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LINEA DE SUTURA DE ANASTOMOSIS
INTESTINALES: EFECTO DE LA PRESION EJERCIDA
POR EL VOLUMEN INTRALUMINAL DURANTE
EL TRANSITO INTESTINAL NORMAL.
RESULTADOS PRELIMINARES. BIOMODELOS

RESUMEN

Objetivo: Demostrar que la ingesta precoz de liquidos por via
oral no produce aumento de la opresion intraluminal sobre la
linea de sutura en las anastomosis intestinales, y por lo tanto no
es causa de dehiscencia de la misma, aunado que este hecho
produce una estancia hospitalaria menor del paciente.

Método: Un estudio prospectivo con 21 cerdos a quienes se
les practicard reseccién y anastomosis T-T, sometidos a una pre-
sion intraluminal de liquidos VIT y VID, con un protocolo de seis
cirugias en 18 dias y estudio de la anastomosis resecada en
microscopia optica y electrénica.

Ambiente: Unidad de Investigacion Quirtrgica de la Escuela
Medicina José Maria Vargas. Facultad de Medicina UCV.

Resultados: La ingesta precoz de alimentos y liquidos no es
causa de dehiscencia en anastomosis intestinales con transito
intestinal normal.

Conclusién: Los resultados preliminares de este estudio
apuntan a que la ingesta precoz de liquidos no es causa de
dehiscencia en anastomosis intestinales.
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ABSTRACT

INTESTINAL ANASTOMOSES SUTURE LINE:
EFFECT OF PRESSURE EXERTED BY THE INTRALUMINAL
VOLUME DURING THE NORMAL BOWEL TRANSIT".

PRELIMINARY RESULTS. BIOMODELS

Objective: Demonstrate that early fluid intake via oral pro-
duces no increase of pressure intraluminal on the suture line in
the intestinal anastomoses, and therefore is not cause of dehis-
cence of the same, combining this fact produces a smaller hos-
pital stay of the patient.

Methods: A prospective study with 21 pigs to who they shall
resection and under pressure T-T, anastomoses VIT and VID, lig-
uids with a protocol of six surgeries in 18 days intraluminal and
study the resected anastomoses in optical microscopy and elec-
tronics.

Ambient: Research Surgical Unit of the Escuela de Medicina
José Maria Vargas. Facultad de Medicina UCV.

Results: Early food and fluid intake is not cause of intestinal
anastomoses dehiscence with normal intestinal transit.

Conclusion: The preliminary results of this study suggest that
early fluid intake is not cause of dehiscence in intestinal anasto-
moses.
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La cirugia de trauma ha ido en aumento durante los dos o
tres ultimos decenios, debido al incremento de la violencia entre
la poblacién de numerosas y grandes ciudades norteamericanas
y de otras partes del mundo asi como en Venezuela. El ingreso
de pacientes con trauma en el Hospital Vargas de Caracas (HVC)
fue del 10% para 1983", para el afio 2002 nueve afios después
fue del 13,2%"”, y a partir del afio 2003 el Departamento de
Epidemiologia - Estadisticas y Registros Médicos del HVC
comenzé a clasificar los traumatismos como, trauma por herida
por arma de fuego (HAF) y trauma por herida por arma blanca
(HAB); la primera represento el 2,9% de los egresos para ese afio
2003(3), para el ano 2004 fue de 2,4% 174 casos de los egre-
sos, 2005 fue de 1,9% y 166 egresos” 2006 3,9% y 152 egre-
sos” con una estancia hospitalaria de 10 dfas; si a ello sumamos
los trauma por herida por arma blanca del afio 2005, 1,7% 142
casos(egresos), 2006 2,4%, 165 casos, afio 2004 2,0 %y 143
€asos, Nos acercamos a un 6-6,5 % de trauma tratado por
Cirugia; el 57% de los casos de trauma por herida arma de fue-
go del periodo 2004 a 2006 corresponden a las regiones de
abdomen, lumbo sacra y pelvis, mientras que el 44% de los casos
por trauma con herida por arma blanca para el mismo periodo
corresponden a abdomen, region lumbo sacra y pelvis, lo que
nos muestra que entre el afio 2004 a 2006, 273 pacientes con
herida por arma de fuego fueron intervenidos por lesiones abdo-
minales” con una estancia promedio de 10 dias, y 173 pacien-
tes con herida por arma blanca igualmente con lesiones abdo-
minales fueron intervenidos, presentando una estancia promedio
de 5-6 dias; la diferencia de promedio de estancia entre HAF y
HAB se debe que a que en las primeras se presentan mayor
nimero de lesiones por su misma etiologia (onda expansiva,
energfa cinética) ", las cuales aumentan la reparaciones de érga-
nos con mayor morbimortalidad que en las heridas por arma
blanca, donde el factor desencadenante no es agravado como lo
descrito para las heridas con arma de fuego.

En estos dos tipos de trauma HAF y HAB con lesién abdo-
minal, el érgano mas frecuentemente lesionado es el intestino
delgado 51-60% ® debido a su gran tamafio, 5 metros de longi-
tud promedio para los adultos (9) y al volumen que ocupa en
la cavidad abdominal. Cuando se presentan lesiones de asas del-
gadas debido a HAF, estas producen un dano tisular que abarca
la pared intestinal; la conducta a seguir en el tratamiento de estas
lesiones son: regularizacion de los bordes de la herida en el asa
y su rafia con material de sutura acorde para ello y/o reseccién
intestinal con anastomosis. Qué determina que se realice una u
otra indudablemente la extension del dafio tisular, Salem M. Gy
col'®, presentaron una posible escala para heridas de pared, |
serosa, Il lesion de la pared, lll lesiones de 25% de la pared, IV
més del 25% y V transeccion de la pared; la finalidad de este tra-
tamiento es permitir la continuidad del transito intestinal fisiolo-

gico del intestino delgado al intestino grueso, por el cual tras-
curren de 500 a 1000 ml de quimo en 24 horas como lo des-
cribe Guyton "

A nivel de la anastomosis intestinal se produce una zona lla-
mada linea de la sutura que es el drea de debilidad de la anas-
tomosis, es donde se ha de realizar la reparacion de los tejidos
hasta recobrar su actividad al 100% ". Los cirujanos toman pre-
cauciones para evitar que aumente la presion sobre esta linea de
sutura, como es la de restringir liquidos por via oral al paciente
para disminuir la cantidad del mismo en la luz intestinal, evitan-
do asi la presién sobre esta linea de sutura. Esta restricciéon de
liquidos puede variar de 3 a 4 dias en el post operatorio inme-
diato "?, se comienza la administracion de liquidos al referir el
paciente expulsion de gases por via anal, presencia de ruidos
hidro aéreos a la auscultacién del abdomen por el cirujano y no
haber distensiéon del mismo; luego de 24 horas promedio de
haber ingerido liquidos los pacientes y haberlos tolerado (no
tener vomitos o distension abdominal) se comienza la adminis-
tracion de alimentos sélidos por 24 a 48 horas, y habiendo
sido tolerados por el paciente es cuando se decide su egreso de
la sala de hospitalizacién con un promedio de estancia de 7 a
8 dias "”; la limitacion de liquidos para evitar la presion sobre la
linea de sutura evitando posibles dehiscencia de las mismas (fil-
tracion) que conlleva a una de las complicaciones mas temidas
por los cirujanos como son las fistulas intestinales, con una mor-
talidad del 30% ""?; estas medidas preventivas acarrean un costo
econdmico para las instituciones hospitalarias (cama/dia, recur-
sos humanos, medicinas), con un promedio cama/dia para el
HVC de 380.000,00 bolivares .

El estudio de investigacidn tiene como objetivo demostrar
que el volumen de liquidos en las primeras 24 horas a 48 horas
no produce aumento de presion en la linea de sutura, ni dehis-
cencia de la misma, por lo que el inicio precoz de liquidos por
via oral, no altera el proceso de reparacién a nivel de la linea de
sutura. Igualmente los pacientes permaneceran menos dias hos-
pitalizados con la consiguiente disminucién de la estancia hos-
pitalaria hasta en 4 dias del total general, donde lo usual son 7
a 8 dias de hospitalizacion, con una disminucién de los recur-
SOS econémicos.

Histologfa del intestino delgado.

La pared del intestino delgado estd formada por cuatro
capas distintas: mucosa, submucosa, muscular propia y serosa.

La mucosa es la capa mds interna y consiste en tres capas:
epitelio, ldmina propia y muscular de la mucosa. El epitelio estd
expuesto a la luz intestinal y es la superficie a través de la cual
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ocurre la absorcién desde la luz y secrecidn hacia la luz. La [ami-
na propia es adyacente al epitelio y consiste en tejido conjunti-
vo y una poblacion heterogénea de células. Estd delimitada de
la submucosa mas externa por la muscular de la mucosa, una
hoja delgada de células de musculo liso.

La mucosa estd organizada en vellosidades y criptas (criptas
de Lieberkiihn). Las vellosidades son salientes digitaliformes de
epitelio y la ldmina propia subyacente que contienen vasos san-
guineos y linfaticos (licteos) que se extienden hasta la luz intes-
tinal. La proliferacion epitelial celular, intestinal, se limita a las
criptas, cada una de las cuales contiene en promedio 250 a
300 células” Todas las células epiteliales que hay en cada crip-
ta provienen de un nimero desconocido de células madre mul-
tipotenciales atn no caracterizadas"?; éstas se localizan en la
base de la cripta o cerca de la misma. Sus descendientes inme-
diatas se multiplican sometiéndose a varios ciclos de divisidn
rdpida. Estas descendientes se dedican entonces a diferenciarse
siguiendo una de cuatro vias que, en tltima instancia, producen
las células enterocitos, caliciformes, enteroendocrinas y de
Paneth. Con excepcion de las células de Paneth, estos linajes
completan su diferenciacién terminal durante su migracion hacia
arriba desde cada cripta a la vellosidad adyacente. El trayecto
desde la cripta a la punta de la vellosidad se efectiia en dos a
cinco dias, y termina con la eliminacion de las células por apop-
tosis, exfoliacion, o ambas."™. Por consiguiente, el epitelio del
intestino delgado estd sometido a una renovacién constante,
que lo hace uno de los tejidos mas dindmicos del cuerpo. La
tasa de recambio celular alta contribuye a la elasticidad de la
mucosa, pero también vuelve al intestino especialmente suscep-
tible a ciertas formas de lesion, como la inducida por radiacion.

Los enterocitos son las células de absorcién predominantes
del epitelio intestinal. Su membrana celular apical (que ve hacia
la luz) contiene enzimas digestivas especializadas, mecanismos
de transporte y microvellosidades que, seglin estimaciones,
incrementan el drea superficial de absorcion del intestino delga-
do alrededor de cuarenta veces. Las células caliciformes produ-
cen mucina que actlan supuestamente en la defensa de la
mucosa contra patdgenos. La caracteristica de las células entero-
endocrinas son los granulos secretorios que contienen agentes
reguladores y que se tratan con mayor detalle mas adelante en
"funcién endocrina"®’. Las células de Paneth estan situadas en la
base de la cripta y producen granulos secretorios que contienen
factores de crecimiento, enzimas digestivas y péptidas antimicro-
bianas. Ademas, el epitelio intestinal contiene células M vy linfo-
citos intraepiteliales.

La submucosa consiste en tejido conjuntivo denso y una
poblaciéon heterogénea de células que incluye leucocitos vy fibro-

blastos. La submucosa contiene asimismo una red extensa de
vasos vasculares y linfaticos, fibras nerviosas y células gangliona-
res del plexo submucoso (de Meissner).

La muscular propia estd formada por una capa externa de
fibras de musculo liso orientadas longitudinalmente y otra inter-
na orientada en sentido circular. En la interfaz de estas dos capas
se encuentran células ganglionares del plexo mientérico
(Auerbach). La serosa esta constituida por una capa de células
mesoteliales y es un componente del peritoneo visceral .

Adaptacion del intestino delgado.

El intestino delgado tiene la capacidad de adaptarse en res-
puesta a las diversas exigencias que imponen las condiciones
fisioldgicas y patoldgicas. Un hecho de particular importancia es
la adaptacion que se observa en el remanente intestinal después
de resecar quirdrgicamente una porcion grande del intestino
delgado (reseccion masiva del intestino delgado). La adaptacion
intestinal post-reseccion se ha estudiado con detalle mediante
modelos de animales. En el transcurso de 24 a 48 horas des-
pués de resecar el intestino, el remanente de intestino delgado
manifiesta evidencias de hiperplasia celular epitelial, y antes de
ese tiempo ya son evidentes los cambios en la expresién del
gen de enterocitos."”. Poco tiempo después, se alargan las vello-
sidades, aumenta el 4rea superficial de absorcion intestinal y
mejoran las funciones digestivas y de absorcién. Al parecer, la
adaptacion intestinal post-reseccién en seres humanos, aunque
menos bien estudiados que en modelos experimentales, se lle-
va a cabo en el transcurso de los dos primeros afos de la resec-
cién intestinal.

Los mecanismos que inducen la adaptacion intestinal post-
reseccion se encuentran en investigacion activa. Varias clases de
factores que estimulan el crecimiento del intestino son los nutri-
mentos especificos, hormonas peptidicas y factores de crecimien-
to, secreciones pancreaticas y ciertas atocinas "?. Los componen-
tes nutricionales que estimulan el crecimiento intestinal son fibra,
4cidos grasos, triglicéridos, glutamina, poliaminas y lecitinas. Entre
los factores peptidicos de crecimiento que, seglin se sabe, indu-
cen crecimiento, se encuentran factor de crecimiento epidérmico,
factor de transformacién del crecimiento alfa, factores de creci-
miento parecidos a insulina I y I, factor de crecimiento de quera-
tinocitos, factor de crecimiento de hepatocitos, gastona, péptido
YY, neurotensina y bombesina. Entre las citocinas que estimulan el
crecimiento estan intcrleucina (1L-11, I-3 e IL-15). El estimulador
de la proliferacion de enterocitos que se caracterizd mas reciente-
mente es GLP-2, que tiene una actividad trofica potente especifi-
ca para el epitelio intestinal. Debido a que después de una resec-
cién masiva de intestino delgado aumentan las concentraciones
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séricas de GLP-2, y la inmunoneutralizacion del mismo inhibe la
adaptacion intestinal después de una reseccion, GLP-2 es un can-
didato prometedor para mediar esta respuesta “°.

La adaptacién después de una reseccidn sirve para com-
pensar la funcion del intestino que se resecd. Sin embargo, la
magnitud de esta respuesta es limitada. Cuando se reseca gran
parte del intestino delgado, el resultado es un trastorno devasta-
dor que se conoce como sindrome de intestino corto.

Reparacién bioldgica del intestino delgado

A menudo la reparacion bioldgica es manipulada en la prac-
tica quirtrgica, que pueden realizarse en el eséfago, el estdmago,
el intestino delgado o el colon. La regeneracién adecuada de las
visceras huecas es esencial para evitar la morbilidad y la mortali-
dad notables que acaecen con las complicaciones. Aln mas,
muchos procesos patoldgicos tratados por cirujanos se caracte-
rizan por fibrosis y contractura cicatrizal de estas estructuras
tubulares, con lo cual aparecen estenosis y obstrucciones. Por esa
razdn, es vital que el cirujano conozca los elementos de cicatri-
zacidon o reparacion de visceras huecas. La cicatrizacién en las
vias gastrointestinales es esencialmente igual a la que ocurre en
la piel, pero se sabe que existen diferencias extraordinarias. En el
curso de centurias los conocimientos de cirugia de vias gastroin-
testinales se han acumulado poco a poco, y pasado de un nivel
mistico, a otro cientifico. En su evolucién se ha concedido enor-
me importancia a los materiales y métodos de sutura, sin enten-
der demasiado el propio proceso de cicatrizacion. En la actuali-
dad, las operaciones en las vias mencionadas son algunos de los
métodos quirdrgicos de practica mas frecuente, Los conocimien-
tos de la cicatrizacién o regeneracién de vias gastrointestinales
han progresado, y se han acumulado mayores datos sobre la
trascendencia que tienen factores locales y sistémicos en la
union vy cicatrizacion de anastomosis, Sin embargo, algunos de
los problemas graves que siguen generando gran mortalidad son
la dehiscencia de la anastomosis. Es dificil explorar los mecanis-
mos de la cicatrizacion de vias gastrointestinales en modelos cli-
nicos excepto por andlisis retrospectivos, y por ello gran parte de
los conocimientos se obtiene de estudios de modelos animales,
con sus limitaciones aceptadas'”.

Reparacién bioldgica de los tejidos

Se supone a menudo que el término cicatrizacion denota el
proceso cutdneo en que el organismo restaura la integridad del
tejido perdido, por formacién de una cicatriz coldgena. En la
cicatrizacién en la piel se han descrito de manera extensa las
fases clasicas de inflamacién, proliferacion, depdsito de tejido
conectivo y remodelaje y forman la base de nuestros conoci-

mientos de reparacion tisular. Los procesos que acaecen en la
piel también se observan en la reparacion de diversos tejidos y
6rganos. Sin embargo, algunos de los otros "tejidos" pasan por
una fase de reparacion en una forma que no concuerda del todo
con la que ocurre en la piel *.

Todos los tejidos del cuerpo deben poseer alguna forma de
reparacion; puede representar esta conservacion de las lesiones
por "desgaste” como el caso de las articulaciones; reposicion de
células fuertemente proliferativas con vida breve, como seria el
epitelio que reviste las vias intestinales, o la reparacién en lesio-
nes traumadticas. Los procesos mencionados pueden culminar en
cuadros patoldgicos si la cicatrizacion es excesiva o deficiente. El
cirujano general o el traumatélogo atienden directamente y mani-
pulan muchos de estos tejidos, en tanto que cabe advertir afec-
cion de otros en el sujeto politraumatizado. Por la razén expues-
ta, es indispensable que el medico entienda y conozca los pro-
cesos de reparacion bioldgica en los tejidos mencionados.

Reparacién bioldgica en la unién de las anastomosis.

La unién o cicatrizacion de incisiones o anastomosis en las
vias gastrointestinales difiere de las lesiones descritas en cuanto
a que se crea un "dano" de duracién limitada, y controlado en
todas las capas intestinales. Los cabos seccionados se unen en
aposicion para devolver artificialmente la integridad a la luz del
intestino, en tanto se produce la regeneracion bioldgica. Dicha
lesion de todas las capas intestinales desencadena una respues-
ta fibrética en la cual intervienen inflamacion, proliferacién y
depdsito de tejido conectivo. La consecuencia es una cicatriz
fibrotica en el sitio de la reparacion . Lamentablemente, las
complicaciones de la cicatrizacion no son raras y pueden carac-
terizarse en la forma de: cicatrizacion insuficiente (dehiscencia
anastomotica o fistulas); o cicatrizacion aberrante (formacién de
estenosis y obstruccion intestinal).

El proceso de cicatrizacion intestinal después de una inter-
vencién quirdrgica es semejante al que se observa en la piel. La
diferencia mds notable es la intervencion de células de musculo
liso de intestino y no de fibroblastos, como las productoras de
colagena. Como se expuso en parrafos anteriores, hallazgos mul-
tiples sefialan netamente que la célula de musculo liso es la
encargada fundamental de devolver a la matriz extracelular su
estructura original. Como lo hacen los fibroblastos de la piel, las
células de musculo liso estdn bajo la influencia reguladora de
citocinas y factores de crecimiento. Sin embargo, los efectos de
dichos agentes en las células de miocitos al parecer tienen
menores puntos comunes que en la piel. Por ejemplo, los fibro-
blastos dérmicos suelen ser estimulados para proliferar y produ-
cir coldgena por accion de factores de crecimiento como PDGF
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y TGF-Beta.””. A diferencia de lo sefialado, la interleucina- | Beta
estimula la proliferacion de los miocitos lisos de intestino en
tanto que minusregula la sintesis de coldgena e incrementa la
expresion de la colagenasa™™ . Estos efectos selectivos, segtin se
ha postulado, tienen influencia reguladora seriada en la repara-
cion intestinal. La interleucina-1 es una citocina proinflamatoria
que aparece en fase temprana del proceso de reparacion y esti-
mula la proliferacién de células de musculo liso. La disminucion
simultdnea de la expresion de coldgena y el incremento de la
actividad de colagenasa podrian facilitar la migracién celular al
sitio de la lesion. Al parecer interviene una segunda fase de acti-
vidad de citocinas en la cual factores como TGF-Beta estimulan
de manera selectiva a las células emigradas para producir colé-
gena y reconstituir la integridad estructural del intestino ®.

La resistencia de la linea de sutura cicatrizada denota la cali-
dad y la cantidad del proceso de reparacion. Innumerables inves-
tigaciones han demostrado disminucion en la resistencia de los
bordes de la herida intestinal en los primeros tres o cuatro dias;
seglin expertos, depende mdas bien del incremento de la actividad
de la colagenasa en el sitio de la herida. Sin embargo, no se ha
corroborado concluyentemente disminucion del contenido de
colagena. Por esa razon, la disminucion de la resistencia supues-
tamente depende de la reorganizacion de fibras de coldgena,
inducida por enzimas. Como aspecto adicional, la menor resisten-
cia observada guarda relacion cronoldgica con la infiltracion de
neutréfilos en el sitio de la incision. Por esa razon, se piensa que
las proteasas provenientes de dichas células y los radicales libres
de oxigeno contribuyen a cambios en la matriz **.

Después de tres a cuatro dias se manifiestan en la incision
intestinal la produccion y la acumulacién de coldgena y este
incremento se acompafa de una intensificacion rapida en la
resistencia neta de los bordes de la herida **. Sin embargo, a
semejanza de la piel, las incisiones en el intestino al parecer no
recuperan su resistencia completa original, como la tenian en el
tejido sano. La resistencia de las anastomosis hechas en el colon
en perros después de 14 dias fue de 45% de la del colon nor-

mal y a los cuatro meses apenas fue de 75% de ella *°.

Innumerables factores extrinsecos e intrinsecos influyen en
la cicatrizacion de las vias gastrointestinales. A pesar de que las
dehiscencias por las anastomosis se observan con mayor fre-
cuencia en ancianos, comparaciones con testigos en ratas jove-
nes y viejas no han demostrado diferencia alguna en la cicatri-
zacion o regeneracion de las anastomosis en el colon. Por esa
razén, la coexistencia de edad y dehiscencia de la anastomosis
quiza se deba a multiples factores clinicos. A semejanza notable
de la cicatrizacién de una herida en la piel, se ha sefialado que
la malnutricion proteinica guarda una relacidon neta con la

menor resistencia de los cabos de la anastomosis “*'y mayores
cifras de dehiscencias después de cirugia en colon. ®” Se ha
demostrado que diversos antiinflamatorios y antineoplasicos
aminoran la cicatrizacion cutanea. De modo similar, [a adminis-
tracion de esteroides por largo tiempo tiene un efecto adverso
en la regeneracién y cicatrizacion del estémago en las ratas, ®®
en tanto que el 5-fluoracilo no tiene efecto alguno en la unién
y la cicatrizacion de anastomosis en el colon o en el ileon de
ratas *?. Otros factores sistémicos que pueden observarse en cli-
nica, como traumatismo y sepsis distante, han sido nocivos para
la reparacion intestinal, segtin algunos estudios **.

De los innumerables factores locales e intrinsecos, se han
relacionado con mayores cifras de desunién de la anastomo-
sis:®¥ deficiencia del aporte sanguineo, sepsis peritoneal y con-
taminacion fecal; los datos anteriores sientan las bases para una
préctica clinica firme en la cirugfa intestinal y es que hay que ela-
borar anastomosis sin tension de modo que se conserve el rie-
go sanguineo, se necesitara preparacion intestinal para disminuir
el nimero de bacterias, y también hay que hacer una derivacion
proximal para disminuir el volumen de heces, que pase por las
anastomosis "débiles". La radioterapia es un factor extrinseco,
porque se aplica, y es un factor intrinseco, por sus efectos lesi-
vos en el tejido radiado ™ Se han corroborado con detenimien-
to las secuelas persistentes de las estenosis y las fistulas, asf
como los peligros de dehiscencia de la anastomosis. A semejan-
za de la piel radiada, el intestino afectado por la radiacion duran-
te el tratamiento de alglin cancer regional debe ser manipulado
con enorme delicadeza y cuidado.

METODO

Se realizard un estudio cuantitativo no probabilistico®® con
21 elementos (biomodelos-cerdos) de 10 a 15 kilogramos de
peso, a quienes se les realizard reseccién y anastomosis intesti-
nal de ileon, en un plano con material absorbible poliglactin
910 calibre 4-0, con administracién de alimentos por via oral
inmediatamente a la cirugfa. Los biomodelos estaran ubicados
en el Bioterio de la Unidad de Investigacion Quirtrgica de la
Escuela de Medicina José Maria Vargas de la Universidad
Central de Venezuela.

La recoleccidn de datos se hard a través de la escala de Likert
(el anatomopatdlogo a través de cinco propuestas ya formuladas,
elegird una de ellas seglin su apreciacion en referencia al estado
de cicatrizacion de la anastomosis ", para la visualizacion de
cambios a nivel de microcopia electrénica en la Unidad de
Microcopia Electrénica de la Escuela de Medicina José Maria
Vargas de la Faculta de Medicina de la Universidad Central de
Venezuela de las piezas resecadas de las anastomosis intestina-
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les (ileales) de los biomodelos y la microscopia Optica en el
Servicio de Anatomia Patoldgica del Hospital Vargas de Caracas;
igualmente se utilizard el andlisis secundario para obtencién de
datos. Estos datos obtenidos mediante la escala de Likert se apli-
caran la codificacion en ntimeros para ser llevadas a un libro de
codigos y ser vaciadas en una matriz.

Dado que el trabajo se hard con una muestra de 21 elemen-
tos, a ésta n se aplicara el promedio, la desviacion estandar vy el
error estandar ®?. Para la determinacién de los volumenes de
liquidos a administrar por enterotomia a los elementos del tra-
bajo para determinar el volumen intraluminal de dehiscencia
(VID) y el volumen intraluminal de tolerancia (VIT). Para el anli-
sis de los datos se utilizard la t de Student. “”.

En un grupo de tres cerdos (determinacion del volumen
intraluminal de dehiscencia y determinacién del volumen intra-
luminal de tolerancia) se realizard una laparotomia exploradora
con reseccién y anastomosis intestinal ileal, se colocaran clamps
de coprostasis distal a la anastomosis y proximalmente a cinco
centimetros de cada una, se practicara enterotomia entre ellas y
se administrara solucion fisioldgica intralunminal hasta obtener
la maxima distension luminar del asa a nivel de la anastomosis
provocando la dehiscencia de la misma (VID), se obtendra el
volumen méximo de liquido que produce dehiscencia intestinal.
Luego de obtenido el maximo volumen intraluminal que produ-
ce dehiscencia (VID), determinaremos el promedio del volumen
intraluminal de tolerancia que distiende sin producir dehiscencia
en el procedimiento al que llamaremos volumen intraluminal de
tolerancia (VIT).

Se distribuird dos grupos de siete cerdos (grupos experi-
mentales), y un grupo control de 4 cerdos. Todos se anestesia-
rdn con anestesia general a una dosis por kilo-peso y se les rea-
lizard una laparotomia exploradora seglin las técnicas descritas
en los tratados de cirugfa y siguiendo las normas de asepsia y
antisepsia correspondientes a la unidad de investigacion quirtr-
gica. Al grupo control se le practicard reseccion y anastomosis
intestinal en asas ileales, no se aplicara el VIT con solucion fisio-
l6gica en el acto quirtrgico y se mantendran con dieta para ali-
mentos solidos e hidratacion oral a tolerancia (inmediatamente
a la cirugia); a las 24 horas se practicard una nueva laparotomia
exploradora y reseccion de la anastomosis, ésta serd llevada a
estudio de microscopia optica y electronica para determinar los
cambios histoldgicos a nivel de la linea de sutura, se realizara
nueva anastomosis, llevando el animal a una nueva laparotomia
exploradora a las 48 horas de la udltima cirugfa, resecando la
anastomosis y estudiando la linea de sutura bajo microscopia
optica y electrénica, se practicard nueva anastomosis intestinal
realizdndose una nueva laparotomia exploradora a las 72 horas

de la dltima cirugia, repitiendo el mismo procedimiento con
nueva anastomosis a las 96 horas de la tltima cirugia y a los 7
dfas de la ultima anastomosis.

Todos los resultados seran llevados a una tabla donde se
describirdn los hallazgos de la microscopia electrénica y optica
seglin los dias de realizada la reseccion y anastomosis.

A un grupo experimental de siete cerdos (grupo A), realiza-
remos laparotomia exploradora con reseccidn y anastomosis
intestinales y administramos el VIT con solucion fisiologica (en
el mismo acto quirtrgico), luego de practicada la anastomosis
intestinal (asas ileales) y a las 24, 48, 72, 96 horas y 7 dias
(siempre de la dltima cirugia) se practicard la reseccion de la
anastomosis con nueva anastomosis, todos serdn llevados a
microscopia éptica y electronica para evaluar los cambios his-
toldgicos.

En el otro grupo experimental de siete cerdos (grupo B) se
practicara la laparotomia exploradora y se realizardn dos reseccio-
nes y anastomosis ileales, distanciadas entre una y otra por 15 c¢m,
se procedera a practicar el mismo método de instilacion intralumi-
nal para el VIT, y nueva laparotomia a las 24, 48, 72, 96 horas y
7 dias para estudio microscépico de las dos anastomosis.

Se tabulardn los datos y por prueba de t de Student se ana-
lizaran los datos %

Grupo VID y VIT: 3 cerdos | cirugia.

Grupo Control: 4 cerdos [0-24-48-72-96-7 dias] 3 semanas.

Grupo experimental (A): 7 cerdos | anastomosis: 0-[24-
48-72-96- 7 dias] 6 semanas.

Grupo experimental (B) 7 cerdos y 2 anastomosis; [0-24-
48-72-96- 7 dias] 6 semanas.

RESULTADOS PRELIMINARES

Se comienza el estudio en el mes de noviembre de 2009,
con un numero de nueve biomodelos (cerdos de 11,5 Kg de
peso). Tres cerdos para determinacion del volumen intraluminal
de dehiscencia y el volumen intraluminal de tolerancia, grupo
control (3) y grupo A (3)

Los nueve cerdos se mantuvieron en el mismo ambiente
del Bioterio de la Escuela de Medicina José Maria Vargas
(Imagen 1,2); con un &rea aproximada de 12 metros cuadra-
dos. Para su alimentacion se les suministrd agua at libitun y
como alimento Cerdarina® 250 gramos promedio por animal
por dia, se mantuvo luz artificial blanca durante el dia y en
oscuridad durante la noche.
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IMAGEN
p

1

Estos primeros nueve animales fueron Ilevados a cirugia en
nimero de dos por dia y se les realizé laparotomia el primer dia,
posteriormente a las 24 horas de la primera cirugfa, a continua-
cién a las 48 horas de la segunda cirugfa, a las 72 horas de la
tercera cirugfa, a las 96 horas de la cuarta cirugia y a los siete
dias de la quinta cirugfa. El lapso de tiempo entre la primera ciru-
gia y la ultima son 18 dias para cada biomodelo. (seis cirugias).

La premedicacién utilizada para cada animal fue la siguien-
te, todo via intramuscular.
Ketamina 40 mg x Kg.
Xilacina 4 mg x Kg.
Atropina 0,5 mg x Kg.

La medicacién durante el acto quirtirgico se utilizd maquina
Ohio con vaporizacion de enflurano Ethrane®. Anestesia gene-
ral inhalatoria via mascara y oxigeno 4 litros, fentanyl 0,5 cc via
intramuscular.

Durante el post operatorio se administrd antibioticoterapia
por via intramuscular enfloroxacina Bactrinol® 1,5 cc dia y
como analgésico post operatorio inmediato metamizol 1 cc
intramuscular. Todos los animales se enviaron al mismo ambien-
te de donde procedian, permaneciendo con los cerdos no inter-
venidos. Se administrd la misma cantidad de agua at libitun y
Cerdarina®, al grupo total de animales.

Se procede con el grupo de tres animales para la determina-
cion del volumen intraluminal de dehiscencia y al volumen intra-
luminal de tolerancia. El procedimiento efectuado fue el siguien-
te, bajo anestesia general inhalatoria se realiza laparotomia
exploradora identificando un asa ileal, se realiza reseccién de
cinco centimetros de la misma y anastomosis término-terminal
en un solo plano con material absorbible poliglactin 210 4-0
(Vicryl®). Se colocan clamps de coprostasis a cinco centimetros
de la anastomosis tanto proximal como distal, mediante puncién
con aguja 21 a nivel proximal de la anastomosis se administra

solucion fisioldgica hasta obtener el volumen que produzca
dehiscencia de la anastomosis, este volumen es el que llamare-
mos volumen intraluminal de dehiscencia (VID). Al sitio de pun-
cién se le realiza rafia con material absorbible poliglactin 210 4-
0. Se reseca la anastomosis realizada mas un segmento de 10
centimetros tanto distal como proximal y se procede a practicar
una nueva anastomosis intestinal en un solo plano con material
absorbible 4-0, se colocan clamps de coprostasis tanto distales
como proximal a la anastomosis a cinco centimetros de la mis-
ma y a través de puncién con aguja nimero 21 se administra
solucidn fisioldgica hasta alcanzar distension maxima del asa sin
provocar dehiscencia de la misma a este volumen es el que lla-
maremos volumen intraluminal de tolerancia(VIT).

Los valores obtenidos (promedio) en estos tres animales fue
de 40 cc de solucion fisioldgica como volumen intraluminal de
dehiscencia y 30 cc como volumen intraluminal de tolerancia.
Estos animales son sacrificados en el acto quirtrgico.

A partir de la determinacién de los VID y VIT se procede con
el grupo control a realizar la reseccidén y anastomosis del asa, a
este grupo control no se le aplicd el VIT; se realizd el protocolo
descrito previamente. Como hallazgos de las intervenciones no
hubo dehiscencia en ninguna de las anastomosis realizadas
(Cuadro 1), en todo el grupo las complicaciones presentadas: I-

H Indemne
B Dehiscencia

100%

15



Vol. 63 - N° 1 - 2010 LINEA DE SUTURA DE ANASTOMOSIS INTESTINALES

Sindrome adherencial severo a medida que se practicaba mayor
ndmero de cirugfas. 2- Pérdida de peso de 1,5 a 2 Kg promedio
por animal al completar el ciclo de cirugias. 3- Infeccion de la
herida quirtrgica con necrosis de pared en un animal. 4-
Traccion del meso intestinal que provocaba isquemia intestinal.
(Cuadro 2)

B Sepsis
B Adherencias
E Perdida peso

CUADRO 2

Las causas de muerte se produjeron por multiples lesiones
de asas delgadas por las adherencias que ameritaron el sacrificio
de los animales, debido a que las lesiones eran distantes al sitio
donde se efectud la anastomosis, para evitar falsos negativos que
perjudicaran el estudio. De los tres animales a uno se realizé cua-
tro cirugias, a otro cinco y el restante seis, en éste ultimo se
visualizd la anastomosis luego de sacrificado debido a las multi-
ples lesiones. Al finalizar con el grupo control las tres grandes
complicaciones fueron por orden de importancia las adherencias,
infeccion y el didmetro de la herida quirtrgica. Al inicio del ciclo
de cirugias con el grupo A de tres cerdos se decide realizar una
incision mdas amplia en la pared abdominal (cinco centimetros
mayor), colocar una referencia con material absorbible cercana a
la anastomosis y fijarla a la pared para localizar esta mas rapida-
mente y no producir lesiones.

El peso de los animales al inicio de la cirugia del grupo A
fue de 13,5 Kg. (estos comenzaron a ser intervenidos 12 dias
posterior a los del grupo control). (Imagenes 3, 4,5,6,7.8,9,10)

16



JOSE MANUEL DE ABREU Rev Venez Cir

A las 24 horas de intervenidos los hallazgos intraoperatorios en todos
los tres animales fueron indemnidad de la anastomosis. (Imagen I1).

A las 48 horas (tercera cirugia) se realizd nueva laparotomia y
como primer hallazgo tenemos seromas en las heridas quirtrgicas, no
hay distension intestinal, de importancia capital es la pérdida de peso
en todos los animales (Imagen 12), 1,5 Kg, cerdo 1, 1,3 KG cerdo 2
y 1,6 Kg cerdo 3.

El cerdo nimero 2 a las 72 horas presenta necrosis de los bor-
des de la herida quirtrgica, ameritando reseccién de dicha zona. El cer-
do numero 3 presenta a las 72 horas (cuarta cirugia) un sindrome
adherencial que amerita la lisis de las mismas en forma cortante, al loca-
lizar la anastomosis se presenta una dehiscencia parcial de la misma sin
contenido en cavidad abdominal, se procede a la reseccion de la mis-
ma Yy a una nueva anastomosis segtin el protocolo. El cerdo ntimero 1
presenta un sindrome adherencial con anastomosis indemne.

A las 96 horas (quinta cirugia), los hallazgos son sindrome adhe-
rencial severo e indemnidad de las anastomosis, en este procedimien-
to se sacrifican los animales 2 y 3 por multiples lesiones. A los sie-
te dias (sexta cirugfa) el animal | los hallazgos intraabdominales son
sindrome adherencial severo con anastomosis indemne, posterior-
mente se sacrifica el animal. (Cuadro 3, 4). (Imagen 13, 14).

Al resecar las anastomosis, éstas no son procesadas ni para
microscopia electronica ni éptica. Las razones de ello es que estamos
estandarizando el protocolo de cirugias. Como hallazgo, el sindrome
adherencial severo a medida que se realizan las cirugias es cada vez
mayor, conllevando al sacrificio de animales antes de terminar el pro-
tocolo, esto nos hace pensar que debemos reducir el nimero de ciru-
gfas de seis a cuatro y distanciar las cirugias entre una y otra, pensan-
do en un nuevo esquema el cual seria: primera cirugfa dia O, segun-
da a las 48 horas de la primera, tercera a las 96 horas de la segun-
da, la cuarta cirugia a los siete dias de la dltima.

Imagen 10

La indemnidad de las anastomosis se comprobd tanto en el
grupo control como en dos de tres cerdos del grupo A. En el cerdo
que presentd dehiscencia parcial no se observd contenido intestinal
en cavidad abdominal ni perianastomosis.

Imagen 11

A partir del mes de enero de 2010 se reiniciard el estudio con
los grupos experimentales Ay B con siete animales cada uno, y gru-
po control con cuatro, con el nuevo esquema de cirugfas y su estu-
dio para microscopia optica y electronica.

DISCUSION

Al presentarse lesiones de asas delgadas debido a HAF estas pro-
ducen un dafo tisular que abarca la pared intestinal; la conducta a
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seguir en el tratamiento de estas lesiones son: regularizacion de
Imagen 12 los bordes de la herida en el asa y su rafia con material de sutu-
ra acorde para ello y/o reseccion intestinal con anastomosis. Qué
determina que se realice una u otra indudablemente es la exten-
sién del dano tisular; la finalidad del tratamiento es permitir la
continuidad del transito intestinal fisioldgico.

A nivel de la anastomosis intestinal se produce una zona lla-
mada linea de la sutura que es el 4rea de debilidad de la repara-
cion, es donde se ha de realizar la cicatrizacion de los tejidos has-
ta recobrar su actividad al 100%. Los cirujanos toman precaucio-
nes para evitar que aumente la presion sobre esta linea de sutu-
ra, como es la de restringir liquidos por via oral al paciente para
disminuir la cantidad del mismo en la luz intestinal evitando asi
la presion sobre esta linea de sutura, esta restriccion de liquidos
puede variar de 3 a 4 dias en el postoperatorio inmediato.

Imagen 13

Este proyecto de investigacion tiene como objetivo demostrar
que el volumen de liquidos en las primeras 24 horas a 48 horas
no producen aumento de presion en la linea de sutura ni dehis-
cencia de la mismapor lo que es factible dar inicio precoz de liqui-
dos, con la consiguiente disminucion de la estancia hospitalaria
hasta en 4 dias al total general, con una disminucién de los recur-
sos econdmicos y disponibilidad de ellos para otros pacientes.

En el curso de centurias los conocimientos de cirugfa de las
vias gastrointestinales se han acumulado poco a poco, y pasado
de un nivel mistico, a otro cientifico. En su evolucion se ha con-
cedido enorme importancia a los materiales y métodos de sutu-
ra, sin entender demasiado el propio proceso de cicatrizacion.

Al crear condiciones extremas a una anastomosis intestinal

en biomodelos (aumento de presion intraluminal), y el utilizar
dos métodos de andlisis u observacion, como lo es reintervenir
al biomodelo en pocas horas y realizar el estudio microscépico
tanto éptico como ultramicroscdpico, nos aportard la informa-
cion necesaria del proceso de cicatrizacion en estas condiciones,
- y el empuje necesario para cambios de conducta quirtirgicos.

B Necrosis
B Adherencias
B Dehiscencia
]

B [ndemne

B Dehiscencia

Dehiscencia Adherencias
1 3

33% iii

CUADRO 3 CUADRO 4
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