis (Phillips y cois.
               1985)
            

            
            Los factores que comprometen, en forma negativa, la adecuada cicatrización de una
               anastomosis de intestino grueso se aprecian en la Tabla 1, siendo de importancia la
               presencia de obstrucción distal, infección, deposiciones en el colon, factores técnicos
               y patología asociada.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            FACTORES QUE COMPROMETEN CICATRIZACIÓN DE ANASTOMOSIS DE COLON

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Pobre irrigación 

                           
                           Tensión 

                           
                           Infección 

                           
                           Obstrucción distal 

                           
                           Deposiciones en el colon 

                           
                           Ausencia de serosa 

                           
                           Edad avanzada 

                           
                           Malnutrición 

                           
                           Diabetes

                           
                           Tratamiento esteroidal 

                           
                           Anemia

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Por otra parte, existen factores que han hecho segura la cirugía de colon, como ser,
               la preparación preoperatoria del intestino grueso, la profilaxis antibiótica y el
               manejo adecuado perioperatorio, incluyendo monitoreo y técnicas modernas de unidades
               de cuidados intensivos.
            

            
            Tomado en consideración lo antes expuesto, es que se ha tratado de llegar a técnicas
               que resuelvan el problema de estos pacientes en una sola intervención, siempre y cuando
               sea posible cumplir con los postulados antes mencionados.
            

            
            

            
         

         
         
            PROCEDIMIENTO PARA EL MANEJO DE CÁNCER OBSTRUCTIVO DE COLON EN UNA SOLA ETAPA

            

            
            1.	Preparación de colon anterógrada en la mesa operatoria

            
            La descripción inicial fue realizada por Muir en 1968, siendo modificada por Dudley
               en 1980. Desde entonces, ha sido empleada por diferentes autores con excelentes resultados
               (Dudley, Radcliffe y McGeehan 1980, Koruth y cois. 1985, Thomson y Cárter 1986, Murray
               y cois 1991).
            

            
            

            
            Descripción del procedimiento (Figuras 1 y 2)
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            Figura 1. A través de muñón apendicular se introduce sonda Foley para lavado anterógrado.
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            Figura 2. A nivel de colon distal se introduce manguera corrugada de anestesia, la cual se
               asegura firmemente.
            

            
            

            
            La distensión gaseosa del colon puede ser aliviada a través de una punción con aguja
               hipodérmica y aspiración, así como también con el uso de una sonda Foley. Luego de
               realizar la resección de la lesión colónica distal, se amarra en forma firme y segura,
               una manguera corrugada de anestesia al extremo proximal del intestino seccionado,
               siendo preferible una manguera transparente, ya que permite la visualización del contenido
               a través de ella. El extremo distal del tubo corrugado es introducido y sellado dentro
               de una bolsa plástica, la cual queda ubicada a un costado de la mesa operatoria.
            

            
            Una sonda de Foley N° 14 debe ser introducida a nivel del ciego, ya sea a través de
               la base apendicular, luego de haber resecado éste, o a través de una pequeña enterostomía
               a nivel del íleon terminal.
            

            
            Una vez realizado esto, se procede a efectuar irrigación colónica con solución fisiológica
               a 37 grados Celcius, utilizando la sonda de Foley para ello, hasta obtener la limpieza
               completa del colon.
            

            
            A medida que se está realizando la irrigación, se puede ayudar la movilización del
               contenido intestinal, con suave masaje del colon.
            

            
            Una vez finalizado el procedimiento, al obtener líquido claro por el extremo distal
               de la manguera de anestesia, se retira la sonda Foley y se cierra el muñón apendicular
               o la enterostomía en forma adecuada y segura.
            

            
            A continuación se procede a realizar la anastomosis entre el colon y el intestino
               distal, en la forma habitual, ahora con un intestino limpio.
            

            
            

            
            2.	Puente intracolónico

            
            

            
            Este procedimiento ha sido descrito por Ravo en 1984, quien le atribuye la ventaja
               de proteger la anastomosis intestinal del contacto de las deposiciones, sin producir
               interrupción del flujo de éstas. Existe evidencia experimental y clínica (Ravo y Ger
               1984a, Ravo y Ger 1984b, Keane y cois. 1988) de que este procedimiento protege la
               anastomosis a pesar de la existencia de abundantes deposiciones en el colon.
            

            
            Inicialmente se empleó tubos de látex o silastic, para luego diseñar una prótesis
               de látex blando plegable con anillo de refuerzo (ColoshieldMR Deknatel, División de Pfeizer).
            

            
            

            
            Descripción del procedimiento (Figuras 3, 4 y 5)
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            Figura 3. Eversión del extremo distal del colon y sutura de la prótesis.
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            Figura 4. Se vuelve a su posición anatómica el colon invaginado y se realiza pared posterior
               de anastomosis colorrectal.
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            Figura 5. Se hace pasar a través del recto la prótesis completa y se termina la pared anterior
               de la anastomosis.
            

            
            

            
            Luego de que se ha resecado la lesión colónica, el colon proximal es ocluido con un
               clamp no traumático, a más o menos 20 cm de su extremo distal. Se lava con solución
               de povidona yodada el extremo distal del intestino y se evierte. Se introduce la prótesis
               y se sutura el anillo de refuerzo de ésta al extremo distal evertido del colon, incluyendo
               la mucosa y la submucosa, con puntos continuos de ácido poliglicólico 3/0: uno para
               la hemicircunferencia anterior y otro para la hemicircunferencia posterior; ambas
               suturas deben anudarse entre sí firmemente con la finalidad de sellar totalmente la
               unión. Una vez realizado esto se procede a invertir el colon distal a su posición
               anatómica normal, con el fin de proceder a realizar la anastomosis con el segmento
               distal de intestino, comenzando por la pared posterior. Una vez terminada esta pared,
               se hace pasar hacia distal la prótesis empleando unas cánula rectal (proveniente del
               set incluido con la prótesis) que realiza el desplegamiento de la prótesis y permite
               exteriorizarla a través del ano. Luego de lo cual se completa la anastomosis en su
               pared anterior.
            

            
            Una vez efectuado el cierre de la pared abdominal, el extremo exteriorizado de la
               prótesis es traccionado levemente y el remanente seccionado, de manera que se retraiga
               dentro de la ampolla rectal.
            

            
            La prótesis va a ser eliminada por el ano en un plazo de 2 a 3 semanas.

            
            

            
            3.	Colectomía total o subtotal con anastomosis ileorrectal o ileocólica

            
            

            
            La indicación se basa en los mismos principios que se emplean para la cirugía del
               cáncer de colon derecho obstructivo. Luego de haber resecado el intestino comprometido
               y el resto del colon hacia proximal, permite la anastomosis entre el delgado y el
               intestino remanente normal y limpio (Klatt y cois. 1981, Deutsch y cois. 1983).
            

            
            

            
            Descripción del procedimiento (Figuras 6 y 7)
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            Figura 6. Colectomía total sobrepasando el margen costal de la lesión tumoral.
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            Figura 7. Anastomosis entre íleon terminaly recto.
            

            
            

            
            Una vez identificado y aislado el tumor, se procede a la ligadura de los vasos ileocólicos,
               cólicos medios, así como también a los mesentéricos inferiores. Oclusión del colon,
               con clamp no traumático, distal a la obstrucción con un límite de al menos 5 cm. Luego de la
               colocación del clamp blando a nivel del íleon terminal, se procede a la resección del colon en su totalidad,
               incluyendo la lesión tumoral.
            

            
            Efectuamos lavado rectal a través del ano con solución fisiológica y continuamos con
               la anastomosis sobre el íleon terminal y el colon distal o recto a puntos separados
               con ácido poliglicólico 3/0. Esta anastomosis podemos realizarla utilizando sutura
               mecánica.
            

            
            Una vez finalizada ésta, procedemos al cierre de la brecha mesentérica.

            
            Las ventajas de este procedimiento son que permite una cirugía de tipo radical, resuelve
               la eventualidad de un tumor sincrónico y minimiza el riesgo de un futuro tumor. Es
               un procedimiento seguro que puede ser indicado en todos los casos de cáncer obstructivo
               de colon izquierdo, salvo excepciones.
            

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSIÓN

            

            
            La cirugía por etapas, ha sido la que tradicionalmente se ha empleado para el manejo
               de los pacientes con cáncer obstructivo de colon izquierdo. Este tipo de cirugía tiene
               el inconveniente de que tiene morbilidades y mortalidades acumulativas, son malas
               en cuanto a paliación y en muchas ocasiones no se completan los tiempos.
            

            
            En la búsqueda de procedimientos en una sola etapa, es que se han propuesto varias
               alternativas quirúrgicas, las cuales han informado de resultados satisfactorios tanto
               inmediatos como a largo plazo.
            

            
            Por la facilidad técnica, el bajo índice de complicaciones y los resultados a largo
               plazo, creemos que la preparación de colon en la mesa operatoria o la colectomía total
               o subtotal con anastomosis inmediata, son los métodos más recomendables.
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            41.-	Colostomías

            

            
            Dr. Rogelio Garrido C.

            
            

            
            Las colostomías se realizan para derivar el tránsito de colon. Esta derivación puede
               ser interna (ileotrasversostomía, transversosigmoidostomía, etcétera) para desfuncionalizar
               parte del colon proximal: o externa (a la pared anterior del abdomen), para así proteger
               el colon distal patológico, ya sea por un proceso inflamatorio, obstructivo, traumático,
               hemorrágico o proteger una anastomosis distal a la colostomía y cirugía importante
               del ano.
            

            
            Las colostomías externas (las que derivan el tránsito hacia la pared anterior del
               abdomen) pueden ser descompresivas o desfuncionalizantes. Las colostomías desfuncionalizante
               no deberían permitir el paso fecal hacia colon distal.
            

            
            Una colostomía puede ser transitoria o permanente, es decir, una vez solucionado el
               problema patológico de colon distal a la colostomía, se puede reconstituir el tránsito
               de colon, pero, cuando no existe colon hacia distal de la colostomía (en el caso de
               una resección abdominoperineal por Ca de recto) no se puede reconstituir el tránsito
               de colon, por lo tanto, vamos a tener una colostomía permanente.
            

            
            Desde el punto de vista quirúrgico existen alrededor de cinco tipos de colostomías.

            
            
               	Colostomía en asa con puente de piel.

               
               	Colostomía en doble caño (Paul Mikulicz).

               
               	Colostomía terminal.

               
               	Colostomía dividida (Devine).

               
               	Cecostomía.

               
            

            
            

            
            1. Elegido el sitio de la colostomía se realiza una incisión en la piel en forma de
               una V con cavidad hacia distal llegando hasta la aponeurosis en donde se realiza una
               incisión recta para entrar a la cavidad abdominal, se exterioriza la parte de colon
               deseada, se abre el mesenterio adherido al colon en más o menos 4 cm por donde pasará
               el puente de piel que permitirá mantener el asa de colon a nivel de la piel sin que
               se invagine, luego se sutura a punto separado con Vicryl 1 sin dejar la colostomía
               muy apretada, luego se sutura el puente de piel con tres puntos; un punto en la parte
               media del puente y dos laterales para unirlos a la concavidad de la V de la incisión
               realizada en la piel. Se abre el colon con electrobisturí y se fija con puntos de
               catgut la pared del colon a la piel, se sutura la piel si es necesario. Se coloca
               antiséptico (povidona yodada) para después colocar de inmediato la prótesis definitiva
               la cual debe quedar bien ajustada a la colostomía (Figura 1 a, b, c y d).
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            Figuras 1 a, b, c, d. Colostomía en asa con puente de piel.
            

            
            

            
            2.Este tipo de colostomía empleada por Paul Mikulicz consiste en exteriorizar tanto
               el cabo proximal y distal por la misma incisión que se determinó hacer la colostomía.
               Esta técnica, además sutura los dos cabos entre sí a nivel de su mesenterio y luego
               se sutura a punto separado con catgut crómico en el colon a la piel (Figura 2 a y
               b).
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            Figura 2 a, b. Colostomía en doble caño (Paul Mikulicz).
            

            
            

            
            3.Se hace una incisión circular en el sitio elegido para la colostomía, se abre la
               aponeurosis anterior en forma de cruz, se divulsionan los músculos de la pared abdominal
               hasta la aponeurosis posterior y peritoneo las cuales se abren en forma de cruz. Se
               introduce por este conducto de la pared abdominal el colon y se colocan puntos mucocutáneos
               con catgut crómico 3/0 a todo su alrededor. Es conveniente fijar el colon a la pared
               interior de la cavidad abdominal con puntos, con el objeto de evitar eventual obstrucción
               intestinal y se colocan antisépticos alrededor de la colostomía y luego se fija la
               prótesis definitiva (Figura 3 a, b, c, d y f).
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            Figura 3 a, b ye. Colostomía terminal.
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            Figura 3 d. Colostomía terminal.
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            Figura 3 e, f. Colostomía terminal.
            

            
            

            
            4.La colostomía de Devine o colostomía dividida consiste en exteriorizar tanto el
               cabo proximal como distal en dos puntos diferentes de la pared abdominal. La técnica
               quirúrgica es igual que realizar una colostomía terminal.
            

            
            5.Cecostomía: se realiza una pequeña incisión a nivel de la tenia del ciego y se introduce
               una sonda Pezzer. Una vez introducida la sonda Pezzer en el ciego se realiza una jareta
               en forma de bolsa de tabaco (se hacen dos o tres jaretas), se exterioriza la zonda
               Pezzer por contraabertura, se colocan puntos seromusculares al peritoneo con el objeto
               de fijar el ciego a la pared abdominal. Se cierra la laparotomía y se fija entre la
               sonda Pezzer o el drenaje elegido a la piel (Figura 4 a y b). 
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            Figura 4 a, b. Cecostomía.

            
            

            
         

         
         
            CUIDADOS DE LAS OSTOMIAS

            

            
            En la operación: cuando el cirujano va a realizar una ostomía debe elegir previamente
               el sitio adecuado de la ostomía, que ella quede bien irrigada y que no quede a tensión.
               La prótesis que se colocará en la ostomía debe ser un material transparente, con el
               objeto de monitorear el color del ostoma, como así también la sutura cutaneomucosa.
            

            
            

            
         

         
         
            IRRIGACIÓN DE LAS OSTOMIAS

            

            
            Las colostomías que se realizan a nivel de colon izquierdo (descendente y sigmoides)
               pueden ser irrigadas para regular la eliminación de heces. Esta irrigación con agua
               tibia se realiza con cánulas que son más seguras y fáciles de insertar en la ostomía.
               Se usa en un comienzo un volumen de 500 cc de agua tibia y según tolerancia se puden
               llegar a usar volúmenes de 1000 cc.
            

            
            La irrigación es buena para aquellos pacientes con una adecuada longitud intestinal,
               sin diarrea, evacuaciones regulares, destreza manual y capacidad mental.
            

            
            Cuando los pacientes optan por la irrigación andan con mayor tiempo sin la bolsa de
               colostomía y sólo usar un parche.
            

            
            Una ileostomía nunca debe ser irrigada para su regulación. En caso de obstrucción
               parcial se puede instilar una pequeña cantidad de agua para desobstruir.
            

            
            

            
         

         
         
            BOLSAS

            

            
            Los factores a tomar en cuenta para la selección de una bolsa son las siguientes:
               el tipo de ostomía, naturaleza del efluente, ubicación del ostoma, firmeza del abdomen,
               presencia de pliegues, cicatrices, arrugas, edad, capacidad funcional, destreza, visión
               y estilo de vida del paciente. El paciente debe probar varios tipos de bolsas y quedarse
               con la que es más cómoda y confiable.
            

            
            La materia fecal del colon izquierdo generalmente está formada, por lo que usualmente
               no es necesario una barrera cutánea. Sin embargo, en las ostomías del lado derecho
               de colon su afluente es líquido, por lo tanto, es necesaria la protección con una
               barrera cutánea. En las ileostomías, el afluente es corrosivo y frecuente, lo que
               obliga al uso de selladores de la piel y barreras cutáneas de gelatina pectina o sintéticas.
            

            
            Si el estoma de una ileostomía se encuentra a ras de la piel, será necesario una placa
               de protección convexa para lograr el sellado.
            

            
            

            
         

         
         
            COMPLICACIONES DE LAS OSTOMIAS 

            (Ver capítulo de Ileostomías).

            
            

            
         

         
         
            ASESORAMIENTO

            

            
            En el asesoramiento debe participar el cirujano, enfermera, club de ostomisados y
               la familia. El asesoramiento consiste fundamentalmente en dar una buena información,
               enseñar para tener una buena habilidad técnica y un apoyo emocional. Los pacientes
               con problemas emocionales deben tener reuniones con el siquiatra.
            

            
            

            
         

         
         
            RECONSTRUCCIÓN DEL TRANSITO INTESTINAL

            

            
            Cuando existe una colostomía terminal es necesario realizar una laparotomía con el
               objeto de ir a buscar el colon distal, deshacer la colostomía terminal y realizar
               a anastomosis terminoterminal en forma manual o con grapas.
            

            
            Para reconstituir el tránsito de colon en una colostomía lateral se realiza una incisión
               en la piel, previa limpieza con un antiséptico (povidona yodada), a más o menos 5
               mm de la mucosa colónica (Figura 5 a). Se continúa la disección de colon hasta la
               aponeurosis, se introduce el dedo a la cavidad abdominal para comprobar que el colon
               esté libre (Figura 5 b). Una vez que el asa de colostomía ha sido completamente liberada
               de la pared abdominal y exteriorizada fuera del abdomen. Se extirpa con tijera o bisturí
               el reborde de piel y tejido subcutáneo (Figura 5 c). Quedando el borde flexible de
               colon listo para la sutura (Figura 5 d). La sutura de colon se hace con Vicryl 3/0
               ó 4/0 a punto separado en dos planos y o un punto corrido tomando la mucosa y submucosa
               para terminar la mucosa a punto separado seromusculares (Figura 5 e). Se revisa que
               la sutura quede con buena irrigación y el colon quede libre dentro de la cavidad abdominal.
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            Figura 5 a
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            Figura 5 b.
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            Figura 5 c.
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            Figura 5 d.

            
            

            
            [image: ../images/file161.jpeg]

            
            Figura 5 e.

            
            

            
            Se cierra la laparotomía con puntos de Vicryl 0 a la aponeurosis y nylon a la piel.
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            42.-	Ileostomías

            

            
            Dr. Rogelio Garrido C.

            
            

            
            La ileostomía es una ostomía que se realiza con el intestino delgado a nivel de íleon
               terminal. Existen las ileostomías incontinentes y las continentes o reservorios. Las
               ileostomías incontinentes pueden ser terminales o en asa.
            

            
            Describimos la ileostomía terminal de Brooke (que la describiera en el año 1952),
               y que es la más usada en la mayoría de los Centros.
            

            
            

            
         

         
         
            ILEOSTOMÍA TERMINAL (de Brooke)

            

            
            El sitio de ileostomía debe ser una zona de piel lisa y plana alrededor de la ileostomía,
               con el objeto que la prótesis que se va a utilizar quede bien ajustada a la ileostomía
               y bien pegada a la piel. Lo ideal es elegir el sitio de la ileostomía antes de realizarla,
               y su región más apropiada es a nivel de la línea de la cintura, lateral al ombligo
               y frente al tercio externo inferior del músculo recto derecho. Elegido el sitio de
               la ileostomía, se realiza una incisión circular de alrededor de 3 cm de diámetro de
               todo el espesor de la pared abdominal. El mesenterio de íleon que se va exteriorizar
               debe ser bien movilizado para permitir que a lo menos 5 cm de íleon protruyan a través
               de la solución de continuidad. Estando el íleon con buena irrigación se procede a
               invaginar la parte exteriorizada del íleon con el objeto que las serosas queden mirándose
               entre sí. Este procedimiento se realiza colocando cuatro puntos cardinales que toman
               la piel, la serosa unida a la piel y la parte más distal del íleon protruido; queda
               entonces una ileostomía de más o menos 2 cm sobre la piel permitiendo colocar una
               prótesis inmediata y así cuidar la piel periostoma (Figura 1. a, b, c, d).
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            Figura 1a.
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            Figura 1 b.
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            Figura 1 c.
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            Figura 1 d.

            
            

            
         

         
         
            ILEOSTOMÍA EN ASA

            

            
            El sitio de la ileostomía en asa se elije al igual que en la ileostomía terminal.
               Ubicado el sitio de la ileostomía en asa se secciona un disco en la piel en el punto
               elegido para la ileostomía; se continúa realizando un orificio en la pared abdominal
               que permita a lo menos el paso de dos dedos. Se exterioriza el íleon elegido para
               la ileostomía en asa a través del orificio con una banda de goma que atraviesa un
               pequeña ventana en el mesenterio próximo al borde del intestino; se sugiere colocar
               un punto de reparo en el intestino hacia distal de la banda de goma con el objeto
               de reconocerlo. Se secciona (en más o menos 75%) la parte distal del asa exteriorizada
               a nivel de la piel; en seguida se colocan puntos de la piel a la serosa inmediata
               a ella y con el mismo punto se pasa trasfixiante a nivel de la sección del intestino.
               Se colocan tantos puntos como sea necesario para que la parte proximal del asa del
               intestino quede invaginada al apretar los nudos como se ve en la Figura 2 a, b. c.
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            Figuras 2 a, b, y c. Ileostomía en asa.

            
            

            
         

         
         
            COMPLICACIONES DEL OSTOMA

            

            
            La creación de una ostomía es un procedimiento menor, sus complicaciones son frecuentes
               llegando a tener una morbilidad de un 30%.
            

            
            

            
         

         
         
            ISQUEMIA

            Un orificio pequeño en la pared abdominal puede obstruir los vasos intestinales. La
               tensión es otro factor que puede ocluir la irrigación sanguínea. La mucosa del intestino
               se verá primero pálida, edematosa y obscura, si el flujo sanguíneo no retoma, el estoma
               puede tomarse negro; cuando esto ocurre debe determinarse la profundidad de la necrosis.
               Con un rectosigmoidoscopio pediátrico introducido en la ostomía suavemente puede definir
               los límites de la necrosis. Si se observa que el nivel de la necrosis se extiende
               hasta la cavidad peritoneal el paciente debe ser intervenido quirúrgicamente.
            

            
            

            
         

         
         
            RETRACCIÓN

            Si dentro de las veinte y cuatro horas del postoperatorio se produce una retracción
               aguda, el intestino puede ser evertido nuevamente con una pinza Babcok, tomando y
               evertiendo el íleon; se puede colocar un punto de sutura si es necesario.
            

            
            La retracción crónica puede revertir el íleon hacia el abdomen, o a la pared abdominal.
               Si la retracción está en la pared abdominal puede tomarse y realizarse nuevamente
               la unión muco- cutánea. Si la retracción ha llevado la ileostomía al abdomen debe
               hacerse una laparotomía y fijar nuevamente el ostoma.
            

            
            

            
         

         
         
            CONSTRICCIÓN

            La necrosis es una causa frecuente de contracción tardía, porque produce una serositis
               en el margen distal necrosado formando una cicatriz circunferencial que progresivamente
               va estrechando el ostoma. Otras causas de serositis y cicatrices es la sepsis en el
               tejido periostómico, la cual se puede solucionar realizando una escisión de la piel
               y con anestesia local.
            

            
            

            
         

         
         
            INFECCIÓN

            Al exteriorizar el intestino a través del orificio de la pared abdominal, es frecuente
               contaminar la pared abdominal. Cuando esto ocurre se produce un absceso periostómico.
               El tratamiento de elección es el drenaje.
            

            
            

            
         

         
         
            HERNIA

            Son frecuentes, pero no siempre dan síntomas. La alta presión intrabdominal y la obesidad
               contribuyen a la formación de las hernias. Si la hernia produce dolor, o impide colocar
               la prótesis, el ostoma será necesario reubicarlo.
            

            
            

            
         

         
         
            ULCERAS

            Las características de las úlceras que se producen son circulares, pequeñas y profundas.
               Pueden curar si se hace desbridamiento local y se mantienen cuidados de enfermería.
               En pacientes con enfermedades inflamatorias (como por ejemplo Enfermedad de Crohn)
               pueden experimentar úlceras adyacentes al estoma sin razón aparente.
            

            
            

            
         

         
         
            SEUDOPOLIPOS

            Se pueden formar seudopólipos en la unión mucocutánea de la ostomía. No son nocivos
               pero si se erosionan sangran con facilidad. Si estos seudopólipos provocan problema
               a la ostomía o sangran permanentemente debe hacerse electrocoagulación o resección
               de ellos.
            

            
            

            
         

         
         
            PROLAPSO

            Se trata generalmente de una protrusión que no requiere correción, fenómeno que se
               produce por la presión abdominal, la obesidad, la ubicación lateral con respecto al
               recto (músculo) o la mala fijación. El prolapso de una ostomía en asa se soluciona
               transformándola en ileostomía terminal. En estos casos de ostomía en asa, el punto
               del inicio del prolapso es el extremo distal del asa, que empuja hacia afuera de la
               cavidad abdominal en forma retrógrada, (la fijación intraperitoneal evita este problema).
               En la procidencia de una ileostomía nunca debe seccionarse el íleon para reparar el
               prolapso sino que se requiere reubicación y fijación.
            

            
            

            
         

         
         
            HEMORRAGIA

            La prótesis puede irritar la anastomosis mucocutánea e inducir el sangrado. Con un
               buen manejo de la prótesis se puede solucionar el problema de hemorragia, en caso
               contrario es necesario electrocoagulación. Una hemorragia mayor requiere estudio endoscópico,
               enema de bario y eventual arteriografía o estudio con radioisótopos.
            

            
            

            
         

         
         
            OBSTRUCCIÓN

            Las causas de obstrucción pueden ser adherencias o vólvulos. Los vólvulos, la hernia
               y el prolapso pueden evitarse fijando el intestino al peritoneo.
            

            
            

            
         

         
         
            PERFORACIÓN

            Es infrecuente. Los pocos casos descritos corresponden a perforaciones por manipulación
               de catéteres por el ostoma. Su perforación es muy grave.
            

            
            

            
         

         
         
            TRAUMATISMOS

            Los deportes, los accidentes, etcétera, pueden hacer que la prótesis haga como un
               efecto de sierra produciendo una solución de continuidad en el ostoma.
            

            
            

            
         

         
         
            PIEL

            La irritación de la piel se puede producir por dos causas:

            
            
               	Algunos pacientes hacen una reacción alérgica a los componentes de la prótesis que
                  pueden ser al adhesivo, solvente y/o al material de la bolsa.
               

               
               	Corresponde a la filtración de la prótesis mal puesta dejando en contacto el líquido
                  de la ileostomía con la piel produciendo en ella una maceración e inflamación.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            EFECTOS SICOLÓGICOS

            

            
            La ostomía le provoca al paciente un impacto emocional que puede ser devastador, al
               observar un gran cambio de su cuerpo que lo llevan a una desadaptación y depresión.
               El ajuste de su imagen corporal alterada impacta sobre su capacidad de entablar relaciones
               interpersonales, experimentar y expresar su sexualidad y pasar por el proceso de rehabilitación.
            

            
            El proceso de adaptación a una ostomía es largo y éste comienza antes de la operación
               y que continúa en el postoperatorio y en la vida cotidiana. Para adaptarse y aceptar
               la pérdida de la imagen corporal perfecta el paciente experimentará primero un período
               de shock o escepticismo. Un abordaje positivo dentro de un clima de apoyo comienza
               con información e instrucción clara y simple, que amenudo requiere ser repetida y
               reforzada.
            

            
            El período de aceptación y reconocimiento por parte del paciente significa el comienzo
               de la reintegración de sus vidas y aceptar lo que la ostomía significa. En este período
               las preguntas del paciente serán más específicas en relación a la ostomía y comenzará
               a mostrar algunas señales positivas en relación a su auto ayuda.
            

            
            La adaptación es el último período en que los pacientes aceptan la pérdida de su imagen
               corporal perfecta, y comienzan a proyectarse hacia el futuro.
            

            
            

            
         

         
         
            ILEOSTOMÍA CONTINENTE

            

            
            Este tipo de ileostomía continente estaría indicada en:

            
            
               	Transformación de una ileostomía convencional por sus complicaciones o porque el paciente
                  lo pide
               

               
               	Puede ser como procedimiento primario en la proctocolectomía total por colitis ulcerosa,
                  poliposis colónica familiar, carcinoma múltiple del colon, etc.
               

               
               	Resección del muñón rectal o ante el fracaso de un pouch rectal.

               
            

            
            

            
         

         
         
            CIERRE DE LA ILEOSTOMÍA EN ASA

            

            
            El estoma se libera realizando una incisión en la piel cercano a la unión mucocutánea
               hasta la serosa del íleon, se sigue la disección roma hasta la aponeurosis y luego
               al peritoneo alcanzando la cavidad abdominal, se comprueba que el asa de íleon quede
               libre de adherencias. En seguida se reduce la eversión de la pared intestinal, se
               extirpa el borde mucocutáneo y nos queda una solución de continuidad del íleon que
               se sutura según la experiencia del cirujano. El autor lo hace en dos planos con Vicryl
               0000. Luego se cierra la laparotomía suturando la aponeurosis con Viciyl 1 a punto
               continuo. Si no se ha realizado una buena limpieza del estoma con algún antiséptico
               se recomienda colocar en el celular un Penrose, luego se sutura la piel
            

            
            

            
         

         
         
            CIERRE DE LA ILEOSTOMÍA TERMINAL

            

            
            Cuando se realiza una ileostomía terminal y el cabo distal queda dentro de la cavidad
               abdominal o como una fístula mucocutánea se debe realizar una laparatomía y realizar
               una anastomosis terminoterminal ya sea ileocolónica o ileoileal, para restituir el
               tránsito intestinal. Luego cierre de la laparotomía y de los orificios de las ostomías.
            

            
            

            
         

         
         
            ETAPAS PARA LA FORMACIÓN DEL RESERVORIO

            

            
            Se liberan 15 cm del íleon terminal para formar la válvula y el estoma, luego se unen
               15 cm más de íleon entre sí por debajo del borde antimesentérico y se suturan colon
               Vicryl 4/0 a punto continuo (Figura 3 a). Se coloca un clamp hacia el asa proximal
               para evitar el contenido intestinal mientras se hace el reservorio. Se secciona el
               íleon a lo largo del borde antimesentérico, prolongando la incisión en más o menos
               4 cm del asa proximal (Figura 3 b), se sigue la sección del asa distal quedando así
               una de las paredes del reservorio. Se sutura la pared del asa proximal con la pared
               del asa distal (Figura 3 c), en seguida el peritoneo visceral del asa distal se extrae
               en unos 8 cm a ambos lados del mesenterio (Figura 3 d). Con una pinza Babcock se efectúa
               la intususcepción del íleon distal confeccionando un tubo de 4 cm de largo. Se introduce
               una sonda a través de la válvula y se colocan juntos a través de ambas capas del íleon.
               El muñón distal del íleon que sale del reservorio se sutura a éste con puntos separados
               (Figura 3 e).
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            Figura 3 a. Etapas para la formación del reservorio (Bolsillo Koch).
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            Figura 3 b. Etapas para la formación del reservorio (Bolsillo Koch).
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            Figura 3 c. Etapas para la formación del reservorio (Bolsillo Koch).
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            Figura 3 d. Etapas para la formación del reservorio (Bolsillo Koch).
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            Figura 3 e. Etapas para la formación del reservorio (Bolsillo Koch).
            

            
            

            
            El colgajo ileal se levanta y se sutura con Vicryl 4/0 completando así el reservorio
               (Figura 3 f). En este momento se prueba la eficiencia de la válvula colocando 50 ml
               de suero fisiológico, se retira la sonda y no debe escurrir la solución fisiológica.
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            Figura 3 f Etapas para la formación del reservorio (Bolsillo Koch).
            

            
            

            
            En el sitio elegido para la ileostomía se hace una perforación de 2 cm de diámetro.
               El segmento distal libre del íleon se exterioriza hacia la piel a través de este conducto.
               El borde libre del peritoneo se sutura al peritoneo parietal a punto continuo como
               así también se colocan puntos del reservorio al peritoneo (Figura 3 g). El íleon distal
               se sutura a la superficie de la piel con catgut a punto separado. Se cierra la laparotomía.
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            Figura 3 g. Etapas para la formación del reservorio (Bolsillo Koch).

            
            

            
            En el futuro se vacía el reservorio tres veces al día como lo demuestra la Figura
               3 h.
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            Figura 3 h. Etapas para la formación del reservorio (Bolsillo Koch).
            

            
            

            
         

         
         
            LAVADO Y VACIADO DEL RESERVORIO

            

            
            Si el contenido es muy viscoso se puede realizar lavado a través de la sonda con 50
               a 100 ml de agua usando una jeringa.
            

            
            

            
         

         
         
            COMPLICACIONES INMEDIATAS

            

            
            La filtración de las suturas del reservorio pueden causar peritonitis lo que obliga
               a una laparotomía. La filtración puede ser reparada. En caso contrario se efectúa
               la resección del reservorio y la realización de una ileostomía convencional.
            

            
            Otra complicación es la fístula fecal a través del estoma o de la herida abdominal.
               En este caso se puede mantener el reservorio con drenaje permanente y alimentar al
               paciente por vía parenteral. Si persiste la fístula se explora.
            

            
            

            
         

         
         
            COMPLICACIONES TARDÍAS

            

            
            La válvula se hace incompetente a través del tiempo y a menudo se inicia con la dificultad
               por parte del paciente para vaciar el reservorio. Esto se debe a la reducción del
               íleon que va de la piel al reservorio. Se han descrito fístulas del íleon que se encuentra
               en la pared abdominal. También ha ocurrido la eversión completa del neotubo; en este
               caso se ha ido a la laparotomía con abertura del reservorio, resutura del tubo, y
               refuerzo con punto de reservorio a la pared abdominal.
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            43.-	Traumatismos del colon

            

            
            Dr. Carlos Azolas S.

            
            

            
            El manejo del trauma de colon ha experimentado un cambio radical desde hace poco más
               de una década. Ha jugado un papel importante en esto el perfeccionamiento de los medios
               de transporte de los lesionados a los Servicios Asistenciales de Urgencia, las medidas
               de resucitación más agresivas, la operación más precoz, el uso adecuado de antibióticos
               en el pre y postoperatorio, el buen criterio del cirujano en la aplicación de los
               diversos índices de gravedad de las lesiones traumáticas no sólo del colon sino que
               también, del tipo y número de lesiones asociadas, grado de contaminación peritoneal,
               y otros. Sin embargo, el éxito en esta cirugía está dado, prioritariamente, por la
               experiencia quirúrgica, la habilidad y el buen juicio del cirujano que es capaz de
               evaluar y tratar a cada paciente en particular.
            

            
            Hasta comienzos de este siglo y aún, durante la Primera Guerra Mundial, las heridas
               abdominales traumáticas sólo eran tratadas quirúrgicamente por algunos cirujanos de
               avanzada. Esto permitió que las cifras de mortalidad en los no operados, cercana al
               100%, hasta esa época, bajara a un 70%.
            

            
            Entre ambas guerras mundiales se reporta algunas series de traumatismo abdominal en
               la práctica civil que dan cifras de mortalidad operatoria que oscilan entre un 60%
               y 80%. Durante la Segunda Guerra Mundial se hace mandatoria la exteriorización o la
               colostomía para todas las heridas colorrectales. El resultado fue mía disminución
               de la mortalidad a cifras inferiores al 60%. La derivación del tránsito intestinal
               siguió siendo la regla para todas las heridas traumáticas de colon durante varias
               décadas. La mortalidad secundaria al trauma de colon fue en descenso debido especialmente
               a las medidas anteriormente señaladas. De cifras de 30% en la güera de Corea, a 15%
               en la de Vietnam, hasta llegar en la actualidad a cifras inferiores a un 5% (Tabla
               1).
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            COLON TRAUMATICO, MORTALIDAD

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Autor

                           
                        
                        
                        	
                           Año

                           
                        
                        
                        	
                           N° Pac.

                           
                        
                        
                        	
                           Mort. %

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Oberhelman y Le Count

                           
                        
                        
                        	
                           1936

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                        	
                           11

                           
                        
                        
                        	
                           Civil

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ogilvie

                           
                        
                        
                        	
                           1944

                           
                        
                        
                        	
                           107

                           
                        
                        
                        	
                           58

                           
                        
                        
                        	
                           II Guerra

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Hurt

                           
                        
                        
                        	
                           1945

                           
                        
                        
                        	
                           39

                           
                        
                        
                        	
                           33

                           
                        
                        
                        	
                           II Guerra

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Woodhall

                           
                        
                        
                        	
                           1949

                           
                        
                        
                        	
                           55

                           
                        
                        
                        	
                           20

                           
                        
                        
                        	
                           Civil

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Tucker

                           
                        
                        
                        	
                           1953

                           
                        
                        
                        	
                           42

                           
                        
                        
                        	
                           14

                           
                        
                        
                        	
                           Civil

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Vannix

                           
                        
                        
                        	
                           1963

                           
                        
                        
                        	
                           138

                           
                        
                        
                        	
                           14

                           
                        
                        
                        	
                           Civil

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Bartizal

                           
                        
                        
                        	
                           1977

                           
                        
                        
                        	
                           415

                           
                        
                        
                        	
                           6

                           
                        
                        
                        	
                           Civil

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Lewis

                           
                        
                        
                        	
                           1981

                           
                        
                        
                        	
                           137

                           
                        
                        
                        	
                           16

                           
                        
                        
                        	
                           Civil

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Burch

                           
                        
                        
                        	
                           1984

                           
                        
                        
                        	
                           727

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                        	
                           Civil

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Shannon y Moore

                           
                        
                        
                        	
                           1985

                           
                        
                        
                        	
                           228

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           Civil

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Orsay

                           
                        
                        
                        	
                           1989

                           
                        
                        
                        	
                           242

                           
                        
                        
                        	
                           6

                           
                        
                        
                        	
                           Civil

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Morris y Sugrue

                           
                        
                        
                        	
                           1991

                           
                        
                        
                        	
                           27

                           
                        
                        
                        	
                           11

                           
                        
                        
                        	
                           Guerra

                           
                           Afganistán

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            En nuestro país, las cifras de letalidad operatoria en colon traumático también han
               experimentado un descenso evidente, desde un 31,2% en la serie de Aguilera en 1944,
               hasta un 2,6% en la serie de Castillo en 1985 y en la de Bocic del Servicio de Urgencia
               del Hospital J J Aguirre en 1993 (Tabla 2).
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            COLON TRAUMATICO, CASUISTICA NACIONAL

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Autor

                           
                        
                        
                        	
                           Año

                           
                        
                        
                        	
                           N°Pac.

                           
                        
                        
                        	
                           Mortalidad %

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Aguilera-Allamand

                           
                        
                        
                        	
                           1944

                           
                        
                        
                        	
                           16

                           
                        
                        
                        	
                           31,2

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Martínez I.

                           
                        
                        
                        	
                           1956

                           
                        
                        
                        	
                           127

                           
                        
                        
                        	
                           27,0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Vos M.

                           
                        
                        
                        	
                           1961

                           
                        
                        
                        	
                           52

                           
                        
                        
                        	
                           14,8

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Aguilera M.

                           
                        
                        
                        	
                           1961

                           
                        
                        
                        	
                           79

                           
                        
                        
                        	
                           14,9

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Jaque

                           
                        
                        
                        	
                           1970

                           
                        
                        
                        	
                           48

                           
                        
                        
                        	
                           10,4

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Azolas C.

                           
                        
                        
                        	
                           1983

                           
                        
                        
                        	
                           64

                           
                        
                        
                        	
                           6,2

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Arredondo G

                           
                        
                        
                        	
                           1984

                           
                        
                        
                        	
                           39

                           
                        
                        
                        	
                           12,8

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Castillo 0.

                           
                        
                        
                        	
                           1985

                           
                        
                        
                        	
                           113

                           
                        
                        
                        	
                           2,6

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Suárez L.

                           
                        
                        
                        	
                           1985

                           
                        
                        
                        	
                           31

                           
                        
                        
                        	
                           12,9

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Bocic G.

                           
                        
                        
                        	
                           1993

                           
                        
                        
                        	
                           76

                           
                        
                        
                        	
                           2.6

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            CONSIDERACIONES ANATÓMICAS DEL COLON

            

            
            La irrigación del colon, siendo de tipo terminal, es relativamente más escasa que
               cualquiera otra del tracto digestivo como corolario a su diferencia funcional (el
               colon derecho actúa deshidratando el quimo líquido que proviene del intestino delgado,
               mientras que la función primaria del colon izquierdo es de reservorio). Los vasos
               sanguíneos, ramas de las mesentéricas, tienen una menor tendencia a distribuirse integralmente
               hacia el borde antimesentérico, de manera que frente a aumentos de la presión intraluminal,
               es a este nivel donde se produce la isquemia. Sus paredes son más finas que las de
               las otras vísceras del tracto gastrointestinal, aun con diferencias de lumen entre
               colon derecho, que es de mayor diámetro que el izquierdo y que en ocasiones, puede
               hacer dificultosa la sutura y anastomosis.
            

            
            Los segmentos fijos del colon (ascendente, ángulo hepático, ángulo esplénico y colon
               descendente) impiden una buena movilización, reparación y exploración, especialmente
               en las heridas traumáticas no transfixiantes de las paredes posteriores.
            

            
            El número de bacterias del tracto intestinal aumenta progresivamente, desde el estómago
               hasta el ano, de manera que el colon contiene concentraciones bacterianas de 1011 a 1012 por ml. El radio entre anaerobios y bacterias facultativas oscila entre 300.1 y 1000:1.
               El 60% del peso de las deposiciones deshidratadas corresponde a bacterias. Por lo
               tanto, el contenido intestinal, de mayor consistencia, de lenta circulación y con
               una flora bacteriana virulenta, explica las graves complicaciones sépticas frente
               a las lesiones traumáticas de esta viscera.
            

            
            A pesar de estas diferencias físicas y funcionales entre el colon derecho e izquierdo,
               la morbilidad y mortalidad es similar para ambos, en la cirugía electiva y en la de
               urgencia.
            

            
            

            
         

         
         
            ETIOLOGÍA

            

            
            Existen diversas clasificaciones de los traumatismos de colon. Algunos autores los
               clasifican en abiertos o cerrados, de acuerdo a si existe o no penetración a la cavidad
               abdominal.
            

            
            Otros los clasifican en relación al agente vulnerable:

            
            
               	Arma blanca

               
               	Arma de luego

               
               	Traumatismo cerrado (accidente vehículo motorizado, caída de altura, aplastamiento,
                  etc.)
               

               
               	Iatrogenia

               
               	Cuerpos extraños

               
               	Rotura neumática.

               
            

            
            Sobre el 95% de las heridas de colon son penetrantes (traumatismo abierto). Cabe destacar,
               por otra parte, que del trauma penetrante abdominal, las heridas de colon representan
               un tercio, más o menos, de todas las lesiones intraabdominales en la mayoría de las
               series. La naturaleza de los agentes penetrantes es variable, pero en nuestro medio,
               en la práctica civil, sigue siendo el arma blanca el más frecuente (69,7% en nuestra
               serie). El trauma por arma de fuego, que es el de mayor incidencia en las series extranjeras
               (74,8% en la serie de Orsay), ha ido en aumento en nuestro país, agregándose a ello
               las heridas por bala de alta velocidad.
            

            
            Las heridas por arma de fuego pueden ser primarias (proyectil) o secundarias (esquirlas).
               Es importante tener presente esta situación, debido a que el daño que puede provocar
               un proyectil en el organismo, va a depender mayoritariamente de su velocidad, como
               también, de su naturaleza y tamaño, y de la energía cinética que sea capaz de comunicar
               a un cuerpo.
            

            
            La herida por bala de alta velocidad produce gran distensión de tejidos, no sólo en
               el sitio del impacto, sino que también en los tejidos adyacentes, con dislaceración
               de vasos y nervios y trombosis a distancia. Este daño es producido por la gran acción
               cavitaria, originada por la velocidad del proyectil y que dura décimas de segundo,
               para colapsarse posteriormente, originando la destrucción tisular señalada (energía
               cinética en el momento del impacto). Por otra parte, el mayor o menor daño producido
               en los tejidos depende también de su densidad. A mayor densidad del tejido lesionado
               (hueso, músculo, hígado, etcétera) mayor es el daño. A menor densidad menor daño,
               como en el pulmón, por ejemplo, que por su alto contenido de aire, absorbe menor energía.
            

            
            El traumatismo cerrado de colon es raro; se presenta entre el 3% y 5% de todos los
               traumatismos abdominales cerrados, siendo el 90% de ellos secundario a accidente automovilístico.
            

            
            La lesión en estos casos se acompaña del compromiso de otras visceras, lo que sumado
               al tiempo de evolución entre el traumatismo y su tratamiento, a la hemorragia y al
               compromiso hemodinámico, agravará el pronóstico.
            

            
            Por último, toda herida traumática penetrante que comprometa la zona comprendida entre
               la línea mamilar por arriba y la sínfisis pubiana por abajo, debe considerarse como
               traumatismo abdominal hasta no demostrar lo contrario.
            

            
            

            
         

         
         
            EVALUACIÓN PRIMARIA

            

            
            En términos generales, todo paciente con trauma abdominal, independientemente de su
               etiología, debe ser primero evaluado, reanimado y estabilizado hemodinámicamente con
               el objeto de fijar prioridades. Efectuar a continuación una segunda evaluación y,
               posteriormente el tratamiento definitivo. Es importante hacer notar que el criterio
               clínico tiene un porcentaje de error entre el 16% y 45%.
            

            
            La intubación nasogástrica y urinaria debe ser realizada si no hay contraindicaciones.
               También, al ingreso del paciente debe administrarse profilaxis antitetánica y antibióticos
               preoperatorios.
            

            
            Son de indicación quirúrgica inmediata: las heridas de bala de baja o de alta velocidad,
               pues producen lesiones de vísceras intraabdominales prácticamente en el 100% de los
               casos y; las heridas penetrantes por arma blanca, a través de cuya brecha fluye bilis,
               orina, contenido intestinal, deposiciones, intestino delgado o sangre en forma profusa.
            

            
            Son de decisión quirúrgica más dudosa las contusiones abdominales cerradas o las heridas
               penetrantes abdominales en pacientes con TEC o bajo los efectos de drogas o alcohol.
               En estos casos, es importante el examen clínico cuidadoso, el tacto rectal y/o vaginal,
               la observación periódica continua y el uso de exámenes complementarios, entre los
               que destaca el lavado peritoneal diagnóstico y los exámenes por imágenes. La paracentesis
               realizada aun en los cuatro cuadrantes es de muy poca efectividad ya que tiene un
               20% de positividad con volúmenes de 200 mi intraabdominales y, de 80% si el volumen
               sobrepasa los 500 mi, siendo los falsos negativos hasta un 40%.
            

            
            El lavado peritoneal diagnóstico es un procedimiento sencillo, rápido y de bajo costo.
               Tiene una positividad de un 97,3%, con 1,4% de falsos positivos, 1,3% de falsos negativos
               y con menos de 1% de complicaciones. Se realiza por punción con un trocar universal
               de paracentesis en la línea media a dos centímetros bajo el ombligo previo vaciamiento
               del estómago y de la vejiga. La técnica puede ser abierta con sección de planos que
               incluye el peritoneo; semicerrada en que la sección de planos no incluye el peritoneo
               y, cerrada en que sólo se incide la piel. En caso de fractura de pelvis (hematoma
               retroperitoneal), embarazo o en laparotomía media intraumbilical antigua debe realizarse
               la punción por vía supraumbilical. El catéter que se introduce por el trocar debe
               ser multifenestrado y, a través de él se debe instilar un litro de solución fisiológica
               que se recupera por caída libre en un receptáculo.
            

            
            En resumen, las indicaciones de este procedimiento son las siguientes:

            
            1.Contusión abdominal cerrada.

            
            
               	Complicación clínicamente dudosa

               
               	TEC y/o traumatismo raquimedular

               
               	Efecto de drogas o alcohol

               
               	Deterioro hemodinámico progresivo

               
               	Anemia no explicada

               
               	Indicación de cirugía torácica o sobre el SNC

               
            

            
            2.Herida penetrante abdominal o toracoabdominal.

            
            3.Traumatismo abdominal en niños.

            
            Se considera positivo cuando se obtiene más de 10 ml de sangre o más de 100.000 glóbulos
               rojos por mm3 en el retomo de la solución instilada por el catéter, o bien, cuando
               existe en ella la presencia de fibras vegetales, bilis o bacterias. En este caso,
               el 95% de los pacientes tienen lesiones intraabdominales importantes. Cuando el examen
               es dudoso, vale decir, existe menos de 100.000 glóbulos rojos por mm3, sólo el 25%
               de los pacientes tendrá una lesión significativa intraabdominal. Si es negativo se
               considera que sólo el 1% de los lesionados podría tener algún compromiso visceral
               intraabdominal. Sin embargo, en estas dos últimas eventualidades, los pacientes deben
               quedar hospitalizados en observación continua, por lo menos durante 24 horas.
            

            
            La radiografía simple de abdomen es útil para mostrar aire libre en la cavidad abdominal
               o en el retroperitoneo. Si se sospecha lesión de colon retroperitoneal, puede utilizarse
               medio de contraste hidrosoluble (Hypaque) en enema. El bario está contraindicado por
               la infección grave que mantiene.
            

            
            La TAC, es de gran rendimiento para evaluar lesiones retroperitoneales y precisar
               el órgano comprometido. Tiene la misma sensibilidad que el lavado peritoneal diagnóstico,
               pero, a diferencia de éste, es un procedimiento no invasivo. El trabajo de Marx y
               Moore ha puesto en duda esta gran sensibilidad, ya que con el lavado peritoneal diagnóstico,
               realizado en 65 pacientes, obtuvieron positividad en el 100% de los casos, mientras
               que con la TAC sólo en el 25%. Por lo demás, no todos los Servicios Asistenciales
               cuentan con este examen las 24 horas del día, siendo en la actualidad, todavía, un
               procedimiento caro en nuestro medio. La laparoscopia como método diagnóstico es un
               procedimiento que se está utilizando especialmente en Centros Asistenciales extranjeros.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

            

            
            Cada caso debe ser estudiado y tratado en particular. Las heridas por arma de fuego,
               como lo señalamos anteriormente, son de resolución quirúrgica inmediata. Las heridas
               por arma blanca, si no existe complicación evidente, es aconsejable mantenerlas en
               observación. Aquellos centros que poseen como norma laparotomizar a todos los enfermos
               con este tipo se lesión, tienen desde un 40% hasta un 85% de laparotomias en blanco.
            

            
            La exploración abdominal debe realizarse a través de una laparotomía media amplia
               supra e infraumbilical lo que permite prolongarla hacia el tórax o hacia el pubis
               según necesidad. El sangrado debe ser controlado inmediatamente. La revisión debe
               ser minuciosa y por cuadrantes. Una vez que se ha hecho la hemostasia y el derrame
               gastrointestinal se ha minimizado, el contenido abdominal es evaluado para determinar
               el sitio y extensión de las injurias. El colon debe ser examinado minuciosamente poniendo
               especial cuidado en los hematomas los que deben ser evaluados en forma meticulosa
               para determinar la integridad y viabilidad del asa. Si existe alguna duda, el segmento
               colónico comprometido por el hematoma, debe ser tratado como una herida traumática
               total de su pared.
            

            
            En la actualidad existen diversos índices, tablas o parámetros, que se han ido perfeccionando
               a través del tiempo y que permiten clasificar o catalogar el grado de gravedad de
               la lesión de colon y de las distintas vísceras intraabdominales, lo que sumado al
               grado de contaminación peritoneal y a la estabilidad hemodinámiea del paciente, más
               algunos otros factores, como edad, tiempo de evolución y otros, nos permiten decidir
               la técnica quirúrgica más adecuada a emplear en ese paciente en particular (Tabla
               3).
            

            
            

            
            Tabla 3

            
            MANEJO DE LAS HERIDAS DE COLON

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Gravedad de la lesión de colon (CIS)

                           
                           Tipo y número de lesiones asociadas (ATI)

                           
                           Grado de contaminación peritoneal 

                           
                           Estabilidad hemodinámiea del paciente

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Flint clasifica las lesiones traumáticas de colon en 3 grados:

            
            Grado 1: Lesión aislada de colon, mínima contaminación, ausencia de shock y menos
               de 6 h del trauma.
            

            
            Grado 2: Herida transfixiante o laceración de colon, lesiones asociadas, contaminación
               moderada y menos de 12 h del trauma.
            

            
            Grado 3: Grandes lesiones de colon, trauma asociado importante, shock, contaminación
               elevada y más de 12 h del trauma.
            

            
            Stone por su parte, puntualiza las distintas condiciones que se deben cumplir, como
               para poder realizar el cierre primario de una herida de colon:
            

            
            
               	Presión arterial no menor de 80/60

               
               	Hemoperitoneo < de 1000 mi.

               
               	No más de dos órganos intraabdominales lesionados

               
               	Mínima contaminación fecal

               
               	Intervención quirúrgica realizada dentro de las 8 h de ocurrido el trauma.

               
               	No haber resecado colon

               
               	Cierre primario de la pared abdominal

               
            

            
            En la actualidad, el manejo de las heridas de colon se basa, principalmente, en el
               índice de gravedad de Lesión del Colon o Colon Injury Severity (CIS) y en el Indice
               de Trauma Abdominal o Abdominal Trauma Index (ATI), más el grado de contaminación
               peritoneal y la estabilidad hemodinámica del paciente, como señaláramos anteriormente.
            

            
            El CIS tiene la siguiente escala:

            
            
               	Grado I : lesión de la serosa

               
               	Grado II : lesión simple de la pared

               
               	Grado III : < de 25% de compromiso de la pared

               
               	Grado IV : > de 25% de compromiso de la pared

               
               	Grado V : Lesión de la pared y compromiso vascular

               
            

            
            

            
            Tabla 4

            
            ÍNDICE DE TRAUMA ABDOMINAL 

            
            Abdominal Trauma Index (ATI)

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Órgano lesionado

                           
                        
                        
                        	
                           Factor de

                           
                           riesgo

                           
                        
                        
                        	
                           Score

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Duodeno

                           
                        
                        
                        	
                           (5)

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Lesión simple pared.

                              
                              	< 25% pared
                              

                              
                              	> 25% pared
                              

                              
                              	Lesión pared con compromiso vascular

                              
                              	Pancreaticoduodenectomía

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Páncreas

                           
                        
                        
                        	
                           (5)

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Tangencial

                              
                              	Transfixiante (conducto intacto)

                              
                              	> Destrucción o injuria distal del conducto
                              

                              
                              	Injuria proximal conducto

                              
                              	Pancreaticoduodenectomía

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Colon

                           
                        
                        
                        	
                           (4)

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Serosa

                              
                              	Lesión simple pared

                              
                              	< 25% pared
                              

                              
                              	> 25% pared
                              

                              
                              	Lesión pared con compromiso vascular

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Hígado

                           
                           Bazo

                           
                           Vía biliar extrahepática

                           
                           Intestino delgado

                           
                           Estómago

                           
                           Uréter

                           
                           Vejiga

                           
                           Hueso

                           
                        
                        
                        	
                           (4)

                           
                           (4)

                           
                           (3)

                           
                           (3)

                           
                           (2)

                           
                           (2)

                           
                           (2)

                           
                           (1)

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Grado de lesión: 1 = mínima. 2 = menor. 3 = moderada. 4 = mayor. 5 = máxima.

                           
                           Moore E E y cols. J Trauma 1981 ; 21: 439-44

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Existe un Factor de Riesgo que es diferente para cada órgano abdominal. El ATI se
               calcula multiplicando ese Factor de Riesgo por el índice de gravedad de lesión o de
               injuria estimado para ese órgano (1 a 5). La suma de los distintos scores de cada
               órgano lesionado nos da el ATI. Es importante señalar que son similares la clasificación
               del Abdominal Trauma Index (ATI) y la del Penetrating Abdominal Trauma Index (PATI).
               En la Tabla 4 se resume el índice de Trauma Abdominal.
            

            
            En la serie de Shannon y Moore el CIS fue de 51% para los grados I, II y III y el
               ATI < 26, en el 62% de los 228 pacientes operados, como se señala en la Tabla 5.
            

            
            

            
            Tabla 5

            
            DISTRIBUCION DE 228 PACIENTES DE ACUERDO AL SCORE CIS Y ATI

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           CIS (%)

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           ATI (%)

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Grado

                           
                        
                        
                        	
                           I   -  2

                           
                        
                        
                        	
                           ( 1)

                           
                        
                        
                        	
                           < 15

                           
                        
                        
                        	
                           - 27

                           
                        
                        
                        	
                           (12)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Grado

                           
                        
                        
                        	
                           II - 50

                           
                        
                        
                        	
                           (22)

                           
                        
                        
                        	
                           16-25

                           
                        
                        
                        	
                           - 114

                           
                        
                        
                        	
                           (50)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Grado

                           
                        
                        
                        	
                           III - 65

                           
                        
                        
                        	
                           (29)

                           
                        
                        
                        	
                           26-35

                           
                        
                        
                        	
                           - 59

                           
                        
                        
                        	
                           (26)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Grado

                           
                        
                        
                        	
                           IV- 70

                           
                        
                        
                        	
                           (31)

                           
                        
                        
                        	
                           36-45

                           
                        
                        
                        	
                           - 14

                           
                        
                        
                        	
                           ( 6)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Grado

                           
                        
                        
                        	
                           V - 41

                           
                        
                        
                        	
                           (18)

                           
                        
                        
                        	
                           >45

                           
                        
                        
                        	
                           - 14

                           
                        
                        
                        	
                           ( 6)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Shannon F L y Moore E E. Surgery 1985; 98: 851-9

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            En nuestra casuística de 76 pacientes, el 65,7% correspondió a un CIS Gr II, mientras
               que el 85%, presentó un ATI entre 6 y 20.
            

            
            La correcta aplicación de estos índices por el equipo quirúrgico, más una exacta evaluación
               de los diversos parámetros anteriormente señalados, nos indicarán el procedimiento
               más adecuado a realizar en cada enfermo en particular.
            

            
            

            
         

         
         
            PROCEDIMIENTOS QUIRÚRGICOS

            

            
            
               	Sutura simple

               
               	Exteriorización de colon suturado

               
               	Resección y anastomosis primaria

               
               	Resección, anastomosis y colostomía proximal

               
               	Reparación colon distal y colostomía proximal

               
               	Resección y abocamiento de cabos (ostomías)

               
            

            
            

            
            1.Sutura simple

            
            Por lo general está reservada para aquellos casos en que la lesión del colon compromete
               menos del 25% de su pared o circunferencia (Cis Gr. III), con lesiones asociadas menores
               (PATI de 25), mínima contaminación fecal y sin alteración de la hemodinamia. Desgraciadamente,
               en las distintas series, los criterios para optimizar el uso de la reparación primaria
               del colon son muy variables e incostantes. Esto lleva a que, de la mala evaluación
               de la injuria colónica, de las lesiones asociadas y el grado de contaminación peritoneal
               en el momento de la operación, se produzca una elevada morbilidad por infección que
               puede llegar hasta un 35%.
            

            
            

            
            

            
            2.	Exteriorización de colon suturado

            
            Dado el aumento de las complicaciones sépticas, tanto en la ejecución como en el cierre
               posterior de las colostomías, numerosos autores propician como alternativa, la exteriorización
               reparada del colon, la que estaría indicada en lesiones con un CIS Gr 3: con lesiones
               asociadas (PATI > 25): contaminación fecal mínima y buenas condiciones hemodinámicas
               del paciente. En esta situación la sutura del colon exteriorizada se mantendrá en
               un ambiente húmedo (gasa embebida en solución salina cubriendo la zona suturada dentro
               de una bolsa de colostomía). Se debe reintegrar el intestino a la cavidad abdominal
               en no menos de 10 días de reparada la lesión. En las distintas series que han realizado
               este procedimiento, sólo han podido reducir el colon suturado a la cavidad abdominal
               entre el 50% al 70% de los casos.
            

            
            

            
            3.	Resección y anastomosis primaria

            
            La mayoría de los cirujanos de urgencia han usado este procedimiento en las grandes
               lesiones de colon derecho y, en menor proporción, en colon izquierdo. Pero, en la
               actualidad, estudios acabados y prospectivos sugieren que ambos segmentos pueden ser
               tratados en forma similar y con iguales resultados. En general, se aconseja este procedimiento
               en un paciente hemodinámicamente estable, con mínima contaminación fecal, con un CIS
               Gr. IV-V y con un ATI < 25.
            

            
            

            
            4.	Resección, anastomosis y colostomía proximal

            
            Este tipo de cirugía se aconseja realizarla en las lesiones de colon distal cuya resección
               y anastomosis ha sido dificultosa (CIS Gr. III-IV y ATI < 25).
            

            
            

            
            5.	Reparación de colon y colostomía proximal

            
            Se recomienda utilizar esta técnica en la lesiones de colon que no se pueden exteriorizar
               o en aquéllas en que la reparación primaria ha sido muy compleja.
            

            
            

            
            6.	Resección y abocamiento de cabos

            
            Frente a un paciente con lesiones graves de colon (CIS Gr. IV-V); lesiones asociadas
               similares (ATI > 25); con moderada o gran contaminación peritoneal y con una hemodinamia
               inestable, se aconseja realizar este tipo de procedimiento. Es de muy fácil ejecución
               en los segmentos móviles del colon. A nivel del colon derecho, después de resecado,
               se efectuará una ileostomía tipo Brooke y una fístula mucosa en el transverso.
            

            
            Shannon y Moore resumen el manejo del colon traumático con el siguiente algoritmo:

            
            

            
            [image: ../images/file178.jpeg]

            
            

            
            En resumen podemos concluir, que la reparación primaria o la resección y anastomosis
               ileocólica, es segura y efectiva en la mayoría de las heridas traumáticas de colon
               derecho. Cada uno de estos procedimientos puede efectuarse, aun en presencia de moderado
               o alto riesgo asociado a lesiones de otras visceras.
            

            
            Es un buen método la sutura exteriorizada, aunque existe, más o menos un 30% de casos
               en que el asa no se puede reintegrar a la cavidad abdominal, principalmente por dehiscencia
               de sutura.
            

            
            La resección de colon sin anastomosis debe realizarse cuando existe una peritonitis
               establecida.
            

            
            Después de haber tratado las distintas lesiones asociadas a la injuria colónica, debe
               aseglararse la hemostasia con una revisión meticulosa de la cavidad abdominal. Si
               ha existido contaminación peritoneal se deberá tomar muestras para cultivo (anaerobios
               y aerobios) y antibiograma. El lavado peritoneal con soluciones fisiológicas abundantes
               (8 a 10 litros), es de gran importancia para evitar los abcesos residuales en estos
               casos. Si existe una peritonitis establecida o lesiones que hayan permitido el escurrimiento
               de bilis, orina o jugo pancreático, se aconseja dejar un drenaje en las zonas de mayor
               clivaje, que se sacará por contraabertura. De acuerdo al mayor o menor compromiso
               séptico intraperitoneal se deberá realizar o una laparostomía contenida o bien, el
               cierre de la pared con puntos separados de ácido poliglicólico. La piel, en estos
               casos, también debe dejarse abierta con sutura diferida para el quinto o sexto día,
               siempre que la herida esté limpia.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO POSTOPERATORIO

            

            
            El paciente, en el postoperatorio inmediato, deberá permanecer en una sala de Tratamiento
               Intensivo para soporte hemodinámico, ventilatorio, nutricional, prevención y diagnóstico
               oportuno de las complicaciones y antibioticoterapia.
            

            
            Es importante mantener una adecuada ventilación pulmonar en este tipo de cirugía.
               Para lo cual se deja la intubación endotraqueal en el postoperatorio inmediato, especialmente
               en aquellos pacientes que han sido sometidos a una prolongada intervención quirúrgica,
               persistencia de shock, lesiones pulmonares asociadas o compromiso de conciencia por
               TEC, la que se mantendrá mientras la situación así lo requiera.
            

            
            La nutrición parenteral, en aquellos pacientes en que está indicada, la mantenemos
               hasta que se restablezca totalmente la función gastrointestinal.
            

            
            La antibioticoterapia más utilizada por las distintas series, tiende a cubrir todo
               el espectro bacteriano (anaerobios y aerobios) para lo cual se han utilizado combinaciones
               de antibióticos, o bien, la administración de uno solo, por 24 h o hasta 5 días o
               más. Hofstetter en un estudio prospectivo profiláctico, en que utiliza cefoxitina
               versus tres drogas asociadas (gentamicina, clindamicina y ampicilina) por 24 h, tiene
               14% de infección en 69 pacientes y 18% en 50 enfermos con la triple asociación. Dillinger,
               en traumatismo abdominal penetrante, utiliza en 61 pacientes penicilina y tetraciclina
               por 12 h con un 26% de infección y en 53 enfermos emplea cefoxitina por 5 días con
               un 21% de infección. En la serie de Bocic, empleamos el esquema tri-asociado (penicilina
               sódica, quemicetina y gentamicina) en forma mayoritaria, presentándose como complicaciones:
               infección de la herida operatoria (19,7%), absceso intraabdominal (5,26%) y neumopatía
               (3,9%).
            

            
            El absceso intraabdominal, como complicación de la cirugía traumática de colon, es
               relativamente frecuente y, a su vez, puede ser el punto de partida de una sepsis intraabdominal
               o de una FOM. En la serie de Shannon y Moore las complicaciones más comunes fueron:
               abscesos abdominales (12%), infección de herida operatoria (7%), fístula fecal (4%).
               La FOM como consecuencia de estos procesos supurados se presentó en un 11%. Dawes
               en una serie de 137 pacientes con traumatismo de colon, presenta el absceso intraabdominal
               como complicación en el 19%. Poret hace notar, en cambio, una mayor incidencia de
               abscesos residuales en los lesionados por arma de fuego en que el proyectil no fue
               extraído.
            

            
            Es fundamental en este tipo de cirugía tener presente las complicaciones, especialmente
               las sépticas (dehiscencia de sutura o de la anastomosis, abscesos residuales, fístulas
               fecales, peritonitis) con el objeto de hacer el diagnóstico en forma precoz y, así,
               poder instaurar un tratamiento oportuno y adecuado.
            

            
            La mortalidad en esta última década, en que se han mantenido los distintos principios
               anteriormente señalados, según las series tanto nacionales como extranjeras, ha descendido
               a cifras inferiores al 3%. En nuestra serie la letalidad fue de 2,6%.
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      Uso del colon en reemplazo de órganos

      
         

         
         
            44.-	Interposición de colon para reemplazo o puente esofágico

            

            
            Dr. Italo Braghetto M

            
            

            
            De acuerdo a los conceptos de Belsey y muchos otros cirujanos1 el reemplazo esofágico después de su resección sea por patología benigna o más aún
               por cáncer sigue siendo hasta hoy un desafío para el cirujano por muchas razones:
            

            
            
               	La esofagectomía es una gran cirugía con riesgo de graves complicaciones.

               
               	Malas condiciones nutritivas de los pacientes.

               
               	Pacientes con patología médica asociada (aspiración a la vía aérea, fístula a la vía
                  aérea, pacientes añosos, etc.)
               

               
               	Complicaciones precoces con alta morbimortalidad.

               
               	Complicaciones tardías con malos resultados funcionales y que muchas veces merecen
                  cirugía correctoras.
               

               
            

            
            A pesar del gran avance en la técnica quirúrgica, terapia intensiva, cuidados pre
               y postoperatorios, las técnicas de reconstrucción esofágica continúan desanimando
               al cirujano y más aún al paciente. Sin embargo, frecuentemente nos vemos enfrentados
               a tomar la decisión de reemplazar el esófago ya sea por enfermedades benignas o malignas.
            

            
            Los cirujanos digestivos deben estar familiarizados con las técnicas de sustitución
               esofágica y deben estar preparados para utilizar la más apropiada según sea la indicación
               en determinado paciente. Los órganos usados para sustituir el esófago son el estómago,
               yeyuno y el colon.
            

            
            En este capítulo analizaremos el uso del colon para este propósito.

            
            

            
         

         
         
            HISTORIA

            

            
            Vulliet en 1917, describe sus experiencias en cadáveres para preservar el pedículo
               mesentérico del colon derecho y Kelling en el mismo año usa el colon transverso para
               un puente en cáncer de esófago en un paciente de 45 años. El paciente falleció por
               una fístula de la anastomosis esofagocolónica.
            

            
            Aparentemente, Von Hacker en 1914, fue el primero en usar exitosamente una interposición
               de colon, Lunbland (1921) y Roith (1924) reportan buena sobrevida luego de interposición
               de colon.  Oschner y Owens en 1934, reportan la primera serie de 20 pacientes y en
               1969 May y Sambon, sostienen que en los últimos 20 años el colon es la víscera más
               comúnmente usada para el reemplazo esofágico aunque ya se menciona un emergente entusiasmo
               por el uso de estómago.2 Goligher y Robín en 1954 efectuaron la primera faringocoloplastia.3

            
            

            
            INDICACIONES DE ESÓFAGO O FARINGOCOLOPLASTIA

            
            

            
            Las indicaciones más frecuentes ya sea postresección esofágica o para efectuar un
               puente esofágico son:
            

            
            

            
            . Indicaciones por cáncer

            
            	a)	Cáncer de esófago cervical con compromiso del esfínter cricofaríngeo.

            
            	b)	Cáncer de hipofaringe.

            
            	c)	Cáncer de esófago distal, adenocarcinoma de Barrett con compromiso cardial.

            
            	d)	Cáncer de cardias propiamente tal.

            
            	e)	Cáncer de esófago en los cuales no se puede utilizar el estómago como sustituto
               esofágico (ya sea por compromiso ganglionar, invasión serosa, cirugía gástrica previa,
               después que ha fallado un ascenso gástrico).
            

            
            Todas estas indicaciones se efectúan postresección esofágica y se usa ascenso de colon
               sea por razones técnicas (indicación a, b), por necesidad de un segmento largo que
               alcance a la faringe con facilidad o bien, por razones oncológicas (indicaciones c,
               d, e), puesto que se postula que la esofagogastrectomía total es la cirugía más oncológica
               en estos casos.3,4,5

            
            	f)	Cáncer de esófago irresecable, en los cuales se plantea un puente con colon como
               procedimiento paliativo, especialmente en pacientes con fístula esofagobronquial o
               en los cuales no es posible efectuar otro procedimiento paliativo como dilataciones,
               prótesis, etc.
            

            
            En el pasado, la interposición de colon se efectuaba en operaciones en dos etapas:
               interposición de colon retrostemal y luego, en una segunda operación se completaba
               la resección esofágica, pero tiene la desventaja del largo período de convalecencia,
               dos operaciones a un mismo paciente y baja expectativa de vida, por lo que este tipo
               de operación se debe efectuar en un solo tiempo quirúrgico. Así, ha sido descrito
               por varios autores6,7 quienes prefieren un largo segmento del colon, colocado ya sea en el mediastino o
               por vía retrostemal. Estas operaciones de gran envergadura muchas veces es aconsejable
               que sean efectuadas por dos equipos de cirujanos.
            

            
            En aquellos pacientes en los cuales se indica puente con colon es importante considerar
               la morbimortalidad de esta operación y la expectativa de vida del paciente, antes
               de decidir una operación de esta naturaleza.
            

            
            En pacientes con cáncer de esófago cervical o hipofaringe en los cuales se debe efectuar
               una laringoesofagectomía, se podría llevar estómago, sin embargo, se prefiere usar
               colon en estos casos debido a un mejor alcance al cuello, con buena irrigación, anastomosis
               sin tensión y a largo plazo se evita la posibilidad de presentar úlcera o estenosis
               péptica por reflujo.
            

            
            

            
            

            
            

            
            

            
            

            
            

            
            2. Indicaciones por patología benigna

            
            	a)	Estenosis cáusticas y riesgo de subsecuente malignización.

            
            	b)	Estenosis péptica con esófago de Barrett con displasia y alta incidencia de malignidad.

            
            	c)	Estenosis péptica crítica en los cuales han fallado las cirugías antirreflujo
               conservadoras.
            

            
            	d)	Estenosis esofágica por caústico, pépticas o por otras causas de tipo 3 no dilatables8 con recesos laterales y riesgo de patología respiratoria por aspiración..
            

            
            	e)	Lesiones agudas del esófago (perforación esofágica iatrogénica, por cuerpos extraños,
               necrosis esofágica por caústicos, etc).
            

            
            	f)	Acalasia esofágica grave.

            
            Al iniciar el comentario de estos puntos se puede decir que la interposición de colon
               en estas instancias puede ser con resección esofágica o simplemente con el propósito
               de efectuar un puente sin resección esofágica, por razones fundamentalmente técnicas,
               o por el riesgo de elevada morbimortalidad en un paciente en malas condiciones generales.
            

            
            Las estenosis secundarias a reflujo gastroesofágico responden frecuentemente a las
               dilataciones. Sin embargo, las estenosis tipo 3 de nuestra clasificación o son no
               dilatables o responden mal a las dilataciones y a la cirugía conservadora con recurrencia
               precoz y por lo tanto, debe efectuarse cirugía más agresiva. Además, la función motora
               esofágica en estos pacientes está muy alterada por la fibrosis transmural. Estas consideraciones
               hacen necesario el reemplazo esofágico con colon.9,10 En la Tabla 1 se muestran las indicaciones por patología benigna para efectuar una
               interposición de colon.2

            
            

            
            Tabla 1

            
            INDICACIONES POR PATOLOGIA BENIGNA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Indicación

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           - Estenosis esofágica por caústicos

                           
                        
                        
                        	
                           40,7

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           - Estenosis esofágica por reflujo gastroesofágico

                           
                        
                        
                        	
                           22,3

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           - Lesiones congénitas

                           
                        
                        
                        	
                           20,7

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           - Resección por várices esofágicas

                           
                        
                        
                        	
                           8,7

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           - Estenosis post miotomía (acalasia)

                           
                        
                        
                        	
                           2,3

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           - Misceláneas

                           
                        
                        
                        	
                           5,3

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Trauma (perforación esofágica)

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Infección fundica

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Pénfigos

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Epidermólisis bulosa

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Esofagitis glanulomatosa

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Esclerodermia

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            En la Tabla 2 mostramos cuáles han sido las causas para efectuar interposición de
               colon en los últimos 5 años en nuestro equipo.
            

            
            

            
            Tabla 2

            
            INDICACIONES 

            
            Hosp. Clínico Universidad de Chile-Hosp. San José 1986-1992 n=26

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           n

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cáncer

                           
                        
                        
                        	
                           8

                           
                        
                        
                        	
                           30,7

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Puente

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Post esofagectomía

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Estenosis cáustica

                           
                        
                        
                        	
                           9

                           
                        
                        
                        	
                           34,6

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Puente

                           
                        
                        
                        	
                           6

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Post esofagectomía

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Estenosis péptica

                           
                        
                        
                        	
                           7

                           
                        
                        
                        	
                           26,9

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Perforación esofágica

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           7,7

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Acalasia

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            CONSIDERACIONES TÉCNICAS

            

            
            Inicialmente se prefirió el uso del colon derecho usualmente con un segmento de íleon
               terminal manteniendo la irrigación por la arteria cólica media y las ramas derechas.
               Las ventajas son la creación de un asa isoperistáltica y una cirugía menos compleja.
               Las desventajas del uso del colon derecho son la gran diferencia de calibre del colon
               derecho con el calibre esofágico y la necesidad de un túnel amplio para el pasaje
               del órgano, la irrigación del colon derecho puede ser insuficiente al ser movilizado
               y las características motoras del colon derecho no son similares a las esofágicas.
            

            
            El uso del colon transverso puede ser técnicamente fácil pero creamos un asa antiperistáltica
               lo que lleva a resultados, a veces, insatisfactorios.
            

            
            Kelling propuso el uso isoperistáltico del colon izquierdo, pero Vulliet sostenía
               en su época (1917), que el uso de una asa iso o antiperistáltica podía ser igualmente
               efectiva, sin embargo, los resultados posteriores con una asa antiperistáltica fueron
               poco satisfactorios. Luego se propuso el uso del colon izquierdo isoperistáltico como
               una alternativa al trasplante del colon derecho y se describen algunas ventajas: el
               calibre es cercanamente similar al esofágico y no se necesita un túnel de mayor calibre,
               puede presentar mejor peristalsis, la irrigación es suficiente después de su movilización,
               las arterias van cerca del borde colónico con lo que se evita las posibles torsiones
               del órgano ascendido, las variaciones de la arteria cólica izquierdas son pocas y
               los resultados funcionales a largo plazo son mejores.
            

            
            

            
         

         
         
            IRRIGACIÓN DEL COLON

            

            
            El factor crucial para el éxito de una interposición de colon es el conocimiento de
               la irrigación colónica. El requerimiento básico es la existencia de una arteria de
               buen calibre y flujo que se extienda suficientemente a lo largo del colon ascendido.
               Existen tres arterias principales que emergen de la arteria mesentérica superior:
               arteria cólica media, arteria cólica derecha y arteria ileocólica. Estas arterias
               se unen formando los vasos marginales desde el ciego hasta el colon transverso proximal.
               La arteria cólica izquierda, rama de la arteria mesentérica inferior, da ramas ascendentes
               y descendentes. Las ramas ascendentes forman la arteria marginal a lo largo del colon
               izquierdo, ángulo esplénico y parte distal del colon transverso, anastomosándose con
               las ramas de la arteria cólica media (Figura 1).
            

            
            

            
            [image: ../images/file182.jpeg]

            
            Figura 1. Irrigación del colon.

            
            a) arco marginal completo.

            
            b) ausencia arco derecho.

            
            c) arco izquierdo incompleto.

            
            

            
            

            
            Existen muchas variaciones anatómicas, como por ejemplo, la arteria cólica media puede
               estar ausente entre un 5 y 22%, la arteria marginal no es continua en cerca del 5%
               especialmente en el lado derecho. Por esta razón, Ventemiglia recomienda efectuar
               siempre en el preoperatorio una arteriografía mesentérica superior. Otros recomiendan
               efectuar este examen sólo ante la sospecha de arteriesclerosis. Algunos estudios han
               demostrado arteria marginal incompleta entre un 10 y 15% de los casos.2,11,12

            
            

            
         

         
         
            CUIDADOS PREOPERATORIOS

            

            
            Los exámenes de evaluación diagnóstica de la patología de base y del estado general
               del paciente son mandatorios. Obviamente el enema balitado es absolutamente necesario
               para asegurar que el colon es normal y la arteriografía mesentérica es necesaria en
               algunos pacientes. Cualquier esfuerzo es válido para diagnosticar y tratar patología
               concomitante en el preoperatorio. Importante es mencionar la preparación de colon,
               preparación nutricional y antibioticoterapia.
            

            
            

            
         

         
         
            TÉCNICA QUIRÚRGICA

            

            
            La mayoría de los ascensos de colon se colocan en el espacio subestemal con anastomosis
               esofagocolónica en el cuello, de tal manera que el campo quirúrgico debe ser preparado
               en forma completa abarcando cuello, tórax y abdomen. Se practica una incisión media
               y luego de la exploración abdominal completa el cirujano debe elegir el segmento de
               colon más apropiado para ser ascendido dependiendo de las arterias nutricias, dándose
               por entendido que el cirujano debe estar preparado para utilizar cualquiera de los
               segmentos colónicos.
            

            
            La ruta mediastínica es propuesta por algunos cirujanos, pues reduce el riesgo de
               daño del pedículo vascular especialmente venoso. Es más corta pero deja el trasplante
               en el mediastino y por lo tanto si se produce necrosis o fístula la mediastinitis
               es de regla y el pronóstico por lo tanto es peor.
            

            
            En presencia de adecuada irrigación ¿cuál de los segmentos colónicos puede ser usado?

            
            En nuestra experiencia preferimos usar el colon derecho, sin embargo, otros cirujanos
               prefieren el uso del colon izquierdo. Comentaremos la técnica en uno u otro caso.
            

            
            

            
         

         
         
            ASCENSO DE COLON DERECHO

            

            
            Se deben cumplir las siguientes etapas:

            
            1)	Disección del omento mayor desde el ángulo hepático hasta más allá de la arteria
               cólica media.
            

            
            2)	Apertura del peritoneo parietocólico derecho desde el ángulo hepático hasta más
               allá del ciego incluyendo parte distal del meso ileal distal del tronco del pedículo
               ileo-ceco-apéndico-cólico.
            

            
            3)	Decolamiento por el plano retroperitoneal avascular hacia la línea media, teniendo
               cuidado de no dañar uréter, duodeno y vena cava.
            

            
            d)	Disección de los vasos cólicos derechos manteniendo el pedículo de la cólica media
               (Figura 2).
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            Figura 2. Ascenso de colon derecho.
            

            
            

            
            e)	Apendicectomía.

            
            4)	Sección del íleon terminal según largo estimado por el cirujano dependiendo si
               la anastomosis se efectuará con ciego o íleon.
            

            
            5)	Sección de colon transverso. Se puede efectuar entre clamp recto o con stapler lineal y luego sutura invaginante con material reabsorbióle 3-0.
            

            
            6)	Cervicotomía lateral izquierda por delante del músculo estemocleidomastoideo y
               disección del esófago o hipofaringe para la futura anastomosis.
            

            
            7)	Creación del túnel retroestemal mediante disección roma. Para esto se aconseja
               la resección del xifoides. En caso de que el cirujano lo decida se puede efectuar
               un ascenso mediastínico, obviándose este tiempo quirúrgico.
            

            
            8)	Ascenso del colon y pedículo vascular retrogástrico abriendo un ojal en epiplón
               menor.
            

            
            9)	Ascenso de colon a través del túnel retroestemal o mediastínico hasta el cuello.
               Para esta maniobra se sugiere introducir el colon en una manga plástica protectora
               para evitar desgarros del pedículo. Anastomosis esófago o faringocólica.
            

            
            10)	Anastomosis cologástrica en la cara anterior del antro. Ileotransversoanastomosis.

            
            11)	Cierre de los mesos.

            
            Algunos cirujanos han postulado la vía subcutánea para el ascenso por la ventaja de
               reconocimiento precoz de la necrosis o fístula, sin embargo, desde el punto de vista cosmético esta vía no es recomendable y además es la más larga. Nosotros la hemos
               ocupado excepcionalmente en reoperaciones. Otros, prefieren definitivamente la ruta
               mediastínica por ser la más corta y se evita la angulación esofágica al efectuar la
               anastomosis , sin embargo, no se evita la contaminación mediastínica si ocurre una
               fístula de la anastomosis a nivel cervical como lo hemos comprobado en algunos pacientes
               y actualmente, nosotros preferimos la vía retrostemal (Figura 3).
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            Figura 3. Ascenso de colon retrosternal. Control radiológico.

            
            

            
         

         
         
            ASCENSO DE COLON TRANSVERSO

            

            
            Se puede lograr un buen segmento para ser ascendido con buena irrigación dependiente
               de la arteria cólica media (Figura 4), tanto como asa isoperistáltica o antiperistáltica,
               pero se prefiere la isoperistáltica pues los resultados funcionales en cuanto a progresión
               del bolo alimentario son mejores. Los tiempos quirúrgicos son similares a los ya comentados
               en el párrafo anterior.
            

            
            

            
            [image: ../images/file185.jpeg]

            
            Figura 4. Ascenso de colon transverso.
            

            
            

            
         

         
         
            ASCENSO DE COLON IZQUIERDO

            

            
            Después de haber elegido el colon izquierdo para ser ascendido se deben cumplir algunas
               etapas quirúrgicas similares a la preparación del ascenso de colon derecho.
            

            
            1)	Disección del omento mayor.

            
            2)	Sección del peritoneo parietocólico izquierdo desde el ángulo esplénico hacia distal.

            
            3)	Disección de las arterias cólicas izquierdas manteniendo cólica media (Figura 5)

            
            

            
            [image: ../images/file186.jpeg]

            
            Figura 5. Ascenso de colon izquierdo, a) corto, b) largo.
            

            
            

            
            El resto de los tiempos quirúrgicos son similares, pero hay algunos comentarios al
               respecto. Las arterias marginales y el colon no deben ser seccionados hasta no haber
               delimitado el largo de colon que necesita ser ascendido, así se evita la tensión de
               las anastomosis y la rotación del pedículo. Hay algunas contraindicaciones para el
               uso del colon izquierdo, tales como la presencia de enfermedad diverticular grave
               o anomalías en la distribución de las arterias marginales izquierdas.
            

            
            

            
         

         
         
            COMPLICACIONES Y MORTALIDAD

            

            
            Las complicaciones propias de esta cirugía se deben fundamentalmente a necrosis del
               segmento ascendido, a fístula de la anastomosis, y complicaciones médicas, especialmente
               pulmonares.
            

            
            La necrosis de colon es la principal complicación quirúrgica, frecuentemente asociada
               a mortalidad postoperatoria, ocurre en aproximadamente en el 8% de los casos, y si
               esta complicación no es detectada precozmente y el paciente no es reoperado, la muerte
               es casi inevitable. Por la importancia de esta complicación se debe enfatizar el concepto
               de prevenir, durante la cirugía, torsiones, rotaciones o tracciones del pedículo vascular
               como también daño que facilite la trombosis venosa.
            

            
            La fístula de la anastomosis es la complicación más frecuente y ocurre en cerca del
               25% de los pacientes, la cual si se presenta en el cuello no representa una complicación
               grave, pero, si ocurre en el mediastino el pronóstico cambia significativamente. Las
               fístulas de la anastomosis cologástrica o ileocólica tienen el riesgo de complicarse
               de abscesos intraabdominales o bien, de una peritonitis difusa, sin embargo, esta
               complicación es rara.
            

            
            Otras de las complicaciones asociadas a mortalidad son las pulmonares, tales como
               neumotórax, derrame pleural, bronconeumonías, etcétera, que deben ser prevenidas y
               tratadas adecuadamente con kinesiterapia respiratoria, antibióticos, mucolíticos,
               oxigenoterapia,, etcétera,, y controlados periódicamente con Rx de tórax, gases en
               sangre, etc.
            

            
            Otras complicaciones precoces más raras son el daño del nervio recurrente, la herniación
               del colon ascendido hacia la cavidad pleural provocando angulación o torsión del pedículo
               vascular.
            

            
            Entre las complicaciones más tardías, la más frecuente es la estenosis de la anastomosis
               la que se presenta en aproximadamente un 10% de los casos, generalmente en aquellos
               pacientes que en el postoperatorio inmediato presentaron una fístula de mayor magnitud.
               Afortunadamente, la inmensa mayoría de las estenosis responden satisfactoriamente
               al manejo conservador con dilataciones endoscópicas y sólo ocasionalmente es necesaria
               una cirugía correctora.
            

            
            Otras complicaciones alejadas más raras son la saculación de un colon redundante con
               mal vaciamiento, reflujo gastrocólico y colitis péptica incluso con aparición de úlceras
               en la anastomosis cologástrica como ocurrió en uno de los pacientes operados en nuestro
               Departamento y que requirió de cirugía correctora.
            

            
            En la Tabla 3 se muestran los resultados en cuanto a mortalidad reportados por varios
               autores2,13 y en la Tabla 4 se muestra la mortalidad en diferentes décadas tanto de los ascensos
               de colon efectuados por patología benigna como por patología maligna. Belsey1 publicó la mortalidad operatoria en pacientes sometidos a ascenso de colon izquierdo
               en pacientes con estenosis péptica y en pacientes con estenosis por ingestión de cáusticos
               (Tabla 5). Además, no encontró diferencias significativas en cuanto a mortalidad operatoria
               en pacientes con ascenso de colon con un segmento largo o corto.
            

            
            

            
            Tabla 3

            
            MORTALIDAD

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Autores

                           
                        
                        
                        	
                           n° de

                           
                           pacientes

                           
                        
                        
                        	
                           Mortalidad  postop

                           
                        
                        
                        	
                           Diagnóstico

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           n°

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Griffiths y Shaw (1973)

                           
                        
                        
                        	
                           26

                           
                        
                        
                        	
                           6

                           
                        
                        
                        	
                           23,1

                           
                        
                        
                        	
                           Carcinoma

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Orringer et al (1977)

                           
                        
                        
                        	
                           17

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           5,9

                           
                        
                        
                        	
                           P. benigna

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Dor et al (1979)

                           
                        
                        
                        	
                           108

                           
                        
                        
                        	
                           15

                           
                        
                        
                        	
                           13,9

                           
                        
                        
                        	
                           Carcinoma

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Glasgow et al (1979)

                           
                        
                        
                        	
                           18

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                        	
                           P. benigna

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Soulier et al (1979)

                           
                        
                        
                        	
                           30

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           3,3

                           
                        
                        
                        	
                           P. benigna

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Belsey (1980)

                           
                        
                        
                        	
                           332

                           
                        
                        
                        	
                           14

                           
                        
                        
                        	
                           4,2

                           
                        
                        
                        	
                           P. benigna

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Bernstein y Juler (1980)

                           
                        
                        
                        	
                           18

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           22,2

                           
                        
                        
                        	
                           Carcinoma

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Skinner (1980)

                           
                        
                        
                        	
                           33

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           9,1

                           
                        
                        
                        	
                           16 Carcinoma

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Wilkins (1980)

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                        	
                           9

                           
                        
                        
                        	
                           9,0

                           
                        
                        
                        	
                           72 Carcinoma

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Mansour et al (1981)

                           
                        
                        
                        	
                           32

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           9,4

                           
                        
                        
                        	
                           P. benigna

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Neville y Najen (1983)

                           
                        
                        
                        	
                           83

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           4,8

                           
                        
                        
                        	
                           P. benigna

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Hankins et al (1984)

                           
                        
                        
                        	
                           23

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                        	
                           P. benigna

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Negre y Maridada (1984)

                           
                        
                        
                        	
                           41

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           7,3

                           
                        
                        
                        	
                           P. benigna

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            Tabla 4

            
            MORTALIDAD

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Años

                           
                        
                        
                        	
                           Patología benigna

                           
                        
                        
                        	
                           Cáncer

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           n°

                           
                        
                        
                        	
                           Mortalidad op

                           
                        
                        
                        	
                           n°

                           
                        
                        
                        	
                           Mortalidad op

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           1950-1961

                           
                        
                        
                        	
                           50

                           
                        
                        
                        	
                           11,1

                           
                        
                        
                        	
                           78

                           
                        
                        
                        	
                           21,8

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           1961-1971

                           
                        
                        
                        	
                           655

                           
                        
                        
                        	
                           7,5

                           
                        
                        
                        	
                           245

                           
                        
                        
                        	
                           24,5

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           1971-1984

                           
                        
                        
                        	
                           536

                           
                        
                        
                        	
                           5,2

                           
                        
                        
                        	
                           403

                           
                        
                        
                        	
                           17,1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Total

                           
                        
                        
                        	
                           1.241

                           
                        
                        
                        	
                           6,2

                           
                        
                        
                        	
                           726

                           
                        
                        
                        	
                           20,1

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            Tabla 5

            
            INTERPOSICION DE COLON POR PATOLOGIA BENIGNA. RBELSEY, 1985

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Diagnóstico

                           
                        
                        
                        	
                           n° casos

                           
                        
                        
                        	
                           Mortalidad

                           
                           n

                           
                        
                        
                        	
                           Operatoria

                           
                           %

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Estenosis péptica

                           
                        
                        
                        	
                           219

                           
                        
                        
                        	
                           13

                           
                        
                        
                        	
                           5,3

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Estenosis cáustica

                           
                        
                        
                        	
                           54

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           5,6

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            En la Tabla 6 se muestra las complicaciones principales post interposición de colon
               publicadas por varios autores.2’1215

            
            

            
            Tabla 6

            
            MORBILIDAD

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Autores

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           n° de

                           
                           pacientes

                           
                        
                        
                        	
                           Necrosis

                           
                        
                        
                        	
                           Fístula

                           
                        
                        
                        	
                           Estenosis

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Nicks

                           
                        
                        
                        	
                           (1967)

                           
                        
                        
                        	
                           23

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Huguier et al

                           
                        
                        
                        	
                           (1970)

                           
                        
                        
                        	
                           45

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Martin

                           
                        
                        
                        	
                           (1972)

                           
                        
                        
                        	
                           21

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           6

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Grifiiths y Shaw

                           
                        
                        
                        	
                           (1973)

                           
                        
                        
                        	
                           26

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           9

                           
                        
                        
                        	
                           ?

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Lortad-Jacob y Giuli

                           
                        
                        
                        	
                           (1973)

                           
                        
                        
                        	
                           105

                           
                        
                        
                        	
                           7

                           
                        
                        
                        	
                           22

                           
                        
                        
                        	
                           15

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Dor et al

                           
                        
                        
                        	
                           (1979)

                           
                        
                        
                        	
                           108

                           
                        
                        
                        	
                           ?

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Bernstein y Juler

                           
                        
                        
                        	
                           (1980)

                           
                        
                        
                        	
                           18

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           9

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Wilkins

                           
                        
                        
                        	
                           (1980)

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                        	
                           7

                           
                        
                        
                        	
                           7

                           
                        
                        
                        	
                           8

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Negre y Markkula

                           
                        
                        
                        	
                           (1984)

                           
                        
                        
                        	
                           41

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Surkin et al

                           
                        
                        
                        	
                           (1984)

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                        	
                           6

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Larson et al

                           
                        
                        
                        	
                           (1985)

                           
                        
                        
                        	
                           44

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           19

                           
                        
                        
                        	
                           14

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            En la Tabla 7 se muestra nuestra experiencia con ascenso de colon efectuado en los
               últimos 5 años por patología benigna y por cáncer esofagocardial.
            

            
            

            
            Tabla 7

            
            CASUISTICA 

            
            (HOSP. CLINICO U. DE CHILE. HOSP. SAN JOSE)

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Diagnóstico

                           
                        
                        
                        	
                           n°

                           
                        
                        
                        	
                           Mortalidad

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           n°

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Estenosis péptica

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           14,2

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Estenosis cáustica

                           
                        
                        
                        	
                           9

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           11,1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Perforación esofágica

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cáncer

                           
                        
                        
                        	
                           8

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           25

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Total

                           
                        
                        
                        	
                           26

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           15,3

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            RESULTADOS FUNCIONALES

            

            
            La mayoría de los estudios que reportan resultados a largo plazo han sido efectuados
               en pacientes que tienen interposición de colon por patología benigna. En el 75% de
               estos pacientes los resultados son considerados como excelentes (sin síntomas relacionados
               con la deglución). En el 15% son regulares (los pacientes pueden deglutir y comer
               bien, pero, ocasionalmente presentan sensación de plenitud, pirosis, regurgitación,
               náuseas, disfagia y dificultades respiratorias) y en el
            

            
            10% restante los resultados son malos debido a incapacidad de alimentarse adecuadamente,
               con grave disfagia u otros síntomas muy frecuentes. Muchos de éstos se explican por
               alteraciones de motilidad inherentes a una falta de actividad motora del colon interpuesto
               sin que exista una estenosis u otra causa orgánica de obstrucción. Con el paso del
               tiempo, el trasplante tiende a asumir el calibre adecuado y recupera en parte su motilidad
               desarrollándola en forma verdadera como lo sugieren algunos estudios de Skinner y
               París. Nosotros, en nuestro Departamento, hemos estudiado el tiempo de tránsito y
               el vaciamiento del colon interpuesto demostrando un retardo significativo de ambos
               parámetros en comparación al esófago normal. Otros estudios con cinefluoroscopia no
               han demostrado actividad peristáltica, sin embargo, Corazziari y otros, encontraron
               en estudios manométricos algunas ondas peristálticas en respuesta a un bolo acuoso.16-18

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSIONES

            

            
            La interposición de colon es una operación de considerable magnitud y, como muchos
               cirujanos han enfatizado, se requiere de una adecuada evaluación de la indicación
               operatoria en base a la morbilidad y sobrevida del paciente a operar, ya que un mínimo
               error técnico puede significar resultados desastrosos a corto plazo. Es importante
               recalcar el cuidadoso manejo del pedículo vascular, evitando así la necrosis del trasplante,
               la fístula anastomótica y su consecuencia alejada -la estenosis- deben ser prevenidas
               también con una cuidadosa técnica quirúrgica. Se sugiere emplear en lo posible asa
               isoperistáltica de un largo apropiado no redundante para evitar angulaciones compresiones
               o saculaciones con el fin de lograr los mejores resultados funcionales.
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            45.-	El uso de intestino grueso en urología

            

            
            Drs. Emilio Merhe N y Mario Navarro G

            
            

            
            Planteada la necesidad de derivar la orina ya sea por enfermedad tumoral vesical,
               (que obliga a la exéresis de este órgano), por incontinencia urinaria congénita o
               adquirida, o la necesidad de ampliación de una vejiga retraída de diverso origen (TBC,
               cistitis intersticial, actínica, etcétera); el urólogo dispone de un órgano hueco
               de pared muscular y superficie mucosa, que se encuentra en la vecindad del aparato
               urinario como es el tracto digestivo.
            

            
            A lo largo de la historia, los distintos segmentos del aparato digestivo han sido
               usados para este fin, presentando ventajas y desventajas comparativas, fundamentalmente
               por tratarse de una superficie absorbente con funciones sectoriales distintas que
               expuestas al contacto con la orina, producen variadas alteraciones electrolíticas
               y nutricionales de significación.
            

            
            Fue J. Simón quien en 1851 realizó los primeros intentos de derivar la orina al intestino
               grueso, simplemente introduciendo y fijando los uréteres en el sigmoides.
            

            
            

            
         

         
         
            URETEROSIGMOIDOSTOMIA

            

            
            Intervención que cubrió el campo de las derivaciones urinarias durante un siglo y
               que aún hoy se practica en algunos lugares de EE.UU y Europa.
            

            
            Las graves complicaciones de esta simple intervención en sus inicios, como fístulas,
               filtraciones de orina o materia fecal en el lugar del implante, infecciones de herida
               operatoria, infecciones urinarias, pielonefritis, hidronefrosis, reflujo ureteral
               y hasta la presencia de materia fecal en uréter y pelvis renal, obligaron a desarrollar
               todo el ingenio en busca de un neoimplante ureteral que preservara el árbol urinario
               alto, desarrollándose en esa época prácticamente todas las técnicas quirúrgicas que
               se conocen actualmente.
            

            
            En un esfuerzo por imitar el implante normal en vejiga, Coffey, labró un túnel para
               evitar el reflujo, para lo cual practicó una incisión longitudinal de serosa y muscular
               intestinal de cuatro centímetros; en el extremo caudal de la misma una apertura mucosa
               ligeramente mayor que el uréter permite el paso de éste, que se encuentra espabilado,
               guiado por un punto de catgut con una aguja en cada extremo y que salen en forma transfixiante
               para ser anudado en la superficie del intestino, lo que introduce y fija el extremo
               ureteral en el lumen sigmoideo alrededor de dos centímetros de la antedicha brecha.
               Se reaproxima serosa y muscular sobre el uréter incluyendo superficialmente su pared
               para evitar sus desplazamientos. Esta técnica es conocida como Coffey I (Figura 1).
            

            
            

            
            [image: ../images/file187.jpeg]

            
            Figura 1. Ureterosigmoidostomía. Técnica de Coffey I.

            
            

            
            El edema postoperatorio puede producir obstrucción ureteral a la que puede agregarse
               infección ascendente por lo que Coffey modifica su técnica, incorporando un catéter
               ureteral para asegurar el drenaje urinario, conociéndose como Coffey II (Figura 2).
            

            
            

            
            [image: ../images/file188.jpeg]

            
            Figura 2. Técnica de Coffey II. (Colocación de catéter ureteral)

            
            

            
            Se terminaba la operación con una dilatación anal y la colocación de una sonda rectal
               para disminuir la presión y drenar la orina durante los primeros días del postoperatorio.
            

            
            Para facilitar el drenaje del uréter en el intestino, Nesbit secciona el uréter longitudinalmente
               en su extremo en una longitud de un centímetro y medio, redondeando los bordes y abre
               intestino sobre la tenia en una longitud equivalente. Coloca un punto en cada extremo
               de las aperturas y efectúa una sutura continua tomando todas las capas de uréter e
               intestino; sin embargo, esta técnica no impide el reflujo (Figura 3).
            

            
            

            
            [image: ../images/file189.jpeg]

            
            Figura 3. Ureterosigmoidostomía. Técnica de Nesbit.
            

            
            

            
            La técnica de Cordonnier, de anastomosis uretero-intestinal mucomucoso, expone menos
               que la anterior a una infección ascendente. En ella, el muñón ureteral seccionado
               transversalmente se sutura a una brecha circular de la mucosa intestinal con puntos
               separados. Una segunda serie de puntos separados unen la serosa intestinal a la adventicia
               del uréter, invaginando el muñón ureteral hacia la luz del intestino como una papila
               (Figura 4).
            

            
            

            
            [image: ../images/file190.jpeg]

            
            Figura 4. Técnica de Cordonnier.
            

            
            

            
            Otra técnica de implante uretero-intestinal que logra resultados semejantes, es la
               de Mathisen, que fija el uréter espabilado en forma transversal al eje longitudinal
               del intestino. Hace una incisión de este último que incluye mucosa, de un largo equivalente
               al contorno de la apertura ureteral y se colocan puntos finos que unen el muñón ureteral
               a la mucosa del intestino; una vez dados los primeros puntos se coloca un catéter
               ureteral y amplía la primera apertura intestinal en dos centímetros a cada lado del
               uréter, continuando con la colocación de puntos finos hasta unir toda la circunferencia
               del uréter al borde abierto de intestino, continuando con la sutura del mismo sobre
               el uréter, también con puntos separados, que incluyen la adventicia ureteral. De esta
               manera se forma una papila en cuyo extremo se insinúa el uréter. En este momento se
               retira el catéter y se termina de cerrar la pared intestinal con puntos separados
               de VicrylR (Figura 5).
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            Figura 5. Técnica de Mathisen.
            

            
            

            
            Un principio semejante mueve a Paquin a efectuar una incisión longitudinal en el extremo
               del uréter de alrededor de 7 mm, para luego evertirlo, fijando el borde ureteral a
               su propia adventicia con puntos finos de catgut obteniendo así, una papila en puño
               de camisa que se introduce en una apertura intestinal, fijándola con puntos separados
               (Figura 6).
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            Figura 6. Técnica de Paquin.
            

            
            

            
            Hacia 1954, Leadbetter combinó el conducto submucoso de Coffey con la sutura mucomucosa
               de Nesbit a nivel de las tenias, en un afán de reunir las ventajas de ambos procedimientos
               y eliminar sus inconvenientes.
            

            
            El extremo ureteral se secciona oblicuamente para aumentar su lumen; se incide longitudinalmente
               el intestino sobre una tenia, aproximadamente 4 cm, sin incluir la mucosa, liberando
               la pared lateralmente en forma roma; luego se abre la mucosa sólo en el extremo caudal
               de la incisión en una extensión equivalente a la boca ureteral, la cual se sutura
               a la brecha mucosa con puntos separados de catgut cromado dejando un catéter de drenaje.
               Se recuesta el uréter sobre la mucosa intestinal ya expuesta y se colocan puntos separados
               seromusculares que incluyen la adventicia del uréter configurando un verdadero túnel
               intramural por donde pasa el uréter (Figura 7).
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            Figura 7. Técnica de Leadbetter.
            

            
            

            
            Las complicaciones del neoimplante ureteral han oscilado entre la estenosis y el reflujo,
               ocasionada la primera, por isquemia del uréter distal debida a disección exagerada
               o poco cuidadosa y la segunda, a un insuficiente trayecto intracavitario o submucoso
               del uréter neoimplantado.
            

            
            

            
         

         
         
            VEJIGA RECTAL

            

            
            Tratando de evitar las complicaciones de una cloaca como es la situación de la ureterosigmoidostomía,
               Mauclaire hacia 1895 efectuó una colostomía definitiva, cerrando el recto en su extremo
               cefálico e implantando los uréteres en él para aprovechar la acción continente del
               esfínter anal; de este modo creó una vejiga rectal, técnica que transige con una salida
               artificial de materia fecal (colostomía definitiva), pero, que de todas maneras es
               de más fácil manejo que una fístula urinaria externa (Figura 8).
            

            
            

            
            [image: ../images/file194.jpeg]

            
            Figura 8. Técnica de Mauclaire (Vejiga rectal).
            

            
            

            
            Para evitar la incomodidad de la colostomía algunos autores han descendido en forma
               transesfinteriana, adyacente a la vejiga rectal, el extremo proximal del sigmoides;
               así Gersuni lo desciende por delante de la vejiga rectal, Heitz-Boyer por detrás y
               Sthaler en la parte lateral, haciendo que el esfínter anal contenga tanto la orina
               como la materia fecal (Figuras 9, 10, 11, 12, 13,14).
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            Figura 9. Vejiga rectal con descenso intestinal. Sección del recto sigmoides.
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            Figura 10. Anastomosis uretero intestinal a vejiga rectal.
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            Figura 11. Descenso pararrectal del sigmoides proximal. Técnica de Sthaler (pararrectal).
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            Figura 12. Vejiga rectal. Descenso transesfinteriano del sigmoides.
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            Figura 13. Vejiga rectal. Esquema final del descenso transesfinteriano del sigmoides proximal.
               Técnica de Sthaler.
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            Figura 14. Vejiga rectal. Sigmoidostomía perianal. Técnica pararrectal.
            

            
            

            
            Hemos realizado esta última técnica en seis pacientes con buenos resultados, si no
               consideramos la incontinencia urinaria nocturna presente en todos ellos y en un paciente
               niño, el escape ocasional de materia fecal que desapareció en el curso de un año.
            

            
            La orina se deriva durante una semana mediante catéteres ureterales y una sonda rectal
               que la conducen al exterior a través del ano.
            

            
            En nuestro medio, Mc Millan separa las bocas sigmodeo y anorrectal mediante un puente
               cutáneo perineal.
            

            
            En 1952 Boyce y Vest, presentaron una derivación vesicorrectal aislada, procedimiento
               apropiado para el tratamiento del paciente con extrofia vesical con un detrusor plano
               y pequeño para un cierre primario y para pacientes incontinentes después de la reconstrucción
               vesical, o con deterioro del árbol urinario alto.
            

            
            Se comienza la intervención con una colostomía definitiva de derivación y el extremo
               rectosigmoideo es cerrado en dos planos evitando suturas irreabsorbibles para que
               no haya formación de cálculos.
            

            
            Si se tiene la vejiga cerrada y se efectúa la técnica por incontinencia, se abre la
               vejiga y se colocan puntos tractores, y si existe reflujo se lo corrige según alguna
               de las técnicas de neoimplante conocidas, todo esto antes de realizar la anastomosis
               vesicorrectal. Para esta anastomosis se practica una incisión longitudinal en el trígono,
               de aproximadamente 3 a 5 cm, abriendo el detrusor y exponiendo la cara anterior del
               recto, entrando en el fondo de saco vesicorrectal tratando en este tiempo, de no lesionar
               algún asa alojada en este lugar.
            

            
            En el extremo superior de la incisión se coloca un punto desde la superficie posterior
               de la vejiga a la superficie anterior del rectosigmoides con Dexon 4/0 para extraperitonizar
               la anastomosis. Se realiza una incisión longitudinal similar en la pared anterior
               del recto; ambos bordes, el de la pared posterior de la vejiga y el de la pared anterior
               del recto, que acabamos de abrir, son suturados en un plano total de Dexon 4/0, o
               en dos planos, uno muscular de Dexon y otro mucomucoso de catgut 3/0, estableciendo
               una amplia comunicación entre la región mediotrigonal de la vejiga y el colon rectosigmoideo
               previamente aislado.
            

            
            Se hace una incisión circular alrededor de la base de la vejiga lo más lejos posible
               del trígono, se liberan los bordes y se cierra la vejiga por delante en 2 planos de
               Dexon 4/0 y termina la operación cerrando la pared abdominal en la forma estándar.
            

            
            De esta manera, la vejiga cerrada queda como un pequeño divertículo en la pared rectal
               anterior donde se vierte la orina antes de pasar al recto (Figura 15).
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            Figura 15. Derivación vesicorrectal aislada. Técnica de Boyce y Vest.
            

            
            

            
            En la mujer, la anastomosis rectovesical es hecha al costado del útero a través del
               ligamento ancho derecho.
            

            
            Para que cualquiera de las técnicas de derivación continente antes descritas sea exitosa,
               se tendrá que tener en cuenta factores como una función anal esfinteriana normal,
               buena función renal y hepática, ausencia de enfermedad primaria rectosigmoidea o tratamiento
               radiante, capacidad previa del paciente de manejar una colostomía, compromiso del
               mismo para cumplir un eventual tratamiento a largo plazo y adaptación a una incontinencia
               nocturna.
            

            
            Se asegurará la competencia esfinteriana anal, no sólo mediante la anamnesis, sino
               empleando enemas de buen volumen mientras el paciente participa de su actividad física
               normal. Una incapacidad para contener el líquido fecal es una contraindicación para
               este tipo de procedimientos.
            

            
            Se debe contar con una buena función renal, que sea capaz de compensar la acidosis
               a que está expuesto el paciente, al ofrecer una amplia superficie mucosa absortiva
               a los componentes de la orina, al igual que con una función hepática adecuada para
               manejar la absorción de amonio que puede conducir en caso contrario, a una encefalopatía
               hiperamoniémica.
            

            
            En estos pacientes con alteraciones de la función renal o hepática se debe pensar
               en otras formas de derivación, como la gastrocutánea, el conducto ileal, o por último
               la ureterostomía cutánea.
            

            
            El procedimiento más antiguo que trató de formar una vejiga con ostomía continente
               artificial de un segmento aislado del intestino, se debe a Verhoogen quien en 1908
               utilizó el segmento ileocecal al que aboca los uréteres, y el apéndice en ostomía
               cutánea para cateterismo, restableciendo el tránsito digestivo por anastomosis entre
               el íleon y el colon ascendente (Figura 16).
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            Figura 16. Reservorio ileocecal continente con ostomía apendicular. Técnica de Verhoogen.
            

            
            

            
            Por considerar el apéndice inadecuado para cateterismo, Gilchrist y Merricks en 1950
               utilizan ciego y colon ascendente como vejiga a la cual le implantan los uréteres,
               y el muñón del íleon que sacan en ostomía a través de la pared abdominal confiando
               en mejorar de este modo la continencia, porque la válvula ileocecal controlaría la
               salida de la orina (Figura 17).
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            Figura 17. Reservorio ileocecal continente con ostomía ileal. Técnica de Gilchrist y Merricks.
            

            
            

            
            

            
            También fue utilizada un asa aislada de colon sigmoideo, por Ubelher en 1952, cerrando
               un extremo, abocando los uréteres según técnica de Coffey, extrayendo el otro extremo
               en ostomía cutánea á través del músculo recto anterior del abdomen para continencia
               y restableciendo el tránsito intestinal por anastomosis terminoterminal (Figura 18).
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            Figura 18. Reservorio sigmoideo con ostomía terminal. Técnica de Ubelher.
            

            
            

            
            En 1950 Bricker usa un corto segmento aislado de íleon, no como vejiga sino como tubo
               de paso, lo que por esto no se exige técnica antirreflujo en el neoimplante ureterointestinal
               por no haber presión en su interior (Figura 19, 20, 21).
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            Figura 19. Reconstrucción tránsito intestinal. Técnica de Bricker.
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            Figura 20. Técnica de Bricker. Exteriorización del conducto ileal.
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            Figura 21. Técnica de Bricker. Ostomía del conducto ileal a pared abdominal.
            

            
            

            
            Esta técnica simple y poco traumatizante se usó durante más de cuarenta años y aún
               se usa en algunos medios, aunque tiene el gran inconveniente de necesitar una prótesis
               externa, de difícil manejo, lo que nuevamente creó la necesidad de buscar un método
               de neovejiga continente.
            

            
            La comprobación de que la sección de las fibras musculares circulares del intestino
               podía crear reservórios con baja presión reactualizó técnicas, como la de Gilchrist
               y Merricks, la que con esta variación y el reforzamiento de la válvula ileocecal mediante
               los puntos de Lembert constituye la bolsa de Indiana. Para su construcción se abre
               el espacio parietocólico derecho descendiendo el ángulo hepático del colon; se secciona
               el colon ascendente cerca de dicho ángulo para crear una bolsa de buena capacidad,
               preservando su irrigación; se suelta el ciego y se toma un segmento de más o menos
               8 cm de íleon a cuyo nivel se secciona previa identificación de los vasos que preservan
               su irrigación.
            

            
            El cabo proximal se abre en su borde antimesentérico, para hacerlo coincidir en tamaño
               con la apertura del colon donde se sutura con puntos separados de seda o Dexon 3/0
               en forma terminoterminal. Se abre el colon en forma longitudinal hasta llegar al ciego.
               Se extirpa el apéndice utilizando en ocasiones su apertura para introducir el uréter
               izquierdo, el que es anclado profundamente en la bolsa a ± 3 cm con puntos de catgut
               crómico 4/0 dejando un catéter de silastix como tutor; el uréter derecho o ambos,
               se implantan según técnica de Leadbetter antirreflujo cerrando la boca apendicular.
            

            
            Los catéteres ureterales se sacan por contraabertura en la parte lateral derecha de
               la bolsa, junto con una sonda Pezzer N° 24 que drenará el saco en el postoperatorio
               inmediato. Se vuelca el colon abierto hacia el ciego y suturan los bordes en 2 planos
               en Surget, el primero mucomucoso de catgut crómico 3/0 y el segundo de Dexon 3/0,
               o en uñ solo plano total de Dexon 3/0 cerrando el saco, el cual se fija a la pared
               lateral del abdomen a través de la cual se exteriorizan catéteres y sonda.
            

            
            Se coloca una sonda Nélaton N° 18-20 a través del íleon, la que sorteando la válvula
               ileocecal, pasa al saco; luego de escarificar la cara antimesentérica se colocan puntos
               de seda tomando pared de íleon a cada lado en una línea cercana al meso, disminuyendo
               el calibre de dicho tubo y aumentando la resistencia de la válvula ileocecal para
               asegurar la continencia. Este extremo se coloca a nivel del ombligo previa extirpación
               de éste, por ser un sitio de fácil cateterización y adecuado desde un punto de vista
               estético (Figura 22). El principio de esta técnica se basa en crear un reservorio
               de orina de baja presión, para impedir el reflujo hacia los uréteres ya intentado
               por la técnica antirreflujo del neoimplante, e impedir el escape de orina al exterior,
               a lo que contribuye la válvula ileocecal reforzada por los puntos de Lembert.
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            Figura 22. Reservorio urinario continente tipo Indiana Pouch.
            

            
            

            
            Los catéteres ureterales se retiran alrededor de los diez días, la sonda Pezzer a
               los 20 días del postoperatorio, debiendo comenzar inmediatamente los cateterismos
               intermitentes, al principio cada tres horas, lapso que se va ampliando, debiendo aconsejar
               al paciente hacerlo cada 4 horas con sonda Nélaton.
            

            
            Desde octubre de 1987, hemos realizado este procedimiento en 70 pacientes, la mayoría
               de los cuales eran portadores de cáncer vesical infiltrante (49 pacientes); también
               se efectuó en cáncer prostático extenso en 8 casos, en 6 vejigas neurogénicas, 4 estrecheces
               uretrales extensas, en 2 incontinentes con lesión esfinteriana y en una microvejiga
               tuberculosa.
            

            
            La distribución por sexo mostró que el 75% eran varones y el 25% mujeres, practicándose
               en los casos de cáncer una cistoprostatectomía radical en los hombres y una exanteración
               pelviana anterior en mujeres. El manejo perioperatorio de los pacientes incluyó hipemutrición
               parenteral hasta el octavo día, antibióticos y heparino profilaxis.
            

            
            Las complicaciones derivadas de la construcción de la neovejiga se pueden ver en las
               Tablas 2 y 3.
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            COMPLICACIONES QUIRÚRGICAS DEL RESERVORIO URINARIO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Tipo de complicación

                           
                        
                        
                        	
                           N°

                           
                        
                        
                        	
                           Tratamiento

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Desinserción del implante ureteral

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           Reimplante ureteral

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Estenosis de unión uretero intestinal

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           Neoimplante ureteral

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Retracción del reservorio

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           Remodelación quirúrgica

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Hernia paraostomal

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           Hemiorrafía

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Estenosis del ostoma

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           Dilatación mecánica

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Litiasis del reservorio

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           Litotricia endoscópica

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Fístula urinaria prolongada

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           Tratamiento conservador

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            Tabla 2

            
            COMPLICACIONES QUIRÚRGICAS GENERALES

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Tipo de complicación

                           
                        
                        
                        	
                           N°

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Íleo prolongado

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Dehiscencia de herida operatoria

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Infección de herida operatoria

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            Tabla 3

            
            COMPLICACIONES DE ORDEN MEDICO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           N°

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Trombosis venosa profunda

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Neumonía

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Deterioro progresivo de función renal

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Acidosis metabólica

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            La mortalidad perioperatoria fue de 2 pacientes (2,8%), uno de los cuales evolucionó
               con una evisceración, secundaria a una peritonitis difusa con sepsis y falla multisistémica
               y el otro desarrolló un tromboembolismo pulmonar masivo al 7o día postoperatorio. El 35% de nuestros pacientes, evolucionó con bacteriuria significativa
               preponderantemente a E. coli logrando negativizar los cultivos con antibioticoterapia
               profiláctica.
            

            
            En 1980 Mitrofanoff reactualizó el uso del apéndice, usándolo como tubo cateterizable
               para crear una cistostomía continente, abocando el extremo apendicular distal, abierto
               y espabilado, en un túnel submucoso antirreflujo y el extremo cecal abierto a piel
               como ostoma cateterizable para lo cual, se hace una incisión en piel con un colgajo
               que se interdigita con una apertura hecha en el extremo cecal del apéndice, el que
               debe exteriorizarse a través de una amplia brecha en la fascia abdominal que permita
               el pasaje de un dedo para evitar la isquemia del apéndice y prevenir alguna complicación
               como su angulación. El ostoma se puede anclar al ombligo o al hipogástrio en la línea
               del vello pubiano, teniendo en cuenta el aspecto estético (Figura 23).
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            Figura 23. Técnica de Mitrofanoff. Ostoma apendicular cateterizable.

            
            

            
            Si el apéndice no existe se puede usar en su lugar el extremo distal del uréter, llevando
               el otro cabo en transureterouretero anastomosis. Un segmento de íleon o un conducto
               ileal ya existente, puede ser adelgazado y usado como canal cateterizante, sin embargo,
               la grasa mesentérica dificulta la creación de un túnel submucoso. También se ha usado
               la trompa de Falopio en una mujer postpuberal.
            

            
            El intestino también ha sido usado para ampliar vejigas retraídas por procesos inflamatorios
               crónicos como los producidos por tuberculosis, cistitis intersticial, grandes fístulas
               vesicovaginales de origen variado o para la construcción de neovejigas abocadas a
               la uretra en las cistectomías radicales por cáncer vesical. Con estos fines también
               se han usado casi todos los segmentos intestinales y en nuestra experiencia de ampliaciones
               vesicales, hemos usado segmentos aislados de íleon o colon sigmoideo, en la actualidad,
               siempre detubularizados para evitar la incontinencia nocturna (Figura 24, 25, 26,
               27).
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            Figura 24. Ampliación vesical con intestino detubularizado. (Enterocistoplastia). Apertura de
               borde antimesentérico.
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            Figura 25. Enterocistoplastia. Inicio de la sutura del reservorio intestinal.
            

            
            [image: ../images/file212.jpeg]

            
            Figura 26. Enterocistoplastia. Inversión de bordes y sutura del reservorio intestinal.
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            Figura 27. Enterocistoplastia. Anastomosis a vejiga.
            

            
            

            
            En cistitis intersticial y en fístulas vesicovaginales actínicas, resecamos la cúpula
               vesical, y al cono de vejiga residual, le extirpamos la capa mucosa en su mayor parte,
               donde intususceptaremos el saco intestinal con el objeto de dejar la menor cantidad
               de mucosa, evitando la cistalgia en el primer caso y aseguramos una superficie muscular
               más o menos extensa, que sirva de sostén y de mayor garantía de cicatrización con
               el saco intestinal en el caso de lesiones actínicas.
            

            
            El cáncer vesical es una enfermedad del urotelio y éste no sólo cubre vejiga sino
               que avanza en uretra prostática hasta la zona esfinteriana, donde cambia a epitelio
               pavimentoso estratificado, de manera que cuando se extirpa vejiga por cáncer debe
               hacerse una cistoprostatectomía.
            

            
            Camey luego de esta intervención, crea un tubo de intestino delgado en U, al que aboca
               los uréteres en técnica antirreflujo en cada una de las ramas de ésta y hace una apertura
               en la zona convexa de la misma, para suturarla a la uretra (Figura 28). Esta operación
               tiene un elevado porcentaje de incontinencia diurna y nocturna, por lo que posteriormente
               se deja un cono prostético para asegurar la indemnidad del esfínter y favorecer la
               continencia. Desafortunadamente en algunos casos, se evidenció recidiva tumoral por
               persistir una pequeña porción de epitelio transicional en la uretra prostética.
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            Figura 28. Técnica de Camey.
            

            
            

            
            Pensando en estas dificultades, (recidiva v/s incontinencia) se nos ocurrió que podíamos
               cumplir con el principio oncológico de eliminar todo el epitelio transicional, efectuando
               una resección transuretral de próstata, aprovechando los 2 días postoperatorios para
               realizar la preparación intestinal clásica, luego de lo cual, procedemos a realizar
               una cistectomía radical dejando un cono de cápsula prostática, para asegurar la presencia
               y competencia esfinteriana; a esta cápsula abocamos el saco intestinal al que anastomosamos
               los uréteres mediante técnica antirreflujo. Para esta operación generalmente usamos
               colon sigmoideo, debiendo extirpar la vejiga sin ligar la arteria hipogástrica, para
               asegurar la irrigación del recto (Figura 29). Esta técnica que realizamos por primera
               vez en 1983 con intestino sin detubularizar, nos dio buenos resultados de control
               de la micción diurna, pero los pacientes se quejaban de incontinencia nocturna debiendo
               manejarla con restricción hídrica desde las 19 h, y el uso de condón con tubo de drenaje
               a bolsa. Esto restringió nuestra indicación en mayor escala, prefiriendo efectuar
               la bolsa de Indiana aunque ésta requiere cateterismo intermitente. En los últimos
               años hemos practicado la misma operación con detubularización aunque aún no tenemos
               tabulada la continencia nocturna. Se efectuaron 12 intervenciones con una filtración
               prolongada y una defunción por sepsis.
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            Figura 29. Enterocapsuloplastia. Anastomosis del saco sigmoideo no tubularizado a cápsula prostética.
            

            
            

            
            Complicaciones metabólicas del uso del intestino

            
            La colocación del intestino en contacto con el flujo urinario no ha estado libre de
               complicaciones metabólicas, pues la función del intestino es absorber solutos y agua,
               y estas complicaciones son el resultado directo de la interacción fisiológica de la
               mucosa intestinal con los solutos urinarios.
            

            
            El transporte de agua y electrólitos a través de la mucosa intestinal no es homogénea,
               existiendo diferencias cuali y cuantitativas entre los distintos segmentos del tracto
               digestivo, contando para estas diferencias funcionales con algunas diferencias estructurales.
            

            
            Las uniones entre las células epiteliales, tienen característcas de permeabilidad
               y conductancia iónica que condicionan la base del movimiento de los iones paracelulares
               y del agua. Estas uniones son estrechas en el colon y a medida que se avanza a proximal,
               hacia el yeyuno y duodeno se hacen más permeables y es en estos segmentos, donde el
               movimiento paracelular puede contar con un volumen significativo de agua y electrólitos,
               lo que permite al contenido luminal alcanzar rápidamente el equilibrio isosmótico.
               Sin embargo, la mayoría del transporte de electrólitos en el intestino se produce
               por vía transcelular, existiendo un transporte bidireccional y la ganancia en este
               movimiento depende de las diferencias entre las concentraciones en sangre y en el
               lumen.
            

            
            Una característica de las células absortivas del intestino, es la presencia de la
               enzima Na-K ATP asa la que se localiza en la membrana basal de las células entérales.
               Esta bomba determina una concentración baja de Na intracelular, estableciendo un gradiente
               para la absorción de Na, de otros electrólitos y de agua.
            

            
            También se absorbe Na en el intestino delgado por intercambio con H+ contra la gradiente
               y esto se produce a través de la acidificación luminal, por el H secretado por la
               vía del canje Na+ - H+. El H+ secretado se combina con el HCO3 para formar agua y CO2, los cuales son rápidamente absorbidos.
            

            
            A nivel del colon existe un intercambio entre Na+ e H+ y por este mecanismo ingresa
               una significativa cantidad de Na+ a través de los canales de conductancia, los que
               explican quizás su capacidad de transportar Na+ y agua en contra de la gradiente,
               pudiendo disminuir la concentración de Na+ intraluminal a 25 a 30 mM/l y si se administran
               mineralocorticoides o existe una depleción orgánica de Na puede adicionalmente llevarla
               a menos de 5 mM/l.
            

            
            Mientras el Cl se absorbe en todos los segmentos del intestino, el HC03, se absorbe en mayor cantidad en el yeyuno y es secretado en íleon y colon donde
               el intercambio entre el Cl' y HC03 juega un rol significativo en su transporte.
            

            
            El transporte del K, se piensa que ocurre pasivamente en el intestino delgado y grueso,
               dependiendo de la diferencia de concentración y del movimiento del agua.
            

            
            Boyd fue el primero en llamar la atención sobre el cuadro de acidosis metabólica,
               que se puede desarrollar cuando la orina entra en contacto con segmentos de íleon
               y colon y describió el síndrome de acidosis metabólica hiperclorémica con raquitismo
               activo en un niño con ureterosigmoidostomía. El reportó la corrección de la acidosis
               y de la enfermedad ósea metabólica mediante el uso de bicarbonato de sodio. Este cuadro
               se volvió bien conocido como complicación de la derivación urinaria.
            

            
            Ferris y Odel reportaron una serie de 141 pacientes, de quienes el 79% presentó hipercloremia
               y el 80% acidosis metabólica, describiendo un cuadro clínico caracterizado por fatigabilidad,
               debilidad anorexia, pérdida de peso, polidipsia, náusea, vómito y diarrea. Síntomas
               que se atribuyen a la reabsorción de ácido clorhídrico.
            

            
            Tempranamente se reconoció que la acidosis era más frecuente en pacientes con insuficiencia
               renal. Lapides la atribuye a un defecto de la acidificación renal, aunque más tarde
               Stamey demostró que se producía aun en pacientes con función renal normal.
            

            
            Algunos propusieron que la secreción de bicarbonato podría ser la responsable, mientras
               que Boyce y Vest la atribuyeron a la reabsorción de amonio. Su afirmación fue apoyada
               por la comprobación de una elevada concentración de amonio en la sangre venosa que
               drena al colon sigmoideo después de la ureterosigmoidostomía.
            

            
            Se ha demostrado que el amonio es absorbido en su forma ionizada y que el porcentaje
               de absorción es directamente proporcional a su concentración luminal e inversamente
               proporcional a la concentración de sodio. La carga ácida crónica, supera los mecanismos
               de compensación y pone en marcha la reabsorción ósea del Ca++ como mecanismo buffer,
               lo que conduce a una desmineralización esquelética, con osteomalasia a la que están
               más predispuestos las mujeres y los niños con crecimiento óseo activo.
            

            
            La función hepática tiene gran importancia en el bienestar del paciente con derivación
               intestinal, porque el amonio que se absorbe es metabolizado en el hígado, el que lo
               convierte en urea por la vía de enzimas del ciclo ornitina-urea. En la insuficiencia
               hepática, la detoxificación está limitada y puede terminar en un síndrome de coma
               hepático-hiperamoniémico, el cual puede ocurrir con función hepática normal, si se
               produce una infección urinaria con gérmenes desdobladores de urea, lo que resulta
               en una cantidad aumentada de amonio intraluminal y un pH alcalino que favorece la
               absorción de amonio no ionizado.
            

            
            Existen otros factores que juegan un rol en la producción de estas alteraciones metabólicas,
               como la extensión de la superficie mucosa expuesta al contacto con la orina y el tiempo
               que los constituyentes urinarios están en relación con dicha mucosa. Desde este punto
               de vista, las derivaciones continentes, estarían más expuestas a tener alteraciones
               metabólicas y éstas también serían dependientes del segmento intestinal usado.
            

            
            Sin embargo, la experiencia de los últimos 15 años en que se vienen empleando estas
               derivaciones, paradojalmente existen menos alteraciones metabólicas que en los otros
               tipos de derivaciones y la mayoría de los autores comprobaron alteraciones metabólicas
               no significativas y aunque muchos requieren terapia alcalina inicialniente, rápidamente
               se estabilizan y quedan sin necesidad de tratamiento.
            

            
            La mayoría de los trabajos reportan una incidencia de anormalidades electrolíticas
               que van del 30 al 80%, aunque no todas requieren terapia alcalina.
            

            
            El cuadro de acidosis hiperclorémica aguda debe manejarse cuidadosamente, mediante
               cateterismo, o sonda rectal (en vejiga rectal) para disminuir el tiempo de exposición
               de la mucosa a la orina y corrigiendo la acidosis en forma gradual con frecuentes
               monitoreos de gases en sangre, electrolitogramas con especial atención al potasio
               sérico, pues en estos pacientes existe una depleción potásica que puede ser grave
               y sintomática presentándose con parálisis fláccida. La correción rápida de la acidosis
               sin adecuado aporte de potasio puede resultar en una disrritmia cardíaca y muerte.
               El uso del conducto yeyunal está reservado a situaciones en que no se disponga de
               otro segmento intestinal por las alteraciones metabólicas que esta derivación ocasiona,
               conocida como síndrome del conducto yeyunal y que se caracteriza por hipercaliemia,
               hiponatremia, hipocloremia y depleción de volumen. Con el uso del conducto ileal la
               acidosis metabólica es mucho menos frecuente, del orden de 1,7 al 29% de los pacientes,
               aunque estas complicaciones aumentan en la insuficiencia renal, estenosis del ostoma
               y estenosis de la unión ureterointestinal.
            

            
            Cuando se usa un conducto colónico la incidencia de acidosis metabólica es del rango
               de 0 al 11,5%.
            

            
            Eider y col, encontraron en 41 niños con conducto colónico un 12% de acidosis metabólica
               hiperclorémica, las que se asociaron a estasis e insuficiencia renal. Hendren y col,
               encontraron que este tipo de pacientes desarrollan tendencia a la hipopotasemia.
            

            
            

            
            Complicaciones nutricionales

            
            El yeyuno es el sitio principal de absorción de azúcares, hierro, ácido fólico, calcio
               y grasas y su utilización resultará en diarrea y síndrome de mala absorción, porque
               la mayor carga de agua, grasas y azúcares excede la capacidad absortiva del íleon
               y colon.
            

            
            El íleon es el único sitio para la absorción de ácidos biliares y vitamina B12, y
               tiene un tránsito relativamente lento para permitir la absorción de agua y electrólitos,
               lo que es regulado por la válvula ileocecal. Las sales biliares que se vierten en
               el duodeno por el estímulo de comida grasa, solubiliza a éstas en el yeyuno y son
               absorbidas exclusivamente en el íleon desde donde vuelven al hígado por la circulación
               enterohepática para ser recicladas.
            

            
            La resección de un segmento ileal, producirá una disminución de su absorción y llegarán
               al colon donde, entre otros factores, ocasionarán diarrea. Si la utilización del íleon
               es extensa, la síntesis hepática de las sales biliares, no puede satisfacer la elevada
               pérdida de las mismas, originando mala absorción grasa y esteatorrea. El calcio intestinal
               se une a los ácidos grasos en un proceso de saponificación y deja libre al oxalato
               el que sólo es absorbido en estas condiciones haciéndolo en exceso, lo que contribuye
               al riesgo de litiasis urinaria.
            

            
            Además disminuye la absorción de vitamina A y D produciéndose hipovitaminosis A y
               D, que lleva a osteomalacia, aumento de PTH y ceguera nocturna.
            

            
            La Vit-B12 debe ser obtenida de los productos animales, ingresando al organismo con
               la alimentación ya que éste es incapaz de sintetizarla. En el estómago es liberada
               de la comida por el ácido clorhídrico y enzimas digestivas, y se une al factor intrínseco
               producido por las células parietales de la mucosa del estómago. Este complejo vitamina
               B12-factor intrínseco, se une a receptores específicos que existen en el borde en cepillo
               de las células de la mucosa de las tres quintas partes distales del íleon. Para que
               esta absorción se produzca, debe estar presente el Ca++ y existir un pH superior a
               6. Una vez que la Vit B12 llega a la sangre de la vena porta es transportada por la
               trascobalamina hacia el hígado, médula ósea y otros tejidos.
            

            
            La Vit B12 es un importante cofactor transferrina y juega un rol preponderante en
               la síntesis del DNA, en el catabolismo del colesterol y de ciertos aminoácidos y en
               cadenas de ácidos grasos.
            

            
            En la síntesis del DNA, es necesaria para la formación del timidilato el que es incorporado
               en el DNA. Sin Vit B12 las células en rápido crecimiento, no pueden sintetizar ADN
               y a nivel de la médula ósea las células se detienen en fase S del ciclo celular debido
               a que se detiene el alargamiento del ADN. La síntesis del RNA continúa porque no requiere
               timidilato y la célula llena de RNA se vuelve marcadamente grande o megaloblástica.
            

            
            Una hematopoyesis alterada, conduce a una anemia megaloblástica con manifestaciones
               clínicas de anemia y laboratorio que informa eritrocitos macrocíticos con volumen
               corpuscular medio mayor que 100 y una hipersegmentación de los neutrófilos. Al mismo
               tiempo, las células rápidamente proliferativas de todo el tracto digestivo desarrollan
               megaloblastosis. Esto se manifiesta por glositis (De Hunter), anorexia y pérdida de
               peso.
            

            
            El otro requerimiento de Vit B12 es para la conversión de metilmalonilcoenzima A a
               succinil coenzima A y esto es imprescindible para el catabolismo del colesterol, metionina,
               treonina, aminoácidos y algunas cadenas de ácidos grasos.
            

            
            En la deficiencia de Vit B12 existe un aumento del ácido metilmalónico que interfiere
               en la síntesis de la mielina: la cadena de ácidos grasos no fisiológica es acumulada
               e incorporada en los lípidos neuronales. Esto causa desmielinización progresiva e
               irreversible, con degeneración axonal y muerte neuronal. Este proceso afecta los nervios
               periféricos, la médula espinal y el cerebro. Las lesiones se evidencian por parestesis
               simétricas, disturbios de sensación vibratoria y propioceptivos, depresión, locura
               megaloblástica, perversión del gusto y el olfato.
            

            
            La deficiencia de Vit B12 se puede prevenir mediante la inyección intramuscular de
               100 mg diarios durante una semana y mantenidas con 100 mg por mes durante toda su
               vida.
            

            
            El colesterol es insoluble en agua, sin embargo, se mantiene en suspensión por una
               mezcla de fosfolípidos y sales biliares.
            

            
            En 1967, Hoffmann y Borgston postularon que la disminución de sales biliares en la
               bilis, secundaria a una disfunción o a una resección ileal, conducía a una precipitación
               del colesterol y formación de cálculos vesiculares por un aumento relativo de la concentración
               de colesterol y un aumento del índice de saturación del mismo. En todos los estudios
               se demostró que existía un aumento del riesgo de formación de cálculos vesiculares
               del 30 al 45%, con la resección de íleon aunque éste fuera de 10 cm.
            

            
            Sin embargo, Pitt y col, demostraron que estos cálculos no son de colesterol sino
               que se trata de cálculos pigmentarios. Como en la mayoría de los casos (80%), estos
               cálculos permanecen asintomáticos; se aconseja tratar sólo los cálculos sintomáticos.
               La cirugía de derivación, también favorecería la formación de cálculos urinarios,
               sumándose diversos factores en su determinismo:
            

            
            1.	El uso de Staples, o suturas irreabsorbibles que pueden servir de nido para la formación de cálculos.
            

            
            2.	Las infecciones urinarias tan frecuentes en este tipo de pacientes, ocasionadas
               por gérmenes desdobladores de urea, dando origen a cálculos de estruvita.
            

            
            3.	La acidosis metabólica pondrá en marcha el sistema buffer óseo con liberación del
               ion Ca++ el que aumentará la calciuria.
            

            
            4.	Alrededor del 80% de los cálculos urinarios son de oxalato de Ca y la absorción
               del oxalato se ve afectada en las derivaciones que usan íleon, y está directamente
               relacionada con la extensión del mismo. De los 100 mg de ingestión diaria de oxalato,
               sólo se absorbe del 10 al 20% y el resto se une al Calcio y se elimina con las heces
               como compuesto insoluble de oxalato de Ca.
            

            
            La disminución de las sales biliares, ocasiona mala absorción grasa y ésta se saponifica
               con el calcio, dejando el oxalato libre, el cual se aborbe en exceso. Al mismo tiempo,
               las sales biliares al llegar al intestino grueso estimulan la absorción de oxalato
               a este nivel. También hay una mala absorción de magnesio y disminución del citrato
               urinario, factores que en estas condiciones dejan de ejercer su acción inhibitoria
               de formación de cálculos.
            

            
            Entre las medidas terapéuticas preventivas se cuentan, evitar el uso de Staples y suturas irreabsorbibles, la ingestión de líquidos para impedir una, orina concentrada,
               el tratamiento de las infecciones urinarias, evitar los alimentos ricos en oxalato
               como espárragos, espinaca, porotos verdes, tomate, maní, té, café, y chocolate.
            

            
            Se dará citrato de Ca, que reduce la absorción de oxalato por la unión con el calcio
               en el intestino.
            

            
            La colestiramina también es útil debido a que absorbe sales biliares impidiendo que
               éstas faciliten la absorción de oxalato en el colon.
            

            
            El tratamiento moderno de la litiasis se efectúa por cirugía endoscópica o por ondas
               de choque (ESWL).
            

            
            Si bien, estas complicaciones no son muy frecuentes deberán ser tenidas en cuenta
               e investigadas en los controles posteriores de estos pacientes.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            Los buenos resultados obtenidos con la cirugía biliar laparoscópica, han motivado
               a numerosos cirujanos colorrectales a adoptar esta nueva tecnología en el tratamiento
               de la mayoría de la patología colónica con el principal objetivo de lograr un postoperatorio
               más corto y sencillo.
            

            
            Los resultados de recientes series muestran su factibilidad sin un aumento de la morbimortalidad
               y con una pronta recuperación, lo que permite pensar que en un futuro próximo será
               ampliamente utilizada pese al aún elevado índice de conversión debido a dificultades
               técnicas y la duda de su aplicación en la patología maligna.
            

            
            

            
         

         
         
            INDICACIONES

            

            
            El acceso laparoscópico en cirugía de colon se ha utilizado tanto en Cirugía resectiva
               como no resectiva (Tabla 1).
            

            
            

            
            Tabla 1

            
            INDICACIONES

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Patología benigna

                           
                        
                        
                        	
                           Enf. diverticular

                           
                           Enf. inflamatoria

                           
                           Alter. Vasculares (angiodisplasia)

                           
                           Constipación crónica

                           
                           Prolapso rectal

                           
                           Endometriosis

                           
                           Pólipos-lipomas

                           
                           Trauma

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Patología maligna

                           
                        
                        
                        	
                           Cáncer primario 

                           
                           Cáncer metastásico

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cirugía reconstitutiva

                           
                        
                        
                        	
                           Cierre op. Hartmann

                           
                           Ileocolostomía

                           
                           Ileo-proctóstomía

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Derivaciones

                           
                        
                        
                        	
                           Op. Hartmann

                           
                           Ileostomía

                           
                           Colostomía

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Las principales indicaciones de la cirugía no resectiva son la reconstitución del
               tránsito en la operación de Hartmann, la sacropromontofijación con malla en el tratamiento
               del prolapso rectal y los volvidos no complicados. 
            

            
            Las indicaciones de cirugía resectiva prácticamente incluyen la mayoría de la patología
               colónica: enfermedades inflamatorias benignas, traumatismos, enfermedad diverticular,
               hemorragia digestiva baja, pólipos voluminosos y cáncer. Y en esta patología se han
               realizado: hemicolectomias, colectomías segmentarias, resecciones anteriores, colectomía
               totales c/s bolsa ileoanal y amputaciones abdominoperineales. La mayoría de estas
               resecciones se han realizado en forma asistida o sea con una anastomosis extracorporeal.
            

            
            

            
         

         
         
            CONTRAINDICACIONES

            

            
            Las contraindicaciones pueden ser absolutas o relativas (Tabla 2).

            
            

            
            Tabla 2

            
            CONTRAINDICACIONES
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            El acceso laparoscópico no debe realizarse en presencia de sepsis de pared o fístulas
               externas ni tampoco en cirugía de urgencia como íleo mecánico y sepsis intraperitoneal.
            

            
            No es recomendable esta cirugía en caso de tumores voluminosos, fijos y adheridos
               a otros órganos ante el peligro de posible implantación neoplásica en el sitio de
               extracción de la pieza y la dificultad de resecar múltiples órganos. Las múltiples
               laparotomías previas son sólo una contraindicación relativa, ya que a medida que se
               adquiere experiencia, esta causa no es motivo importante de conversión.
            

            
            La resección laparoscópica en caso de cáncer, es motivo de preocupación y discusión
               en cuanto a la duda de la posibilidad de realizar una cirugía oncológica con disección
               linfática regional completa. Numerosas series no encuentran diferencia en el número
               de ganglios de las piezas quirúrgicas extirpadas por cirugía laparoscópica y cirugía
               abierta, lo que es una medida indirecta de una resección mensentérica semejante. Pero
               sólo el control alejado de estos pacientes podrá mostrar en forma definitiva si puede
               realizarse una cirugía oncológica semejante a la realizada por celiotomía.
            

            
            

            
         

         
         
            COMPLICACIONES

            

            
            Las complicaciones pueden ser comunes a toda la cirugía o propias de esta técnica
               (Tabla 3).
            

            
            Estas últimas pueden derivar de la colocación de los trocares, ser secundarios al
               establecimiento del neumoperitoneo o bien por lesión iatrogénica de vasos o vísceras
               intraperitoneales.
            

            
            

            
            Tabla 3

            
            COMPLICACIONES
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            Senagore reporta, en el inicio de su experiencia, un aumento de las complicaciones
               pulmonares postoperatorias que disminuyeron con el descenso de la presión de insuflación
               de 15 mm Hg a 10 mm Hg. Hay que tener presente, que en pacientes cardiópatas graves,
               el neumoperitoneo puede provocar trastornos del ritmo y reducción importante del gasto
               cardíaco.
            

            
            Con el empleo de la aguja de Veress se han descrito complicaciones poco comunes, pero
               que hacen el procedimiento más difícil y prolongado: perforación e insuflación intestinal
               y lesión de los vasos. Para evitar complicaciones, actualmente utilizamos de rutina
               la laparoscopia abierta (Hasson), que permite evitar la lesión de intestino y vasos
               y a su vez facilita la colocación del laparoscopio en ausencia de un abdomen distendido.
               Para evitar la fuga del neumoperitoneo se utilizan adaptadores especiales o la colocación
               de puntos en la aponeurosis.
            

            
            Byron en un estudio comparativo randomizado comprueba un menor número de complicaciones
               y un tiempo de colocación más corto con la técnica de Hasson que con la aguja de Veress.
            

            
            Las maniobras bruscas o descuidadas realizadas a través del laparoscopio pueden producir
               hemorragia o perforación de vísceras. Estas lesiones iatrogénicas, junto con la presencia
               de importantes adherencias, han sido la principal causa de conversión a cirugía abierta.
               Pero, con la adquisición de una mayor experiencia, el número de conversiones por adherencias
               es escaso y la principal causa pasa a ser la dificultad de exposición.
            

            
            

            
         

         
         
            INSTRUMENTAL

            

            
            Para realizar esta cirugía, es necesario disponer de algunos instrumentos especiales:
               trocares, pinzas, tijeras, clipadores y stapler (Figuras la, b y 2 a, b).
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            Figura 1 a. Trocar punta roma (Trocar de Hasson).

            
            [image: ../images/file222.jpeg]

            
            Figura 1 b. Trocar Tristar 10 - 12 mm.
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            Figura 2 ay b. Clipadores. B Pinzas (Kelly, Allis, Babcock, curvas, etc.). Ethicon.
            

            
            

            
            En nuestra experiencia utilizamos 4-5 trocares de 10 mm de diámetro para la colocación
               del laparoscopio e instrumentos. Es útil disponer del trocar de Hasson para la laparoscopia
               abierta y un trocar de diámetro mayor (18-33 mm) para la extracción de intestino resecado,
               e introducción de
            

            
            endostapler.

            
            En general, los instrumentos utilizados en la movilización, disección y sección son
               modificaciones de los utilizados habitualmente en cirugía abierta: pinzas Babcock
               y Allis para traccionar y movilizar el intestino; pinzas ángulo recto conectadas al
               cauterio para traccionar y liberar adherencias o realizar hemostasia, tijeras y gancho
               con electrocauterio para secciona tejidos. Para realizar la hemostasia y esqueletización
               del mesenterio se emplea un aplicador endoscópico de clips. Para seccionar el intestino
               se utilizan stapler endoscópicos de 30 y 60 mm que grapan y cortan simultáneamente.
            

            
            En el tratamiento del prolapso por medio de rectopexia laparoscópica se utiliza una
               corchetera endoscópica para fijar la malla al sacro y al recto.
            

            
            

            
         

         
         
            TÉCNICA

            

            
            La preparación preoperatoria es semejante a la cirugía abierta: preparación mecánica
               con polietilenglicol y antibiótico-profilaxis perioperatorio (con amikacina y metronidazol).
            

            
            Todos los pacientes se operan con anestesia general. De rutina se colocan SNG, sonda
               Foley y medias elásticas, antes de la inserción de los trocares. En la cirugía del
               colon izquierdo y recto se coloca el paciente en la posición del Lloyd-Davis para
               facilitar la introducción transanal del stapler en las anastomosis colorrectales intracorporales.
            

            
            El neumoperitoneo se establece con la técnica abierta de Hasson, a través de una incisión
               vertical supra o infraumbilical de 2 cm por donde se introduce un trocar de 10 mm
               en la cavidad peritoneal y se insufla CO2 hasta la presión de 15 mm Hg. Posteriormente
               se inserta el laparoscopio realizándose una cuidadosa inspección de todo el abdomen.
            

            
            Los restantes trocares se colocan bajo visión directa por fuera de los músculos rectos
               o en la línea media, para evitar la lesión de los vasos epigástricos. Todos los trocares
               son de 10 mm para permitir intercambiar fácilmente el laparoscopio e instrumental,
               y su localización dependerá en cada caso del sitio de la patología y del hábito del
               paciente.
            

            
            Las localizaciones de los trocares en las operaciones más frecuentes y la posición
               del equipo quirúrgico se detalla en la Figura 3 y 4. El cirujano siempre se coloca
               en el lado opuesto a la lesión y frente a la cámara.
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            Figura 3. Organización del equipo en pabellón.
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            Figura 4. Inserción de los trocares.
            

            
            

            
            Los tiempos iniciales laparoscópicos corresponden a la identificación y localización
               de la patología seguida de movilización del segmento de colon correspondiente.
            

            
            En caso que sea necesario, la resección de colon se continúa con la esqueletización
               mesentérica, seguida de resección del intestino y anastomosis. Para movilizar y traccionar
               el intestino se emplean las pinzas Endo Babcock, mientras que la disección se realiza
               con tijeras curvas con cauterio.
            

            
            En la reconstitución del tránsito de la operación de Hartmann, la individualización
               del muñón rectal se ve facilitada por medio de la introducción de un calibrador por
               vía transanal y la sección de adherencias con tijeras-cauterio. Posteriormente, se
               realiza el despegamiento y movilización de la colostomía en forma abierta, se coloca
               y fija el cabezal y se reintroduce el intestino dentro de la cavidad peritoneal. Bajo
               visión video laparoscópica se introduce el Stapler circular curvo N° 29 por vía transanal, se perfora el recto en la porción elegida
               de la cara anterior con el vástago, el que se introduce en el cabezal. Al disparar
               se consigue una anastomosis terminolateral.
            

            
            En la cirugía resectiva del colon derecho e izquierdo, una vez realizada la movilización
               completa, se debe identificar el uréter para evitar su lesión. La ligadura de los
               vasos del mesenterio la hemos realizado con clips. En los vasos principales, se colocan
               dos clips en el lado mesentérico. Esta esqueletización se facilita con el uso de una
               clipadora automática endoscópica o bien con una engrapadora lineal endoscópica de corte y grapado
               simultáneo.
            

            
            En los casos de patología neoplásica, la esqueletización debe ser intraperitoneal,
               mientras que la patología benigna puede realizarse extracorporalmente. La brecha mesentérica
               se deja abierta.
            

            
            Si es necesario realizar una anastomosis, ésta puede ser extracorporal o intercorporal.

            
            La anastomosis extracorporal o laparoscopia asistida, se realiza a través de una minilaparotomía
               transversa por fuera de los rectos anteriores con divulsión de los planos musculares.
               A través de esta minilaparotomía se exterioriza, en el lado derecho, el íleon terminal
               con el colon transverso y, en el lado izquierdo, el sigmoides y colon izquierdo. La
               anastomosis se realiza con sutura mecánica con técnica clásica de anastomosis terminoterminal
               funcional.
            

            
            En la sigmoidectomía y resección anterior baja, en que no se puede exteriorizar el
               cabo distal rectal, se cierta y corta el cabo distal con un Endo-Stapler 60 mm lineal, mientras que el colon a resecar se exterioriza a través de una minilaparotomía
               lateral. Resecada la pieza, se coloca y fija con una jareta el cabezal en el cabo
               proximal, se devuelve el intestino a la cavidad abdominal y se cierra la minilaparotomía.
            

            
            Posteriormente, se inserta el Stapler circular curvo por vía transanal realizando una anastomosis terminoterminal con doble
               grapa dura bajo visión laparoscópica, semejante a la que se realiza en la reconstitución
               del tránsito en la operación de Hartmann. Antes de retirar los trocares se realiza
               una comprobación de la impermeabilidad de la sutura y un aseo de la zona operatoria.
               El uso de drenajes es optativo.
            

            
            La resección anterior también puede realizarse completamente en forma intracorporal,
               seccionando el intestino a resecar con tijera-cauterio y extrayéndolo por vía transanal.
               Posteriormente, bajo visión laparoscópica, se introduce la grapadora circular por
               vía transanal y se fijan los bordes de sección del intestino sobre la grapadora con
               Endoloop o jareta manual. Después se cierra y dispara la grapadora consiguiendo una anastomosis
               terminoterminal.
            

            
            

            
         

         
         
            COMENTARIO

            

            
            La cirugía laparoscópica del colon está aún en su etapa inicial, pero, los buenos
               resultados obtenidos tanto en la experiencia nacional como en las series extranjeras
               son alentadoras.
            

            
            Estos resultados muestran que, a medida que se va adquiriendo experiencia, se puede
               utilizar en forma segura en la mayoría de la patología colónica sin un aumento de
               la morbimortalidad y con un postoperatorio muy sencillo.
            

            
            La experiencia personal adquirida en 13 pacientes ha confirmado la ausencia de íleo
               con una recuperación de la función gastrointestinal antes de las 48 h; un postoperatorio
               con escaso dolor reflejado en la necesidad promedio de sólo 4 dosis de analgésicos
               y una estada postoperatoria promedio de 4 días. De esta manera, se puede determinar
               que esta técnica cumple con el objetivo principal de su empleo que es el obtener un
               postoperatorio corto y seguro.
            

            
            No cabe duda de que los objetivos perseguidos se consiguen plenamente, pero, en el
               momento actual aún persisten una serie de problemas que es necesario tener en cuenta
               (Tabla 4).
            

            
            

            
            Tabla 4

            
            PROBLEMAS

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           
                              	Imposibilidad palpación intraoperatoria

                              
                              	Exploración abdominal incompleta

                              
                              	Iatrogenia

                              
                              	Conversión alta

                              
                              	Tiempo operatorio prolongado

                              
                              	Costo elevado

                              
                              	Implante células cancerosas

                              
                              	Cáncer - falta estudio prospectivo

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            La imposibilidad de palpar los órganos en la cirugía laparoscópica puede hacer muy
               difícil la localización intraoperatoria de alguna patología como pólipos o cánceres
               pequeños. En estos casos, es indispensable la valoración preoperatoria para determinar
               la localización de la lesión y la identificación precisa del intestino que se va a
               resecar. Esta localización se consigue en el preoperatorio por estudio radiológico
               y/o colonoscopia con inyección de algún colorante en la zona vecina a la patología.
               También es muy útil la colonoscopia intraoperatoria.
            

            
            Esta imposibilidad palpatoria también dificulta precisar la extensión y propagación
               de los procesos neoplásicos, por lo que es necesaria una completa etapificación preoperatoria
               con TAC y ecografía.
            

            
            La laparoscopia abierta (Hasson) según nuestra experiencia, es una técnica sencilla
               que se puede realizar con un mínimo de complicaciones y en el caso de cirugías previas
               permite evitar lesiones iatrogénicas de intestino o vasos.
            

            
            El índice de conversión a cirugía abierta sigue siendo alto y varia lógicamente si
               la cirugía laparoscópica se indica a todos los pacientes o en forma selectiva. En
               la actualidad, la principal causa de conversión es la dificultad en la movilización
               e identificación de la patología. En nuestra serie, se convirtieron 3 casos (23%),
               siendo sus causas la dificultad en la identificación en dos casos y en uno, la falta
               de instrumental adecuado. La conversión de un procedimiento laparoscópico en cirugía
               abierta no debe considerarse como un fracaso técnico sino que es una muestra de buen
               criterio, al tratar de evitar una lesión iatrogénica o prolongar innecesariamente
               el tiempo operatorio.
            

            
            En los casos iniciales, esta técnica implica un tiempo operatorio más prolongado que
                  la cirugía abierta, pero con la curva de aprendizaje la diferencia es escasa. En nuestra serie
               de 6 reconstituciones del tránsito en la operación de Hartmann, el caso inicial tuvo
               una duración de 230 minutos y el último alcanzó sólo a 60 minutos.
            

            
            En USA, el costo de la cirugía laparoscópica es menor que el de la cirugía abierta,
               principalmente debido al acortamiento de la estadía postoperatoria. Pero en nuestro
               medio estatal el costo es mucho mayor que la cirugía abierta, ya que el valor del
               día cama y el pabellón no guardan relación con la realidad. Para reducir estos costos
               altos, creemos que debe existir una selección preoperatoria, identificando los pacientes
               que requieren de cirugía abierta y también es importante determinar la conversión
               lo antes posible para acortar el tiempo operatorio y el costo del material desechable
               utilizado.
            

            
            El problema de la posibilidad de realizar una cirugía oncológica semejante a la cirugía
               abierta, solamente podrá dilucidarse con estudios prospectivos y el control alejado
               de estos pacientes.
            

            
            Pero, es una impresión general, que con experiencia y cuidado se puede realizar una
               cirugía igual con ligadura alta de los vasos y adecuados márgenes de sección intestinal.
            

            
            Se ha considerado que el uso de esta técnica laparoscópica en el cáncer de colon implica
               el peligro de una mayor incidencia de recurrencia en la incisión por donde se extrae
               la pieza quirúrgica. Para evitar este peligro es recomendable extraer la pieza envuelta
               en una bolsa plástica.
            

            
            

            
         

         
         
            RESUMEN Y CONCLUSIONES

            

            
            Aunque la cirugía laparoscópica asistida del colon es más compleja que la colecistectomía,
               los resultados muestran que es factible realizarla con seguridad en la mayoría de
               la patología colónica. Los principales beneficios postoperatorios son la ausencia
               de íleo, el escaso dolor y la estadía corta.
            

            
            La cirugía laparoscópica del colon aún está en su etapa inicial, por lo que sus promisorias
               ventajas sobre la cirugía abierta deben ser evaluadas en forma crítica en el tiempo
               y muy especialmente su uso en la patología maligna que requiere de un científico análisis
               prospectivo para poder determinar si se pueden obtener resultados semejantes a la
               cirugía abierta.
            

            
            Creemos, que la cirugía laparoscópica del colon es un progreso importante que debe
               formar parte del armamentario de todo cirujano colorrectal. Esta técnica, por su complejidad,
               debe ser practicada sólo después de una completa instrucción en laboratorio y haber
               adquirido experiencia previa en cirugía laparoscópica más sencilla (colecistectomía,
               hemiorrafia).
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            47.-	Hemicolectomía derecha

            

            
            Dr. Ignacio Huenchullán N.

            
            

            
            Hemicolectomía derecha, es la extirpación del ciego, incluyendo el apéndice y porción
               terminal del íleon, el colon ascendente, el ángulo hepático y la parte del colon transverso
               que se encuentra a la derecha de la arteria cólica media, lo que constituye aproximadamente
               el tercio proximal del colon transverso.
            

            
            Esta operación puede ser motivada por indicaciones de urgencia o electivas y de ellas
               dependerá la técnica a seguir en lo referente a la reconstitución de la continuidad
               del tubo digestivo.
            

            
            Para la correcta aplicación de la técnica, el cirujano debe tener conocimientos acabados
               de la anatomía quirúrgica del colon y de sus relaciones con otros elementos anatómicos
               relacionados con él.
            

            
            El colon derecho presenta segmentos que son retroperitoneales como el colon ascendente
               y ocasionalmente el ciego. Otros segmentos están rodeados de peritoneo visceral, lo
               que sucede en el colon transverso y la mayor parte de las veces el ciego. También
               está cubierto por peritoneo visceral la válvula ileocecal, la que habitualmente está
               localizada en la zona posterointerna del ciego y sirve para delimitar el ciego del
               colon ascendente.
            

            
            La irrigación arterial deriva de la arteria mesentérica superior cuyas ramas cólica
               derecha e ileocólica aportan el riego arterial del colon derecho. Antes de llegar
               a la pared colónica, las arterias forman un arco anastomótico, llamado arteria marginal,
               que comunica las ramas mencionadas con la arteria cólica media también originada en
               la arteria mesentérica superior y con la cólica izquierda, la que es rama de la arteria
               mesentérica inferior.
            

            
            La circulación venosa presenta distribución similar a la arterial y va a confluir
               a la vena mesentérica superior, la que al unirse con la vena esplénica dará origen
               a la vena porta.
            

            
            La red linfática se origina en vasos linfáticos de la submucosa de la pared colónica,
               los que también siguen la distribución sanguínea formando grupos ganglionares desde
               la pared del colon hasta la raíz del mesenterio. Se distinguen los siguientes grupos
               ganglionares: epicólicos, paracólicos, intermedios y principales.
            

            
            Es necesario el conocimiento de la anatomía vascular y linfática, porque en base a
               ella se determinará los límites de resección en los casos de tratamiento de neoplasia,
               como también la viabilidad del colon no extirpado, especialmente en la zona anastomótica
               (ver Figuras 1 y 3, Capítulo 1).
            

            
            Muy importantes son las relaciones del colon derecho con los órganos del retroperitoneo
               pues esta zona debe disecarse y despegarse durante el acto quirúrgico.
            

            
            El ciego y colon ascendente se encuentran por delante y algo por fuera de uréter derecho
               y los vasos espermáticos u ováricos derechos.
            

            
            Más arriba el colon ascendente y el ángulo hepático se localizan por delante del polo
               inferior del riñón derecho. En casos de riñón derecho ptósico la relación puede ser
               con toda la cara anterior del riñón, la pelvis y el pedículo renal derecho.
            

            
            Hacia la línea media el colon transverso está por delante de la segunda y tercera
               porción del duodeno, separado por tejido areolar en el cual se debe disecar para separar
               ambos órganos.
            

            
            Llegando a la raíz del mesenterio se localiza la vena cava inferior a la derecha de
               la aorta abdominal.
            

            
            El colon transverso pende de la cara posterior del abdomen por el mesocolon en el
               cual circulan los vasos sanguíneos y linfáticos y cuya capa superior llega al borde
               inferior de la cara anterior del páncreas. Además, al colon transverso se fija el
               epilón mayor que se origina en la curvatura mayor del estómago pendiendo por delante
               de las asas intestinales.
            

            
            

            
            Indicaciones de hemicolectomía derecha.

            
            En general se pueden clasificar en electivas y de urgencia.

            
            La diferencia entre ellas es que en resecciones electivas es factible efectuar preparación
               del colon y por lo tanto operar con colon vacío, limpio y con profilaxis antibiótica
               adecuada.
            

            
            En resecciones de urgencia no hay tiempo o posibilidades para preparar el colon, o
               las condiciones sépticas del peritoneo obligará al cirujano a efectuar aseo intraoperatorio
               y a utilizar diversas alternativas en relación a la reconstitución del tránsito intestinal.
            

            
            

            
            Indicaciones electivas de hemicolectomía derecha.

            
            -	Tumores del colon derecho

            
            	*	Benignos

            
            	*	Malignos

            
            -	Hemorragias digestivas no masivas

            
            	* 	Angiodisplasia

            
            	*	Divertículos

            
            	*	Tumores

            
            -	Fístulas

            
            	*	Crohn

            
            	*	Radioterapia

            
            -	Inflamatorias

            
            	*	Colitis ulcerosa

            
            	*	Enf. Crohn

            
            	*	Apendicitis complicadas

            
            	*	Diverticulitis

            
            	*	TBC cecal

            
            

            
            Indicaciones de urgencia de hemicolectomía derecha.

            
            -	Perforación

            
            	*	Traumática

            
            	*	Tifoidea

            
            	*	Tumores

            
            	*	Divertículos

            
            	*	Estallido cecal

            
            -	Hemorragia digestiva baja masiva

            
            	*	Fiebre tifoidea

            
            	*	Tumores

            
            	*	Angiodisplasia

            
            	*	Divertículos

            
            -	Obstrucción

            
            	*	Tumores

            
            	*	Vólvulo

            
            -	Vasculares

            
            -	Isquemia

            
            -	Trombosis

            
            -	Megacolon tóxico

            
            

            
            Técnica quirúrgica (Figura 1)
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            Figura 1. Hemicolectomía derecha.
            

            
            

            
            Se empieza a liberar el colon derecho incidiendo el peritoneo posterior a nivel de
               la línea parietocólica derecha, despegando de la pared posterior del abdomen, el ciego
               con el apéndice y los 10 ó 15 centímetros distales del íleon y el colon ascendente
               hasta llegar al ángulo hepático. A este nivel se secciona el ligamento hepatocolónico,
               lo que permite llevar el ángulo hepático del colon hacia medial y abajo despegándolo
               de la cara anterior de la segunda y tercera porciones de duodeno. Se continúa seccionando
               el epiplón mayor de derecha a izquierda en la vecindad de la curvatura mayor del estómago
               seccionando los vasos sanguíneos entre pinzas y ligándolos con lino. Esta disección
               se extiende hasta llegar frente a la arteria cólica media. Hecho esto se secciona
               el epiplón mayor en forma longitudinal con lo que se separa la parte que será extirpada
               con el colon derecho, de la que permanecerá con el lado izquierdo del colon. El sitio
               de sección del colon, está ubicado a la derecha de la arteria cólica media.
            

            
            Durante las maniobras mencionadas se debe tener especial cuidado en identificar y
               evitar lesionar especialmente el uréter derecho, muchas veces incluido o desplazado
               por las lesiones a resecar.
            

            
            El pedículo renal formado por grandes vasos de alto flujo cuya lesión es difícil de
               controlar, provocando graves hemorragias, que incluso pueden ser motivo de nefrectomía
               derecha.
            

            
            El despegamiento del colon de la cara anterior del duodeno habitualmente no presenta
               grandes dificultades, pero se puede lesionar, especialmente con el electrobisturí,
               originando fístulas duodenales de difícil tratamiento.
            

            
            Terminada la liberación del colon derecho y asa terminal del íleon, se secciona este
               último entre dos pinzas Kocher y se procede a seccionar el mesenterio desde el asa
               ileal hacia la raíz, vecino a la arteria mesentérica superior. Durante esta maniobra
               de deben pinzar y ligar cuidadosamente los vasos del mesenterio.
            

            
            De igual manera se continúa seccionando el mesocolon desde la raíz hasta el punto
               delimitado con anterioridad, en el cual se practica la sección del colon entre dos
               pinzas Kocher. Los bordes seccionados se limpian con gasas impregnadas con povidona
               yodada. Con lo anterior queda libre y completada la extirpación del colon derecho
               el que se retira del campo operatorio.
            

            
            Todo lo descrito, en general, es válido para operaciones electivas o de urgencia.
               Los pasos siguientes van a depender de las condiciones de la intervención.
            

            
            

            
            Cirugía electiva.

            
            Permite continuar con la anastomosis del íleon terminal al extremo proximal del colon
               derecho.
            

            
            Esta anastomosis puede efectuarse en forma terminoterminal o terminolateral según
               las condiciones anatómicas o las preferencias del cirujano. La técnica de sutura también
               depende de la apreciación del operador.
            

            
            Utilizamos anastomosis terminoterminal, con sutura con material reabsorbible (ácido
               poliglicólico), monoplano, continua, extramucosa. Empezamos con dos cabos de sutura
               desde el borde mesentérico y terminamos la sutura en la región antimesentérica.
            

            
            En relación a esta técnica se plantea que habría gran diferencia de lumen entre el
               íleon y el colon. Habitualmente esta diferencia no es tan grande y la compensamos
               con incisión en bisel del extremo ileal, el cual además, en caso necesario, se amplía
               incidiendo en forma longitudinal en el borde antimesentérico del asa. Concluida la
               anastomosis se suturan los bordes del mesenterio a los del mesocolon, con puntos separados
               para cerrar la brecha dejada por la extirpación del colon derecho.
            

            
            Otra técnica es efectuar la anastomosis ileocólica en forma terminoterminal, anastomosando
               el extremo del íleon a una incisión sobre la tenia del colon transverso cercano al
               extremo proximal el que se ha suturado previamente. Los cirujanos que la utilizan,
               manifiestan que con ello preparan bocas del mismo tamaño en ambos cabos, lo que permite
               anastomosar sin dificultad.
            

            
            

            
            Cirugía de urgencia.

            
            Puede escogerse varias alternativas. Lo preferible es efectuar anastomosis inmediata
               utilizando las técnicas ya mencionadas.
            

            
            

            
            Anastomosis inmediata.

            
            Puede efectuarse si el colon se encuentra vacío por lo menos a nivel del transverso.
               Ello suele ocurrir especialmente en casos de hemorragia digestiva en la cual la sangre
               actúa como evacuante al producirse la colorragia o melena.
            

            
            

            
            Ileostomía terminal y fístula mucosa.

            
            Estimamos que éste es el procedimiento de elección al no poder practicar anastomosis
               inmediata. Ello evita una anastomosis riesgosa al no tener preparación adecuada.
            

            
            La ileostomía deriva totalmente el tránsito intestinal y la colostomía distal o fístula
               mucosa, permite lavado y limpieza del colon distal lo que evita complicaciones sépticas
               o fecalomas.
            

            
            Recuperado el paciente, la reconstitución del tránsito se debe efectuar después de
               un plazo no menor de 2 meses para permitir que el proceso inflamatorio postoperatorio
               haya regresado. La anastomosis con asas intestinales inflamadas o en presencia de
               infección presenta alto riesgo de complicaciones.
            

            
            

            
            Ileostomía terminal y sutura del cabo del colon.

            
            Es otra alternativa, evita dejar dos ostomías. Sin embargo, no la utilizamos porque
               queda una especie de gran asa ciega en el colon la que es difícil de limpiar, con
               riesgo de complicaciones sépticas y también es difícil lograr adecuado vaciamiento
               para preparar la reconstitución del tránsito.
            

            
            Al finalizar la exéresis del colon derecho y la anastomosis o derivación intestinal,
               procedemos a efectuar hemostasia cuidadosa y lavado con solución fisiológica de la
               zona denudada. Dejamos uno o dos drenajes Penrose o tubulares en dicha zona. Estos
               drenajes se exteriorizan por contraaberturas laterales derechas.
            

            
            Si la operación ha sido electiva y limpia, suturamos la laparotomía por planos cerrando
               la piel. Si fue intervención contaminada o sucia, se lavan los diferentes planos de
               la pared con solución fisiológica. Se sutura el peritoneo y la aponeurosis, dejando
               abierta la piel y expuesto el celular los que se suturan en forma diferida, según
               la evolución, al tercer o más días.
            

            
            

            
         

         
         
            HEMICOLECTOMIA DERECHA AMPLIADA (Figura 2).
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            Figura 2. Hemicolectomía derecha ampliada.

            
            

            
            Se efectúa extendiendo la resección del colon hacia el territorio irrigado por la
               arteria cólica media, lo que incluye el colon transverso en sus dos tercios izquierdos,
               el ángulo esplénico y el colon descendente hasta llegar a su unión con el asa sigmoidea.
               Para ello se debe continuar liberando el epiplón mayor de derecha a izquierda hasta
               llegar al ángulo esplénico. Este último se libera seccionando el ligamento esplenocólico
               y se continúa hacia abajo seccionando el peritoneo parietal en el borde externo del
               colon descendente el cual es retroperitoneal. Terminada esta sección del peritoneo
               se desprende el colon de la pared posterior del abdomen. En estas maniobras se debe
               tomar precauciones para no producir desgarros del polo inferior del bazo pues el ángulo
               esplénico del colon está fijo, muy elevado en la vecindad de dicho órgano. Bajo el
               bazo se encuentra el riñón izquierdo, ubicado más alto que el riñón derecho, y debe
               cuidarse de no lesionar el pedículo renal, como también es necesario visualizar y
               proteger el uréter izquierdo que se dirige en sentido descendente por el retroperitoneo.
            

            
            Finalizada la liberación externa, el colon queda fijo solamente por el mesocolon a
               la pared posterior. Se localiza la arteria cólica media a nivel de su emergencia de
               la arteria mesentérica superior y se secciona ligando el cabo proximal con doble ligadura.
               También se secciona y liga la arteria cólica izquierda en su origen, o sólo las ramas
               superiores de dicha arteria, según su disposición anatómica. De igual manera se procede
               con las venas homologas.
            

            
            El colon sigmoides está irrigado por las arterias sigmoideas que provienen de la arteria
               mesentérica inferior. Sin embargo, estos dos sistemas están intercomunicados entre
               sí y a lo largo de todo el colon por la arteria marginal.
            

            
            A continuación se secciona el colon descendente en su unión con el sigmoides y se
               continúa seccionando el mesocolon desde ese punto hasta la raíz del mesenterio en
               el lugar de emergencia de la arteria mesentérica inferior. Al terminar esta sección,
               queda liberado el colon derecho, el transverso y el colon descendente lo que permite
               retirar la pieza del campo operatorio.
            

            
            Se completa el procedimiento con la anastomosis ileocolónica como fue descrito anteriormente
               y suturado el borde del mesenterio con el mesosigma con puntos separados de material
               irreabsorbible.
            

            
            

            
            Indicaciones de hemicolectomía derecha ampliada.

            
            - Tumores malignos del colon transverso, cuyas vías de diseminación incluyen los territorios
               de las arterias cólica media y cólica derecha, en que deben incluirse la resección
               de los ganglios principales tributarios de los segmentos coloideos mencionados.
            

            
            - Tumores obstructivos del colon transverso y colon descendente. Habitualmente son
               intervenciones sin preparación adecuada del colon el cual está ocupado en los segmentos
               proximales al tumor. Se extirpa así el colon ocupado y se efectúa anastomosis ileosigmoidea
               en sitios de intestino limpio.
            

            
            - Isquemia mesentérica por obstrucción de arterias cólica media y/o derecha.

            
            - Traumatismos abdominales con lesiones del colon derecho y transverso o de la irrigación
               de estos segmentos del colon.
            

            
            

            
            Suturas mecánicas.

            
            Otra alternativa para efectuar las anastomosis, la constituye la utilización de elementos
               metálicos, tipo corchetes, los que se aplican con dispositivos mecánicos. Estas suturas
               pueden ser rectas o circulares según el dispositivo. Se utilizan preferentemente en
               anastomosis de difícil acceso manual como el caso de las anastomosis rectales bajas.
               Sus resultados son similares a la sutura manual. Tiene la ventaja de la rapidez y
               seguridad con que se efectúa y la desventaja de su elevado costo. Por este motivo,
               sólo la utilizamos en las anastomosis en las zonas ya mencionadas.
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            48.-	Hemicolectomía izquierda y resección anterior

            

            
            Dr. Juan E. Suárez M

            
            

            
            En esta exposición se comentarán algunos aspectos técnicos que me parecen de importancia
               durante el desarrollo del acto operatorio propiamente tal, los cuales están destinados
               a minimizar la morbilidad inherente a cualquier intervención quirúrgica sobre el colon
               o el recto, obtener los mejores resultados funcionales y la mayor sobrevida posible
               de los pacientes.
            

            
            

            
            1)	Posición del paciente en la mesa operatoria.

            
            En la actualidad la posición de Lloyd Davis, esencial para efectuar una resección
               abdominoperineal sincrónica (Cáncer rectal), se ha constituido en la posición estándar
               para todas las operaciones sobre el recto y el colon izquierdo (Figura 1). Tiene la
               ventaja de permitir un fácil acceso al recto para efectuar irrigaciones, a través
               del ano, con fines de aseo mecánico, o para eliminar células neoplásicas exfoliadas
               durante las maniobras quirúrgicas, previo a la sección intestinal efectuada por vía
               abdominal. Esta posición posibilita, además, medir el nivel de disección distal a
               la lesión durante la operación, mediante tacto rectal o anoscopia, lo cual puede ser
               particularmente útil en lesiones pequeñas y blandas, difíciles de visualizar o palpar
               por vía abdominal; permite probar la hermeticidad de la anastomosis recién efectuada,
               insuflando aire, o irrigando soluciones con azul de metileno o povidona yodada a través
               del ano; permite también introducir sondas rectales, dilatadores de Hegar o un rectoscopio,
               lo que ayuda a identificar muñones rectales muy cortos o retraídos, al momento de
               restablecer el tránsito después de una operación de Hartmann. Permite además, el empleo
               de los staplers circulares para efectuar anastomosis bajas. Finalmente puede también facilitar el
               abordaje del ángulo esplénico, ya que el cirujano, durante algunos momentos, puede
               trasladarse a la posición entre las piernas del paciente, al mismo tiempo que el segundo
               ayudante tracciona cómodamente desde la izquierda, para exponer mejor el hipocondrio.
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            Figura 1. Posición de Lloyd Davis. (Tomada de Corman M, Colon and Rectal Surgery J. B. Lippincott
               Co. Philadelphia, 1984).
            

            
            

            
            2) Incisión abdominal apropiada.

            
            Una incisión amplia en la línea media, prácticamente xifopubiana, facilita el acceso
               al ángulo esplénico, la ligadura alta de los vasos mesentéricos inferiores y una buena
               exploración abdominal. Esta incluye una acuciosa inspección y palpación bimanual del
               hígado. Los avances tecnológicos en la imageneología preoperatoria no han desplazado
               la necesidad de efectuar una exploración operatoria sistemática. Es así, como recientemente
               se comunica (abril de 1993) que la exactitud de la exploración quirúrgica hepática
               es superior a la del TAC (89% vs 10%)}
            

            
            La evaluación hepática se ha perfeccionado en los últimos años con el empleo de la
               ecografía intraoperatoria, particularmente valiosa en las neoplasias metastásicas,
               permitiendo establecer con exactitud la relación de las lesiones con estructuras vasculares
               y pesquisar otras ocultas en el espesor del parénquima.2 
            

            
            

            
            3) Técnica de aislamiento previo. (No-touch isolation technique) 
            

            
            La técnica del aislamiento vascular y luminal, previo a la movilización del colon
               y liberación del tumor ha sido muy discutida. Su objetivo es evitar la diseminación
               de células neoplásicas a través de la circulación portal y del lumen intestinal. Sus
               propiciadores, Turnbull y cois comunicaron en 1967, que la sobrevida a 5 años de los
               Ca de colon Dukes C, era mayor con esta técnica que con la convencional (58% vs 28%).3 Sin embargo, este estudio ha sido criticado por ser retrospectivo y no randomizado.
               Otros autores, Wiggers y col,4 efectuaron un ensayo multicéntrico randomizado, comparando la técnica de No-touch isolation con la convencional, en 236 resecciones de colon. Las sobrevidas absolutas
               a 5 años fueron 59,8% (No-touch isolation) vs 56,3% (convencional) lo cual no es una diferencia significativa; sin embargo,
               las metástasis hepáticas ocurrieron más tardía y menos frecuentemente en los operados
               con técnica de aislamiento previo. Estos autores sostienen que la técnica es fácil
               en la mayoría de los pacientes y, al igual que otros,5 la recomiendan.
            

            
            Otros autores han criticado la técnica, sosteniendo que aumenta el riesgo de dañar
               estructuras vecinas, tales como uréter, duodeno y grandes vasos. Stearns y Schottenfeld,6 comunican los resultados obtenidos después de operar 703 pacientes en el Memorial
               Sloan-Kettering Hospital, efectuando ligadura alta del pedículo vascular sin intentar
               el aislamiento previo a la movilización del colon. Estos autores logran una sobrevida
               a 5 años de 52% en Dukes C, muy similar a la obtenida por los grupos de Turnbull (58%)
               y de Wiggers (59,8%).
            

            
            La existencia de tres informes con sobrevidas a 5 años sobre el 50%, en cáncer de
               colon Dukes C, sugiere que existe un real beneficio con la extensión de la linfadenectomía
               hasta el sitio de origen principal de los vasos cólicos.
            

            
            

            
            4) Nivel de ligadura de la arteria mesentérica inferior (AM1) en la cirugía del cáncer de recto.

            
            El nivel de ligadura de la AMI se ha prestado para una controversia que se remonta
               a los tiempos de Miles y Moynihan en 1908 (citado por 7). La descripción de Miles
               de la resección abdominoperineal comprendía la ligadura de la AMI hasta el nivel de
               la cólica izquierda, sin incluirla. Moynihan consideraba esta técnica inadecuada,
               propiciando la ligadura alta en el origen de la AMI, vecino a la aorta.
            

            
            Actualmente, después de considerar los informes de varios trabajos, el último de los
               cuales fue efectuado en 1990 por Surtees y cols en el Hospital St Mark’s,8  se piensa que la ligadura alta de la AMI no proporciona mayor ventaja, en cuanto
               a sobrevida, en los pacientes con cáncer rectal.
            

            
            De los datos proporcionados por la literatura parece inferirse que la ligadura alta
               de la AMI es de potencial beneficio en el Ca de colon, pero no en el de recto.
            

            
            En la práctica personal efectuamos ligadura alta de la AMI en los casos de personas
               jóvenes con cáncer de colon sigmoide y en todos los pacientes con cáncer del colon
               descendente y ángulo esplénico, en quienes preferimos una hemicolectomía izquierda,
               con anastomosis entre el transverso y el recto. En los pacientes de edad avanzada
               con cáncer de colon sigmoide, ligamos la AMI preservando la cólica izquierda y limitamos
               la resección al sigmoide, con anastomosis entre el descendente y el recto.
            

            
            En los cánceres de recto no efectuamos ligadura alta de la AMI, salvo en aquellas
               resecciones bajas, en que tal maniobra resulta obligatoria para lograr un descenso
               adecuado y una anastomosis libre de tensión.
            

            
            Consideramos de valor pronóstico el estudio histológico de uno o más ganglios, los
               cuales pueden disecarse y resecar, proximal a la ligadura y sección (alta o baja)
               de la AMI.
            

            
            

            
            5) Linfadenectomía extendida, aortoilíaca y pélvica.

            
            Han sido efectuadas, junto con la ligadura alta de la AMI, por varios autores, obteniéndose
               modestos aumentos de sobrevida en comparación con controles históricos, a expensas
               de una considerable morbilidad urinaria y sexual. No se ha demostrado que estas linfadenectomías
               extendidas constituyan una ventaja sobre las resecciones convencionales.7

            
            

            
            6) Resección total de mesorrecto (RTM).

            
            Los resultados publicados por Heald y cois en Basingstoke (UK), nos ha llamado poderosamente
               la atención, ya que con su técnica aplicada a los cánceres de recto medio, obtiene
               cifras de sobrevida a 5 años de 78% (85% en Dukes B y 68% en Dukes C) de los pacientes
               catalogados como de alto riesgo.9 En esta casuística fueron excluidos, con los mismos criterios empleados por el North
               Central Cáncer Treatment Group (NCCTG), aquellos pacientes Dukes A (Astler Coller
               A + B1), los tumores situados a más de 12 cm del reborde anal y las intervenciones
               consideradas como no curativas por el cirujano.
            

            
            Al comparar la cifras de recidiva local y global se aprecia una enorme ventaja de
               la RTM sobre los obtenidos por el NCCTG que complementa la cirugía convencional con
               radioterapia y quimioterapia (Tabla l).9

            
            

            
            Tabla 1

            
            RECURRENCIA LOCAL Y TOTAL EN RTM Y DATOS DEL NCCTG
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            En cuanto a la técnica de la RTM, me parece que el aspecto fundamentalmente distinto
               a la resección anterior baja convencional es la resección completa de todo el tejido
               graso (y ganglios) situado por detrás y a los lados del manguito rectal remanente,
               quedando éste completamente denudado, al igual que los músculos elevadores (Figura
               2). Lo anterior requiere un tiempo operatorio adicional, aumenta el requerimiento
               de sangre y el porcentaje de fugas anastomóticas, por lo cual se propicia una colostomía
               temporal de protección.9,10
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            Figura 2. Resección total del mesorrecto (RTM).
            

            
            

            
            Norman Williams, quien también aplica la técnica de RTM, soluciona el problema resecando
               el manguito rectal relativamente isquémico, a ras del elevador. Restablece el tránsito
               mediante una anastomosis con el ano.11 En tales circunstancias los pacientes sufren de un grave aumento de la frecuencia
               defecatoria, lo cual ha sido superado efectuando la anastomosis, con stapler circular, entre el ano y un reservorio colónico en J con piernas de 6 cm de longitud.11

            
            

            
            7) Margen rectal distal a la lesión.

            
            Ha sido reconsiderado, a propósito del resurgimiento de los procedimientos que preservan
               el esfínter, especialmente el uso del stapler.
            

            
            En los casos de resección anterior baja, el nivel de sección ideal es de al menos
               5 cm por debajo del borde inferior del tumor. Sin embargo, el margen se vuelve más
               crítico cuando debe decidirse entre una resección anterior baja y una resección abdominoperineal.
               De las evidencias actualmente existentes, puede inferirse que el intento curativo
               de una operación por cáncer rectal no se compromete si se obtiene al menos un margen
               distal de 2 cm, siempre que el tumor no sea poco diferenciado.7

            
            

            
            8) Instrumental quirúrgico

            
            Finalizamos esta presentación mencionando algunos instrumentos que han facilitado
               nuestra práctica en la cirugía rectal.
            

            
            El retractor pélvico de St Mark’s (Figura 3) con un reborde distal doblado hacia atrás,
               para una mejor toma de los tejidos a separar. Es de gran utilidad en la disección
               baja del recto, tanto en el sector anterior, lateral como posterior, hasta visualizar
               con claridad el plano de los elevadores.
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            Figura 3. Retractor pélvico de St. Mark's.
            

            
            

            
            Pinzas de electrocoagualación, largas y aisladas, permiten evitar las ligaduras y
               coagular vasos situados muy profundamente. Bisturí electrocoagulador con mango largo
               y punta angulada permite seccionar tejidos a gran profundidad con comodidad y precisión;
               facilita la sección baja del recto inferior.
            

            
            Los staplers circulares permiten efectuar anastomosis extremadamente bajas con mayor facilidad
               y sin provocar daño al esfínter.
            

            
            El separador anal de Eisenhammer facilita la anastomosis manual transanal con el colon
               descendido (anastomosis coloanal).
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            49.-	Operación de Hartmann

            

            
            Dr. Carlos Azolas S

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCIÓN

            

            
            Esta operación fue descrita por Henry Hartmann (1923) para la resección de los 2/3
               superiores del recto por carcinoma, como un procedimiento para disminuir la alta morbimortalidad
               producida por la resección anterior y anastomosis inmediata frente a esta patología,
               en aquella época.
            

            
            En la actualidad, a pesar del desarrollo de técnicas en el tratamiento de las diversas
               lesiones colorrectales, la operación de Hartmann no ha perdido su vigencia, especialmente
               en el tratamiento de las afecciones de urgencia.
            

            
            

            
         

         
         
            DEFINICIÓN

            

            
            Corresponde a la resección anterior del segmento colónico o recto superior comprometido,
               abocando el cabo proximal como colostomía ilíaca izquierda terminal y cierre del muñón
               rectal, que se deja in situ, a nivel del piso pelviano o por debajo de éste (Figuras
               1, 2 y 3).
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            Figura 1
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            Figura 2
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            Figura 3.

            
            

            
            

            
         

         
         
            INDICACIONES

            

            
            La operación de Hartmann está indicada como un método alternativo de seguridad o necesidad
               en cirugía coloproctológica de urgencia (procesos obstructivos y/o perforados, lesiones
               vasculares y traumáticas del rectosigmoides, dehiscencia de anastomosis en resecciones
               anteriores, etcétera) al permitir la resección del segmento comprometido, en un intestino
               no preparado. A pesar de ser un procedimiento simple, lo que hace mantener su vigencia
               en el momento actual, su alta mortalidad no está dada por la técnica misma, sino que
               traduce el grave compromiso general con que se operan estos enfermos: peritonitis
               fecaloidea, shock, etcétera (Azolas, 1972; Raddatz, 1984).
            

            
            

            
         

         
         
            OPERACIÓN

            

            
            Un acceso adecuado es un requisito fundamental para una buena cirugía y, es particularmente
               importante en la cirugía del colon debido a que, en ocasiones, la patología de base
               del intestino requiere de resecciones, la patología de base del intestino requiere
               de resecciones complicadas y difíciles. El abordaje óptimo a los diferentes segmentos
               del colon se logra, entonces, con la combinación de una laparotomía adecuada, de una
               buena colocación del paciente en la mesa operatoria y de una anestesia que proporcione
               una relajación total.
            

            
            

            
         

         
         
            POSICIÓN DEL PACIENTE E INCISIÓN

            

            
            El paciente se coloca en decúbito dorsal simple o en la posición de Lloyd-Davis, según
               vayamos o no a introducir una sonda para aseo del muñón rectal o para la descompresión
               intestinal. Es importante que la mesa quirúrgica tenga todos los movimientos, pues,
               esto permite cuando es necesario, inclinar al enfermo en 20 ó 25 grados hacia el lado
               opuesto al que está el cirujano, lo que facilita el desplazamiento de las asas del
               intestino delgado y proporciona una mejor visión.
            

            
            La laparotomía que utilizamos es la media infra y supraumbilical, desde la sífisis
               pubiana hasta por sobre el ombligo, pudiendo prolongarla hasta el apéndice xifoides,
               si la situación así lo requiere. Esta incisión proporciona un excelente acceso y permite
               una muy buena exploración.
            

            
            

            
         

         
         
            TÉCNICA

            

            
            Hecha la laparotomía se procede a explorar la cavidad abdominal con el objeto de fijar
               prioridades y proceder de acuerdo a los hallazgos (abscesos, peritonitis, hemoperitoneo,
               grado de compromiso del asa rectosigmoidea, etcétera). En este momento se coloca el
               paciente en posición de Trendelenburg y las asas del intestino delgado se mantienen
               contenidas en el hemiabdomen superior con un paño clínico húmedo.
            

            
            Se tracciona suavemente el sigmoides hacia la derecha y se abre la hoja externa del
               mesosigmoides prolongando la incisión hacia la pelvis hasta alcanzar el fondo de saco
               rectovesical o rectouterino (Figura 4). Se identifica el uréter izquierdo.
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            Figura 4. Sección de la hoja lateral izquierda del mesosigmoide.

            
            

            
            Se tracciona el sigmoides hacia la izquierda y se practica una incisión sobre la hoja
               medial del mesosigmoides la cual se prolonga hacia la pelvis hasta unirla con la incisión
               anterior (Figura 5).
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            Figura 5.

            
            

            
            

            
            Se esqueletiza el recto superior, en forma roma, por delante, por detrás y por los
               lados (Figura 6). Se identifica el uréter derecho.
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            Figura 6.

            
            

            
            La mayoría de las veces, de acuerdo a la patología intestinal de base, la resección
               del sigmoides se realiza lo más cerca posible del asa. Sólo es necesario hacerla con
               criterio oncológico cuando el cuadro de urgencia lo ha motivado un cáncer distal obstructivo
               y/o perforado.
            

            
            Se ligan los vasos sigmoideos con Vicryl 3/0 y, el asa así movilizada, se pone en
               tensión para poder colocar los dos clamps en ángulo recto a la altura donde vamos a realizar la sección distal (Figura 7).
               El campo se protege con compresas húmedas antes de dividir el intestino entre los
               clamps.
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            Figura 7.

            
            

            
            

            
            La parte movilizada del rectosigmoides se extrae de la cavidad abdominal envuelta
               en compresas.
            

            
            El muñón rectal se cierra con una sutura continua de Vicryl 3/0. Una vez retirado
               el clamp se realiza una nueva sutura invaginante con el mismo material (Figura 8).
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            Figura 8.

            
            

            
            

            
            Se secciona el asa sigmoidea comprometida por la patología de base. El segmento proximal
               se exterioriza en la fosa ilíaca izquierda, en un punto equidistante entre la espina
               ilíaca izquierda y el ombligo. A ese nivel se realiza la colostomía terminal como
               se describe, en forma detallada, en el Capítulo correspondiente.
            

            
            

            
         

         
         
            RECONSTITUCIÓN DEL TRANSITO

            

            
            Debe realizarse después de tres o cuatro meses de efectuada la primera operación.

            
            Previo estudio del colon remanente proximal y distal (radiológico, endoscópico, etcétera)
               se prepara el intestino con antimicrobianos y aseo mecánico. Por endoscopia se mide
               la longitud del muflón rectal desde las márgenes del ano, lo que permitirá determinar
               el procedimiento o tipo de anastomosis a realizar (muflón largo, por sobre la reflexión
               peritoneal; mediano, a nivel de la reflexión y corto, por debajo de ella. En esta
               última eventualidad la anastomosis con Stapler resulta más fácil).
            

            
            

            
         

         
         
            TÉCNICA

            

            
            Paciente en posición de Lloyd-Davis y en Trendelenburg. Resección de la cicatriz de
               la laparotomía anterior. Abierta la cavidad abdominal se procede a la liberación de
               adherencias y del intestino delgado que generalmente se adhiere, en el fondo de saco,
               a nivel del muñón rectal. Esta disección, en ocasiones, resulta ser muy laboriosa.
            

            
            Disección minuciosa del cabo rectal. Hay que tener presente que en ocasiones, este
               segmento intestinal ha quedado por debajo de la reflexión peritoneal, por lo que hay
               que abrirla para su localización. Esta maniobra se facilita introduciendo una sonda
               rectal, un dilatador de Hegar o una tórula montada por el ano. La disección del cabo
               rectal es más fácil cuanto más largo es. En este tiempo hay que identificar los uréteres
               los que, generalmente, no están en su situación habitual, sino que, por la operación
               anterior, tienden a estar desplazados hacia la línea media, existiendo el peligro
               de lesionarlos. Una vez liberado el muñón rectal de sus adherencias queda en condiciones
               de ser seccionado y regularizado a nivel del fondo. Previo a esta maniobra procedemos
               a instilar, en forma de enemas, solución de povidona yodada, con lo que terminamos
               de asear el cabo distal.
            

            
            Se deja este tiempo protegido con compresas húmedas y se procede al desmantelamiento
               o desarme de la colostomía (ver capítulo correspondiente) resecando si la situación
               así lo requiere, la enfermedad residual: megacolon, enfermedad diverticular, recidiva
               neoplásica, etcétera. Cuando la resección es muy amplia debe desprenderse el ángulo
               esplénico del colon para facilitar, con el descenso del transverso, una anastomosis
               sin tensión.
            

            
            Si no es necesaria la maniobra anterior, solo se regulariza el borde del cabo colónico
               proximal observando que quede con una buena irrigación. A continuación se pasa,. envuelto
               en una gasa húmeda, hacia la cavidad abdominal.
            

            
            Abierto el muñón rectal se procede a efectuar la anastomosis terminoterminal en un
               plano con Vicryl 3/0 a puntos separados.
            

            
            Es importante señalar que esta anastomosis también se puede realizar en forma terminolateral,
               cuando el muñón rectal es muy difícil de disecar y sólo es posible localizar su cara
               anterior por la introducción de algún conductor por vía anal, como lo indicáramos
               anteriormente.
            

            
            En la actualidad estamos realizando la anastomosis con Stapler curvo y circular EEA
               29 ó 33 mm, dependiendo del diámetro del lumen intestinal, sin abrir el muñón rectal.
               El instrumento, sin su cabezal, se introduce por el ano haciendo salir la lanceta
               que perfora el fondo del muñón rectal. El cabezal se coloca en el segmento proximal
               del colon a anastomosar previa jareta con Prolene 3/0. Se acercan ambos extremos del
               Stapler y se conectan procediendo, una vez que se ha comprobado una buena adaptación,
               a disparar para realizar la anastomosis (Figura 9).
            

            
            

            
            [image: ../images/file242.jpeg]

            
            Figura 9.

            
            

            
            

            
            La sutura se prueba con el método de la burbuja de aire, par a lo cual se llena la
               pelvis con suero fisiológico y se instila aire por vía anal, previo clampeo del colon, observando si hay o no escape de burbujas a nivel de la anastomosis. En
               caso de ser positivo se refuerza el sitio de filtración con puntos de Vicryl 3/0.
               Actualmente esta reconstitución del tránsito, tanto en el extranjero como en nuestro
               país, se está realizando por laparoscopia.
            

            
            Drenaje tubular al fondo de saco.

            
            Cierre de la laparotomía media y de la colostomía por planos. A nivel de esta última,
               por lo general, dejamos un drenaje tipo Penrose.
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            50.-	Colectomía total

            

            
            Dr. Jorge Larach S

            
            

            
         

         
         
            INTRODUCCIÓN

            

            
            Se entiende por colectomía total la extirpación de todo el colon. Si además, se incluye
               el recto se denomina panproctocolectomía. La colectomía total es un procedimiento
               que debe ser efectuado en diversas ocasiones como solución de emergencia, y a pesar
               de no ser un procedimiento extremadamente difícil requiere dadas estas circunstancias
               y la condición de deterioro físico, frecuente en estos pacientes, un acabado conocimiento
               técnico y un buen juicio clínico por parte del cirujano.
            

            
            

            
         

         
         
            INDICACIONES

            

            
            Hemos preferido por razones prácticas dividir sus indicaciones en electivas y de emergencia.

            
            Electivas:

            
            Condiciones no asociadas a Ca:

            
            
               	Poliposis adenomatosa familiar del colon.

               
               	Colitis ulcerosa con displasia grave.

               
               	Enfermedad de Crohn.

               
               	Megacolon.

               
               	Constipación grave.

               
            

            
            Ca de colon:

            
            
               	Sincrónico o multifocal.

               
               	Tumores sigmoideos fijos al ciego o viceversa.

               
               	Resecciones previas por Ca de colon.

               
               	Asociado a poliposis múltiple con displasia grave en otros segmentos del colon.

               
            

            
            Emergencia:

            
            Condiciones no asociadas a Ca.

            
            
               	Colitis ulcerosa con:

               
            

            
            Megacolon tóxico.

            
            Hemorragia masiva.

            
            Perforación.

            
            
               	Colitis seudomembranosa con megacolon tóxico.

               
               	Hemorragia masiva por enfermedad diverticular pancolónica.

               
            

            
            Ca de colon:

            
            
               	Ca obstructivo de colon sigmoideo bajo.

               
               	Ca de colon izquierdo con perforación del colon derecho.

               
            

            
            

            
         

         
         
            COMENTARIO

            

            
            Condiciones benignas

            
            Entre las indicaciones electivas, la más absoluta es la por poliposis familiar dado
               el riesgo de malignización de los pólipos. En estos casos, debido a que la intervención
               debe ser efectuada en individuos jóvenes se preserva frecuentemente el recto para
               evitar una ileostomía definitiva. El recto deberá ser cuidadosa, y frecuentemente
               examinado para eliminar los pólipos.1

            
            En la colitis ulcerosa está indicada la intervención por la aparición de displasia
               en todos los segmentos del colon; una larga evolución de un cáncer de colon; o la
               presentación de complicaciones como el colon tóxico, la perforación o la hemorragia.
            

            
            En la enfermedad de Crohn está indicado este procedimiento en los casos graves con
               compromiso total del colon y compromiso rectal o rectoanal, o en aquellos pacientes
               con grave compromiso perianal aun cuando no tengan compromiso colónico.
            

            
            Cuando la colitis seudomembranosa se acompaña de un colon tóxico, o se repiten en
               forma muy frecuente en un paciente progresivamente debilitado, se hace necesario excepcionalmente
               practicar una colectomía total.2

            
            Más discutible es la indicación debido a constipación grave y que fue analizada en
               otro capítulo. Se practica este procedimiento a aquellos pacientes que tienen una
               constipación pertinaz, rebelde a un tratamiento médico muy bien vigilado, y que tengan
               un estudio fisiológico que descarte una disfunción puborrectal.3

            
            

            
         

         
         
            CÁNCER DE COLON

            

            
            En el cáncer de colon izquierdo con cáncer sincrónico a la derecha, o bien, con poliposis
               múltiple del colon es preferible practicar una colectomía total, de modo de eliminar
               el riesgo de dos anastomosis colónicas. Habitualmente se practica una ileorrectoanastomosis,
               terminoterminal, o lateroterminal que en el caso de dejar una longitud adecuada de
               recto (15-18 cm) permite disminuir en forma importante el riesgo de incontinencia.
            

            
            En los casos de Ca de colon obstructivo a izquierda, cada vez más frecuentemente se
               practica una colectomía total para eliminar la posibilidad de dejar un cáncer no detectado
               en otro lugar del colon, o bien, para evitar la necesidad de practicar una colostomía
               u operaciones en varios tiempos. Debemos recordar que la frecuencia de cánceres sincrónicos
               en el colon alcanza en las diferentes series de un 4 a un 7%.
            

            
            

            
         

         
         
            TÉCNICA

            

            
            Preparación preoperatoria

            
            Utilizamos la preparación con PEG,4 administrando una solución de polietilenglicol 4000, en un volumen total de 4 1 en
               un tiempo de 4 h, a razón de 1 1 por hora para obtener la limpieza mecánica del colon.
               Los antibióticos utilizados son neomicina 1 g y metronidazol 500 mg por 3 veces en
               el día anterior a la intervención. En los casos de emergencia utilizamos antibióticos
               profilácticos del tipo de cefalosporinas de tercera generación como ceftriaxona (Acantex)
               o cefuroximo (Curocef).
            

            
            En pabellón colocamos una sonda Foley, y sonda nasogástrica en los casos de obstrucción.
               
            

            
            

            
            Posición del paciente

            
            A menos que se programe una ileorrectoanastomosis, preferimos utilizar la posición
               de Lloyd Davys para tener acceso al periné tanto para la disección como para la utilización
               de instrumentos mecánicos en la anastomosis, especialmente cuando éstas son bajas.
               Utilizamos las pierneras tipo Alien por ser extremadamente seguras y cómodas.
            

            
            Quedan marcadas en la piel del abdomen los sitios para una posible ileostomía obtenidas
               previamente en posición de pies o sentado en la cama.
            

            
            

            
            Laparotomía

            
            Se utiliza una laparotomía media larga (xifopubiana) transumbilical para permitir
               el acceso a todos los cuadrantes del abdomen, y luego de la exploración cuidadosa
               de todo el abdomen procedemos a colocar el separador autoestático de Bookwalter (Codman)
               que mantiene una visión global del campo operatorio.
            

            
            La intervención comienza con la movilización del colon derecho desprendiéndolo del
               parietoeólico derecho visualizando el uréter de ese lado y luego incidiendo el mesenterio
               y mesocolon transverso para visualizar las arterias cólicas derechas y cólica media.
               El sitio de disección podrá ser más cercano a la pared del colon en los casos de patología
               benigna, pero hacia la base de los troncos arteriales en el caso de tumores.
            

            
            Preferimos resecar el epiplón mayor junto con la pieza para evitar la formación de
               bridas hacías las zonas denudadas, para lo cual desprendemos éste de su inserción
               en el estómago, lo que permite un excelente acceso a los vasos del mesocolon transverso.
            

            
            Sin desprender el ángulo esplénico movilizamos el colon izquierdo incidiendo el peritoneo
               del parietoeólico izquierdo ampliamente de modo de visualizar el uréter de ese lado.
            

            
            El desprendimiento del ángulo esplénico lo practicamos a continuación estando el cirujano
               a la derecha del paciente, toma con su mano derecha tanto el asa del colon transverso
               como la del izquierdo y traccionando hacia abajo y a la derecha procede con disección
               cortante a desprender el ángulo, practicando además la hemostasia.
            

            
            Se completa la incisión del peritoneo medial, la ligadura de los vasos sigmoideos
               y la movilización del recto en la manera convencional. Podrá llegarse hasta el plano
               de los elevadores si se pretende una ileoanoanastomosis.
            

            
            La anastomosis al recto o al ano podrá practicarse en forma manual o con instrumentos
               mecánicos introducidos por el ano. Las anastomosis manuales las practicamos con Vicryl
               4/0 ó 3/0 en sutura continua total, y seromuscular separado.
            

            
            Las anastomosis usando medios mecánicos deben, efectuarse con los instrumentos de
               mayor diámetro que permita el íleon. Habitualmente practicamos la ileoanoanastomosis
               con reservorio en J exclusivamente con medios mecánicos por su rapidez y facilidad
               para alcanzar la profundidad de la pelvis. Cerramos el recto bajo con los instrumentos
               tipo TA (Linear stapler de Ethicon) para luego practicar la bolsa de íleon con el tipo GIA (Linear cutter de Ethicon). La anastomosis propiamente tal se practica con los EEA de cabeza desprendible
               en el cual el vástago se ha hecho atravesar la línea de corchetes del recto bajo,
               para ser unidos con la cabeza, y luego disparado. Revisada la anastomosis reforzamos
               lateralmente el recto, comprobamos su impermeabilidad y procedemos al aseo de la cavidad,
               la peritonización de los segmentos posibles, y el cierre de la pared en un solo plano
               de Vicryl.
            

            
            

            
         

         
         
            ¿ILEORRECTO O ILEOANOANASTOMOSIS?

            

            
            Estas alternativas se presentan casi exclusivamente en el tratamiento de la colitis
               ulcerosa, debido a que en la ileorrectoanastomosis se preserva un segmento del recto
               que es susceptible de mantener la enfermedad, y también desarrollar un cáncer. La
               decisión debe estar guiada por la intención de aliviar los síntomas, y prevenir las
               complicaciones a largo plazo tratando de minimizar las alteraciones fisiológicas que
               acompañan a la cirugía. La elección entre las diferentes opciones debe ser el resultado
               de una colaboración entre el paciente y su médico. Esta elección estará influenciada
               por la edad del paciente, su estado general, la competencia del esfínter anal, la
               gravedad de la enfermedad y la indicación quirúrgica.5

            
            Los resultados de la ileorrectoanastomosis (IRA) son desde el punto de vista funcional
               algo mejores que la ileoanoanastomosis (IAA) con reservorio. Es una intervención menos
               difícil, con mucho menor morbilidad, en que no hay necesidad de disección pelviana
               y por tanto se corre menos riesgo de dañar la inervación de los genitales y la vejiga.
               Menos de la mitad de los pacientes requieren una proctectomía posterior por la proctitis,
               y la incidencia de cáncer en el muñón rectal es de 6% a 20 años y de 15% a 30 años
               de seguimiento en las grandes series. Estos pacientes, por esta razón, deberán ser
               controlados cuidadosamente en forma periódica. Su indicación precisa está en los pacientes
               muy jóvenes o bien, muy viejos, y en aquéllos que tienen una colitis además de una
               cáncer no curable.6

            
            El control completo y definitivo de la enfermedad se obtiene con la panproctocolectomía
               con ileoanoanastomosis con reservorio que es el procedimiento más en boga actualmente,
               de modo de evitar una ileostomía abdominal.7

            
            

            
         

         
         
            RESULTADOS

            

            
            Los resultados de la intervención son diferentes según el tipo de anastomosis que
               se haya practicado.
            

            
            La ileorrectoanastomosis tiene entre 1 a 5 evacuaciones al día, raramente por la noche
               y pocos son los pacientes que tienen dificultades con la continencia.8,9

            
            La ileoanoanastomosis con reservorio tiene entre 5 a 8 evacuaciones en el día, incluyendo
               1 nocturna en el 50% de los pacientes. La mortalidad es relativamente baja con menos
               del 1%, pero, la morbilidad en el postoperatorio es alta con al menos un 5% de sepsis
               en el periné, alta incidencia de obstrucción intestinal del delgado (20%), e impotencia
               en el 4% de los pacientes. La incontinencia leve puede alcanzar hasta el 10%, pero,
               los ensuciamientos hasta el 50%.10

            
            Finalmente, las crisis de pouchitis pueden alcanzar hasta el 30%.11
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