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La REVISTA VENEZOLANA DE CIRUGÍA es el órgano de

difusión científico oficial de la Sociedad Venezolana de Cirugía.

Publica artículos originales que han sido presentados en congre-

sos y jornadas de la Sociedad o aquéllos que son directamente

remitidos por el autor a través de una solicitud escrita dirigida a

la Comisión de Publicaciones y Redacción. Para su aprobación el

manuscrito es revisado y corregido por los integrantes del

Comité de Publicaciones y Redacción y pasado al director de la

REVISTA con las observaciones pertinentes a que hubiera lugar

para su edición o devuelto al presentante o solicitante para su

corrección. Una vez aprobado, el autor es notificado.

Los artículos deben ofrecer una contribución significativa en

el campo de la cirugía general o de las especialidades derivadas

de ella. Pueden ser sobre un tema inédito o método propio, casu-

ísticas de una unidad, servicio, departamento o institución, Cirugía

Clínica, Cirugía Experimental, Trabajo Especial de Investigación

(TEI) y ciencias asociadas como: la educación quirúrgica y los

aspectos socioeconómicos del cuidado quirúrgico, temas de revi-

sión y artículos de opinión. Asimismo, se aceptan informes de

casos clínico-quirúrgicos con un máximo de tres autores, debien-

do estar soportados por los estudios complementarios que

demuestran la naturaleza quirúrgica infrecuente o el interés para

el conocimiento de la especialidad. Los reportes basados en

hallazgos histopatológicos aislados sin contribución quirúrgica

relevante para su solución no son candidatos para ser publicados.

La REVISTA tiene circulación nacional y se está implementan-

do su circulación internacional. Ha sido estudiada para servir

como medio de la difusión rápida de nuevas e importantes infor-

maciones sobre la ciencia y el arte de la cirugía.

Las aseveraciones hechas en los artículos, son responsabili-

dad de los autores. El idioma primario de publicación será el cas-

tellano; sin embargo, artículos escritos en francés, alemán, inglés,

italiano y ruso, serán considerados. En vista de que el Comité

Editorial está intentando difundir la REVISTA a nivel internacio-

nal, se requiere que los manuscritos incluyan el título en inglés,

así como el resumen.

Los artículos son aceptados para su publicación con el

entendimiento de que su contenido esencial no ha sido ni será

sometido para otra publicación. A continuación se detallan las

instrucciones a los autores para que los artículos se ajusten a las

normas internacionales existentes.

Una vez publicado el artículo se convierte en propiedad de la

Sociedad Venezolana de Cirugía. Deben enviarse 3 copias del artí-

culo y 3 originales de cada ilustración o figura y 1 diskette 3 1/2

y la carta compromiso, a la siguiente dirección: Comisión de

Publicaciones. Revista Venezolana de Cirugía. Sociedad Venezolana

de Cirugía, urbanización Los Dos Caminos, Edf. Centro Parque

Boyacá, Torre Centro, piso 17, oficina 173, avenida Sucre, Caracas

1070, Venezuela. Fax: 286.84.59.

Organización del manuscritO

Los manuscritos, incluyendo las referencias, deberán ser tipe-

ados en una sola cara de hoja de 28 por 21,5 cm a doble espa-

cio y con márgenes de por lo menos 2,5 cm. Las páginas serán

numeradas en forma consecutiva. Deberá estar organizado en la

forma como se indica a continuación:

TÍTULO. La primera página deberá contener el título del artí-

culo, conciso pero informativo del tema tratado. Primer nombre,

inicial del segundo nombre, primer apellido y en caso de que el

autor quiera publicar su segundo apellido, éste deberá estar uni-

do por un guión al primero. En esta primera página deberá apa-

recer el cargo o posición hospitalaria de todos los autores, gra-

dos académicos si se trata de profesores universitarios, nombre

del servicio o departamento y la institución a los que se debe

atribuir el trabajo. A continuación indicar la afiliación con la

Sociedad Venezolana de Cirugía, así como la ciudad y el país

donde el trabajo fue realizado.

Debe aparecer el nombre completo y la dirección del correo

del autor adonde se enviarán las separatas en caso de ser solici-

tadas. Al pie de esta primera página deberán aparecer las notas

de agradecimiento o de soporte financiero si los hubiere.

RESUMEN. En español e inglés. Deberá presentarse en una

página separada ubicada inmediatamente después de la pági-

na del título. No deberá exceder de 250 palabras, ni tener

abreviaturas. El resumen estará estructurado para lograr unifor-

midad y una mejor expresión condensada del contenido;

debe tener los siguientes subtítulos: Objetivo (s), Método,

Ambiente, Resultados, Conclusión. Al final de la página debe-

rán listarse entre 3 y 6 palabras clave para ser usadas al in-

dexar el artículo.

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES. 
REGLAS GENERALES
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TEXTO. El texto generalmente deberá estar organizado en:

una sección introductoria sin titulares que establezca los antece-

dentes y el propósito del reporte y enseguida titular las siguien-

tes secciones así: “Materiales y Métodos” o “Pacientes y

Métodos” si se trata de humanos, “Resultados” y “Discusión”. No

hay sección para conclusiones. Las palabras o frases que el autor

desee enfatizar deben ir subrayadas.

El estilo debe ser consistente con las normas de la Real

Academia de la Lengua Española y/o con Council of Biology

Editors Style Manual (4a Edic, 1978). Esta última puede ser obte-

nida en The American Institute of Biological Sciences, 140

Wilson Blvd., Arlington, Virginia 22209. EE.UU.

Abreviaturas, nombres de fármacos, números, deberán ser

estándar y las unidades deberán aparecer como lo hacen en Style

Manual for Biological Journals (Third Edition, Washington, D.C.

American Institute of Biological Sciences, 1972). También puede

consultarse Uniforms Requirements for Manuscripts Submitted to

Biomedical Journals preparado por el International Steering

Commitee de editores médicos, publicados en las siguientes

revistas: Ann Intern Med 1997; 126:36-47. Rev Venez Cir 2000;

53: 204-221.

La primera vez que una abreviatura no muy común aparezca

en el texto, deberá estar precedida del nombre completo al cual

representa. Los nombres genéricos para drogas y químicos debe-

rán ser usados siempre. El nombre comercial no puede ser utili-

zado. Los dígitos deberán ser expresados como (números) excep-

to cuando estén después de punto. Las unidades de medidas

serán expresadas en el sistema métrico decimal y serán abrevia-

das cuando acompañen números.

REFERENCIAS. Las referencias deberán ser tipeadas a doble

espacio, listadas y numeradas en el orden en el cual aparecen en

el texto. Una vez hecha la referencia, las subsecuentes citas de la

misma conservarán el número original. Todas las referencias debe-

rán citarse en el texto o en las tablas. Datos no publicados y comu-

nicaciones personales no son referencias aceptables, pero sí aque-

llas publicaciones que se encuentran en prensa. La referencia de los

artículos de revista deberán conformarse al estilo usado en el Index

Medicus y deben incluir: 1) Autores. 2) Título. 3) Nombre abrevia-

do de la revista. 4) Año. 5) Número del volumen. 6) Número de

la primera y última página, en ese orden. Ejemplo: Plaza J, Toledano

A, Martín A, Grateron H. Complicaciones post-operatorias. Rev

Venez Cir 2000; 31:81-88.

Las referencias para libros deben incluir: 1) Autores. 2)

Título(s) de capítulo(s). 3) Edición. 4) Título del libro. 5) Ciudad

donde fue publicado. 6) Editor. 7) Año. 8) Páginas específicas.

Ejemplo: Jones M C. Gastrointestinal Surgery. 2a edición. Berlín,

Heidelberg, Nueva York: Springer, Verlag, 1976. p.253-272.

Otras referencias, como memorias y artículos de congresos,

publicaciones en general, trabajos en prensa, material electróni-

co pueden ser revisadas en la Rev Venez Cir 2000;53;204-221.

TABLAS. Cada tabla estará tipeada a doble espacio en pági-

na aparte de 21,5 por 28 cm, numerada consecutivamente con

números arábigos y contener la leyenda en la parte superior.

Todas las tablas deberán estar citadas en el texto.

LEYENDAS DE LAS FIGURAS. Deberán ser tipeadas a doble

espacio en una página separada y numerada en forma consecu-

tiva con números arábigos que se correspondan con las mismas.

ILUSTRACIONES. Las ilustraciones deberán estar realizadas,
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EdITORIAL

Durante los días del 10 al 13 de marzo del 2010 se realizó en Valencia en las instalaciones del World

Trade Center de Valencia el XXX CONGRESO VENEZOLANO DE CIRUGÍA Y IV INTERNACIONAL Y DEL CARIBE teniendo como con-

signa “Cirugía segura, una exigencia de los tiempos modernos”

Para este evento contamos con la participación de 165 profesores nacionales pertenecientes a todos

los capítulos de nuestra Sociedad y especialistas de otras sociedades quienes con su aporte y experiencia le dieron brillo al evento, ade-

más de la participación de 13 profesores internacionales provenientes de Europa, USA, Canadá, México, Panamá, Colombia, Brasil y

Argentina, muchos de ellos venezolanos residentes en esos países.

El programa científico se elaboró tomando en consideración la participación de las diferentes seccio-

nes de especialidad y comités que integran nuestra Sociedad, se pusieron en práctica siete cursos pre congreso a saber: ostomías, acce-

sos vasculares, cirugía bariátrica, laparoscopia, eco avanzado, soporte nutricional  y trauma.

Se desarrollaron 28 simposios: tromboprofilaxis, infecciones, coloproctología, educación en cirugía,

investigación, laparoscopia, cirugía bariátrica, nutrición en el paciente crítico, ginecología, hernias, cirugía robótica, piso pélvico, ético legal.

Por primera vez se dictaron nueve conferencias magistrales en honor a destacados cirujanos venezo-

lanos, haciendo honor a maestros de la cirugía en Venezuela. Además se discutieron temas actuales en ocho mesas redondas contando

con la participación de expertos, tales como: infecciones en cirugía, hemorragia digestiva, cáncer de recto, situación de los postgrados de

cirugía, iatrogenia de vías biliares, dolor pélvico, tumores hepáticos, cáncer de mama y cirugía robótica.

También por primera vez en la Sociedad de Cirugía, y cumpliendo con una labor social, se dictaron

tres conferencias dirigidas a la comunidad, relacionadas a prevención del cáncer de mama, cáncer de cuello uterino y cáncer de colon

Se presentaron 225 trabajos de investigación entre carteles, videos y presentaciones orales.

Como parte del programa social, el día miércoles 10 se realizó el segundo torneo de golf  copa

Fundación FVC-SVC en las instalaciones del campo de golf de la Cumaca con la participación de la Junta Directiva de la Fundación y

varios cirujanos de diferentes regiones del país.

El acto de instalación contó con la presencia de la Junta Directiva de la Sociedad Venezolana de

Cirugía, el Presidente de la Federación Latinoamericana de Cirugía, la ciudadana Rectora de la Ilustre Universidad de Carabobo, un repre-

sentante del Gobernador del Estado y la participación de la Orquesta Sinfónica del Estado Carabobo dirigida por el profesor Calabrese.

Se realizó una cena de gala, que el  Presidente de la Sociedad ofrece a los profesores e invitados espe-

ciales y la ocasión fue propicia para que la Junta Directiva de la Fundación FVC-SVC rindiera homenaje a diferentes instituciones y per-

sonalidades que han colaborado con esta institución

Así mismo se realizó la fiesta de la confraternidad donde todos los asistentes al Congreso tuvieron

la oportunidad de compartir entre música y buen vino.

Los miembros de la Junta Directiva nos sentimos satisfechos por el desarrollo de tan magno evento

y agradecemos a los miembros de la Sociedad por su asistencia y ayuda, así como a las casas comerciales y a todo el que colaboró para

lograr el éxito alcanzado de este XXX Congreso Venezolano de Cirugía. Por último, debo hacer un reconocimiento al Capítulo Carabobo

por el empeño puesto en esta labor.

Dr. Jesús Velázquez Gutiérrez  

Secretario General SVC
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RESUMEN

Introducción: La actividad fibrinolítica  juega un papel fun-

damental en el desarrollo de las adherencias peritoneales (AP), y

se conoce que la sustancia P al actuar sobre  receptores de neu-

rokinina tipo 1 a nivel peritoneal, disminuye la fibrinólisis, favore-

ciendo la formación de las mismas. La efectividad de antago-

nistas de estos receptores como tratamiento preventivo de AP, ha

sido evaluada,  obteniéndose resultados favorables. 

Objetivos: Comparar la efectividad del tratamiento intraperi-

toneal con  antagonista de  receptores 1 de neurokinina (Nk-

R1A)  versus  gel de ácido hialurónico/carboximetilcelulosa

(AH/CMC)  en la prevención de AP en  modelo animal. 

Materiales y método: A 60 ratas Wistar  se les practicó

cirugía formadora de AP y fueron  distribuidas de forma aleato-

ria en 3 grupos,  un grupo que recibió aprepitant (Nk-R1A),  otro

recibió gel de AH/CMC y un grupo control.  Los animales fueron

sacrificados a los 7 ó 14 días,  y se evaluó el número,  severidad

e histopatología de las  AP.

Resultados: Tanto el  Nk-R1A como el AC/CMC dismi-

nuyeron el número  (40% y 38% respectivamente) y severidad de

las AP (p=0,001 y p=0,029 respectivamente) en relación al

grupo control, sin diferencias estadísticas entre ellos (p=0,806).

El grupo de  Nk-.R1A presentó menos AP en órganos no mani-

pulados durante la cirugía en relación a los otros 2 grupos.

Ambos tratamientos presentaron menor grado de fibrosis que el

control, sin embargo el grupo de Nk-R1A tuvo menor infla-

mación (p=0,005) y proliferación vascular (p=0,047) que el

AH/CMC. 

Conclusión: El  Nk-R1A  tiene alta eficacia previendo la for-

mación de AP,  equiparable a la del gel de AH/CMC.

Palabras clave

Adherencias peritoneales, antagonista de Receptor 1 de neu-

rokinina, ácido  hialurónico/carboximetilcelulosa

ABSTRACT

NEUROkININ 1 RECEPTOR ANTAGONIST VERSUS

HYALURONIC ACID-CARBOxYMETHYLCELLULOSE IN THE

PREVENTION OF POSTOPERATIVE PERITONEAL ADHESIONS.

ExPERIMENTAL STUDY IN BIOMODELS

Background: The fibrinolytic activity plays an important role

in the peritoneal adhesions (PA) development. It´s well known

that de substance P decreased the fibrinolysis by binding the

neurokinin-1 receptor, improving the PA formation.  Lot of inves-

tigations have evaluated the efficacy in PA prevention of antago-

nist of these receptors, with very good results.

Objectives: To compare the effectiveness of intraperitoneal

treatment with a neurokinin-1 receptor antagonist (Nk-R1A) ver-

sus hyaluronic acid/carboxymethylcellulose (HA/CMC) gel, in

peritoneal adhesion prevention in animal model. 

Materials and method: In 60 male Wistar rats, PA were

induced, and then randomly assigned to 3 groups: A group trea-

ted with aprepitant (Nk-R1A), a second group treated with

HH/CMC and a control group. The animals were killed at 7 or

14 postoperative day, and the number, severity and histo-

pathology of PA were evaluated. 

Results: Nk-R1A and HA/CMC decreased the number

(40% and 38% respectively) and severity  (p=0,001 and

p=0,029 respectively) of PA when compare to control group.

The Nk.R1A group had less PA in no manipulated organs in sur-

gery than the others 2 groups. Both treatments presented less

fibrosis than control, however  the Nk-R1A group presented less

inflamation (p=0,005) and vascular proliferation (p=0,047) than

HA/CMC group. 

Conclusions: The Nk-R1A  is as effective as HC/CMC in

preventing PA. 

Key words  

Peritoneal adhesions, neurokinin-1 receptor antagonist,

hyaluronic acid/carboxymethylcellulose.

ANTAGONISTA dE RECEPTORES dE NEUROKININA
TIPO 1 VERSUS ÁCIdO HIALURÓNICO/

CARBOXIMETILCELULOSA EN LA PREVENCIÓN dE
AdHERENCIAS PERITONEALES POSTOPERATORIAS: 

ESTUdIO EXPERIMENTAL EN MOdELO ANIMAL.
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Las adherencias peritoneales (AP) pueden ser definidas

como bandas fibrosas anormales entre órganos y/o tejidos en la

cavidad abdominal, que normalmente están separados 1,2,3. La

gran mayoría de éstas son adquiridas como resultado de una

injuria peritoneal (ya sea incisión, cauterización, sutura u otro

tipo de trauma) siendo la causa más común la cirugía4.

Independientemente de su origen, las AP van a ser resultado de

una compleja interacción de procesos inflamatorios intraperito-

neales en los que la cascada de coagulación y  el proceso de

fibrinólisis van a estar íntimamente relacionados 4,5

Se estima que del 93 al 100% de los pacientes que van a

cirugía transperitoneal desarrollarán AP 6. Uno de los factores

quirúrgicos que han demostrado contribuir a la formación de AP

es la presencia de cuerpos extraños intraperitoneales incluyendo

mallas, talco de guantes, material de sutura y litos vesiculares

residuales entre otros 7. Afortunadamente, la gran mayoría de los

pacientes con AP no experimentan ningún síntoma clínico, sin

embargo, a corto o largo plazo afectan de forma severa la cali-

dad de vida de millones de personas alrededor del mundo, al

condicionar diversos problemas como obstrucción intestinal,

dificultad técnica en reintervenciones, dolor crónico e infertilidad

femenina, entre otros, por lo tanto son causa de una morbilidad

y mortalidad significativa 5,6,7. 

Las AP han sido objeto de investigación desde hace  muchos

años, siendo reportado el primer caso fatal de obstrucción intes-

tinal  por AP en 1872 8. En la actualidad, los estudios sugieren

que las AP son la causa principal de obstrucción intestinal en el

mundo occidental,  ocasionando entre el 60 al 70% de las obs-

trucciones de intestino delgado 9,10.

La terapéutica de mayor utilización ha sido la aplicación

de métodos de barreras. Estas barreras, que existen en la for-

ma de membranas o gel, actúan separando las superficies peri-

toneales lesionadas que puedan estar en riesgo de formar AP.

Ejercen su efecto de forma local, justo en el sitio donde han

sido aplicados y no tienen efecto en áreas distantes de la cavi-

dad peritoneal. El más utilizado es una membrana de ácido

hialurónico (AH) y carboximetilcelulosa (CMC). Esta membra-

na, introducida en 1996, ha demostrado una significante

reducción en la formación de adherencias 3,11,12. Su utilidad es

algo limitada en los casos de anastomosis intestinales y pro-

cesos infecciosos intraperitoneales ya que se ha evidenciado

un aumento en la filtración de líneas anastomóticas y en la

formación de abscesos intrabdominales 12. Sin embargo, este

método es el aplicado con mayor frecuencia en la práctica clí-

nica y actualmente  es el tratamiento de referencia más utili-

zado en los diferentes estudios comparativos de terapéuticas

preventivas de AP 5,13,14. 

Un enfoque alternativo en la prevención de las AP es la uti-

lización de terapias farmacológicas que inhiben o retardan la for-

mación de las AP, sin proveer una barrera física. Estas intervencio-

nes farmacológicas incluyen el uso de antiinflamatorios (esteroi-

deos y no esteroideos), anticoagulantes  y fibrinolíticos, inhibido-

res y moduladores de factores de crecimiento, así como una gran

gama de sustancias dirigidas a atenuar la formación de AP 5. 

Estudios previos han identificado la presencia de SP en flui-

do peritoneal así como en  tejido proveniente de AP.  La SP per-

tenece a las takicininas, y sus efectos son mediados por la unión

a receptores conocidos como receptores de neurokinina 1, 2, y

3, con mayor selectividad por el Nk-R115. Reed y col.16 en

2002,  demostraron que los niveles de  ARNm de SP y Nk-R1

están aumentados en el tejido de AP, 3 días posteriores a la ciru-

gía.  La SP al actuar sobre el Nk-R1 aumenta la expresión del fac-

tor de crecimiento tumoral β (TGF-β) el cual es una potente cito-

quina que contribuye a la disminución de la capacidad fibrinolí-

tica peritoneal, mediante la disminución de la actividad de tPA,

evitando con esto la disolución temprana de las AP 5. Dado estos

hallazgos, es evidente que la SP y el Nk-R1, juegan un papel de

suma importancia en la patogénesis de la formación de AP. 

En la última década se han realizado estudios utilizando

antagonistas de los Nk-R1 (Nk-R1A) en los cuales se ha eviden-

ciado, mediante la aplicación peritoneal de Nk-R1A,  disminu-

ción en la formación de AP y aumento en la actividad fibrinolíti-

ca 17, 18, 19, 20, 21,22.Basándose en estos estudios,  se plantea el objeti-

vo de comparar la efectividad del tratamiento intraperitoneal con

un antagonista de los Nk-R1 vs. gel de ácido hialurónico/carbo-

ximetilcelulosa en la prevención de adherencias peritoneales en

un modelo animal, teniendo como referencia un grupo control.  

MATERIALES Y MÉTODO

Diseño del estudio:

Se realizó un estudio experimental en modelo animal, con

diseño aleatorizado de 2 tratamientos y un grupo control.

Unidad experimental:

Se utilizaron 60 ratas Wistar machos con peso comprendido

entre 250 y 300gr, distribuidas en 3 grupos de estudio de 20

animales cada uno. Todos los animales se mantuvieron bajo con-

diciones de humedad y temperatura adecuadas, ciclos de 12 horas

de luz y oscuridad, y provistos de alimento y agua ad libitum. 

Procedimiento de inducción de AP, aplicación de tratamien-

to intraperitoneal y evaluación:

Los animales fueron anestesiados mediante el uso de keta-

mina intramuscular a dosis de 60mg/kg. Se realizó una cirugía
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con efectividad comprobada en la formación de AP 23,24, mediante abrasión de la sero-

sa, por frotamiento enérgico con gasa hasta la aparición de puntos hemorrágicos (Figura

1), a nivel de 2 áreas de ciego y en 5 segmentos de 1cm de longitud en el intestino

delgado. (Figura 2).

Adicionalmente se realizaron 4 puntos isquémicos en el peritoneo parietal ante-

rior a cada lado de la línea media, mediante el pinzamiento de aprox. 5mm de peri-

toneo con una  pinza hemostática y  posterior ligadura con seda 4-0 (Figura 3).

Luego se asignó de forma  aleatoria el animal a cada uno de los grupos de estu-

dio y se procedió a la aplicación del tratamiento intraperitoneal correspondiente:

• Grupo C: Grupo control, al cual no se aplicó ninguna terapéutica.

• Grupo A: Grupo de estudio, al cual se aplicó un Nk-R1A, mediante irrigación en

la cavidad peritoneal. Se utilizó  el apre-

pitant, antagonista altamente selectivo

de los Nk-R1, droga aprobada para uso

clínico por la FDA para el tratamiento

de emesis postoperatoria y postquimio-

terapia. La dosis administrada fue de

25mg/kg diluido en 1ml de  solución

dimetilsulfoxido (DMSO) al 100%.

• Grupo H: Grupo de estudio, al cual se

aplicó como método de barrera, un gel

constituido por AH/CMC al 2%, for-

mando una delgada capa entre las vís-

ceras abdominales y el peritoneo parie-

tal anterior. 

Durante los 3 primeros días de posto-

peratorio, los animales se mantuvieron en

jaulas individuales y  recibieron tratamiento

antibiótico con ampicilina/sulbactam a

dosis de 100mg/kg/día y analgésico con

ketoprofeno a dosis de 5m/kg/día, ambos

administrados por vía intramuscular cada

12 horas. Luego fueron agrupados en jaulas

comunes de 6 animales. 

Los animales fueron sacrificados

mediante inhalación de CO2 o éter y se rea-

lizó necropsia para evaluar la cavidad perito-

neal y determinar la presencia de AP. Se eva-

luó la severidad de las mismas,  mediante la

escala pre-establecida de Mazuji25 (Tabla1)

y según el número de puntos isquémicos

peritoneales involucrados.  Se identificaron

las áreas anatómicas involucradas en las AP

y se categorizaron en 2 grupos: órganos vis-

cerales manipulados durante la cirugía

(Intestino delgado y ciego) y órganos visce-

rales no manipulados en el transoperatorio.

Dicho procedimiento fue realizado por un

cirujano que desconocía el grupo al cual

pertenecía el animal en estudio.

Además, se tomaron muestras de las

AP encontradas, para estudio histopatológi-

co, Las mismas fueron fijadas en formalde-

hido al 10%  e incluidas en parafina. 

Se determinaron los siguientes paráme-

tros histopatólgicos: fibrosis (proliferación

fibroblástica), inflamación y proliferación

Figura 1: Abrasión de serosa con áreas de hemorragia punteada en intestino delgado.
Figura 2: Áreas de intestino donde se realizó abrasión de serosa.

Figura 3: Elaboración de puntos
isquémicos en peritoneo parietal 

anterior  
A.- Pinzamiento de peritoneo con pinza

hemostática y ligadura con seda 4-0. 
B.-  Cuatro puntos isquémicos en el

peritoneo parietal anterior  
C.- Ilustración esquemática de la 

localización de los 4 puntos 
isquémicos a cada lado de la

línea media.

1 2
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vascular. Estos hallazgos se evaluaron cualitati-

vamente y se clasificaron de acuerdo a su

intensidad en cuatro grupos (grado 0: negati-

vo, grado 1: leve, grado 2: moderado y grado

3: severo), según la clasificación kanbour-

Shakir et al.26 modificada (Tabla 2).

Análisis de los datos

Las variables cuantitativas fueron expresadas

con medidas de tendencia central y dispersión,

y las cualitativas fueron expresadas en frecuen-

cias absolutas y/o porcentuales. Los estudios

entre los grupos para comparar la efectividad de

los diferentes tratamientos, mediante pruebas de

chi-cuadrado de Pearson o test de Fisher, según

el caso, y se consideró que había significancia

estadística en las mismas, cuando el valor de p.

fue menor de 0,05. Todos los análisis estadísti-

cos se realizaron utilizando el programa SPSS

(Statistical Package for the Social Sciences, ver-

sion 17.0; SSPS Inc., Chicago, IL).

RESULTADOS

Durante el estudio ocurrieron 12 muertes

no planificadas (20% de la muestra total), 5 en

el grupo control, 4 en el grupo AH/CMC y 3

en el grupo Nk-R1A, sin diferencia estadística

entre los mismos (p=0,919). Las principales cau-

sas de muerte  fueron  peritonitis secundaria a

perforación intestinal desapercibida durante el

acto operatorio y obstrucción intestinal secun-

daria a AP, distribuidas de forma uniforme entre

los grupos de tratamiento (p=0,980).

Evaluación de adherencias peritoneales:

Se evaluó la severidad de las AP viscerales

mediante la escala de Mazuji (Figura 4), evi-

denciándose disminución de la misma, tanto

en el grupo tratado con Nk-R1A como el gru-

po tratado con AH/CMC, dicha disminución

fue estadísticamente significativa (p=0,001 y

p=0,029 respectivamente). Al comparar estos

2 últimos grupos, hubo mayor disminución de

AP en el grupo Nk-R1A, sin embargo esta

diferencia no tuvo significancia estadística (p

0,806; gráfico 1).

Se determinó el número de puntos isqué-

micos comprometidos en las AP (Figura 5),

Figura 4: Diferentes grados de 
severidad de adherencias peritoneales,

según escala de Mazuji. 
A.- Adherencias grado 2 
B.-  Adherencias grado 4 
C.- Adherencias grado 5

Tabla 1 Escala de Mazuji para evaluar severidad de 
las adherencias peritoneales  

Grado Características de las adherencias

0 Sin adherencias

1 Adherencias leves que pueden ser separadas mediante disección roma

2

Adherencias moderadas en las cuales la mayoría puede ser 

separada mediante disección roma, pero se requiere disección cortante 

en menos del 50% de los segmentos adheridos

3
Adherencias severas que requieren disección cortante en más del 50% 

de los segmentos adheridos

4 Adherencias severas asociadas a lesiones de serosa

5
Adherencias severas asociadas a lesiones de espesor total de la pared

intestinal o parénquima del órgano

Fuente: Mazuji et al.25

Tabla 2  Clasificación de parámetros histológicos 
en adherencias peritoneales

Fibrosis Inflamación Proliferación Vascular

Grado 0
Ausencia de 

proliferación fibroblástica
Ausencia de componente

inflamatorio
Ausencia de 

proliferación vascular

Grado 1 Escasa
Leve: Células gigantes, 
ocasionales linfocitos 

y plasmocitos
Leve

Grado 2 Moderada
Moderada: Células 

gigantes, plasmocitos, 
eosinófilos y neutrófilos

Moderada

Grado 3 Densa
Severa: Abundantes células

inflamatorias y 
microabscesos

Severa

Fuente: kanbour-Shakir et al.26  modificada por González-Torres  C. y Milano M.



fue de 60,63 ± 26,67.  Esto representa una

efectividad en la disminución de la formación

de AP del 40% y 38,12% en los animales de

los grupos A y H respectivamente, siendo la

misma estadísticamente significativa, con p

<0,001 para ambos grupos. No se encontraron

diferencias relevantes entre los 2 grupos de tra-

tamiento (p = 0,817; Gráfico 2).

Se evidenció que el grupo tratado con Nk-

R1A presentó de manera significativa menor

número de AP en los órganos viscerales no mani-

pulados durante la cirugía, que el grupo control

(p = 0,001) o el grupo tratado con AH/CMC

(0,047); sin diferencia estadística entre estos 2

últimos grupos (p=0,20). En relación al compro-

miso de aquellos órganos manipulados en el

transoperatorio, los dos grupos de tratamiento

presentaron menor AP  que el grupo control (p<

0,01 para ambos),  sin diferencias significativas

entre ellos (p=0,819; Gráfico 3).

Estudios histológicos:

Se evidenció el desarrollo de diferentes

grados de fibrosis, dependiendo del grupo

de tratamiento. Los animales tratados con

Nk-R1A tuvieron menor grado de fibrosis,

siendo esta diferencia estadísticamente sig-

nificativa, al   compararlo con el grupo con-

trol (p=0,001), mas no con el grupo trata-

do con AH/CMC (p=0,488; Gráfico 4).

En cuanto al desarrollo de inflamación

en las muestras tomadas, éste fue variable,

encontrándose que el grupo que recibió

Nk-R1A  presentó de manera significativa,

menor grado de inflamación que el grupo

tratado con AH/CMC o el grupo control

(p=0,005 y p<0,001 respectivamente), sin dife-

rencia entre estos dos últimos grupos (p=806).

Con respecto a la proliferación vascular en las

adherencias peritoneales, el grupo de tratamiento

con Nk-R1A tuvo la mejor respuesta, presentando

el menor grado de neovascularización, estadística-

mente significativo frente al grupo control

(p<0,001) como frente al grupo tratado con

AH/CMC (p=0,047; Gráfico 5).

DISCUSIÓN

Las AP se consideran como una complica-

ción mayor de la cirugía abdomino-pélvica, con
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evidenciándose que los animales que recibieron tratamiento con Nk-R1A

tuvieron una formación de AP promedio de 20,63% ± 15,85, los que fueron

tratados con AH/CMC un promedio de formación de AP de 22,5% ± 15,5,

mientras que en los del grupo control el promedio de formación de AP

Figura 5: Compromiso  de  puntos isquémicos  en peritoneo  parietal anterior.      
A.- Adherencias a 2 puntos parietales (25%) 

B.- Gruesas adherencias a 4 puntos isquémicos  de la pared (50%).  
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una morbi-mortalidad creciente que ha origina-

do esfuerzos de investigación múltiples, en la

búsqueda de un tratamiento preventivo ideal.

Varios agentes han sido estudiados, incluyendo

el uso de antiinflamatorios, antioxidantes, anti-

coagulantes y fibrinolíticos 27. En la actualidad,

los materiales físicos biorreabsorbibles de

barrera, en especial  las membranas y el gel de

AH/CMC, son los métodos preventivos más

utilizados en la práctica clínica. Sin embargo, el

uso de estos métodos está limitado únicamen-

te al sitio de aplicación, permitiendo la forma-

ción de AP distales al sitio de colocación 28.

Como se evidenció en el presente estudio,

donde las AP en sitios no tratados, fueron simi-

lares entre el grupo con AH/CMC y el grupo

control. Adicionalmente, los métodos de barre-

ra, pueden estar relacionadas con la aparición

de fístulas y sepsis, por lo que están contrain-

dicadas en casos de anastomosis intestinales; y

son productos de alto costo, razones por las

que su uso no está del todo estandarizado14. 

En años recientes, se han realizado múlti-

ples investigaciones determinando el proceso

fisiopatológico responsable de la formación de

las AP, y se ha evidenciando que el sistema fibri-

nolítico desempeña un rol fundamental en el

desarrollo de las AP. En especial, se ha estudia-

dos la SP, una taquicinina, cuya acción sobre los

Nk-R1está directamente relacionada con múlti-

ples efectos adhesiogénicos 15, 29. Basándose en

este conocimiento, en años recientes, se han

realizado diversos estudios de prevención de AP

mediante la utilización de Nk-R1A 17, 18, 19, 20, 21,

evidenciándose resultados similares a los obte-

nidos en el presente estudio, una disminución

significativa de la formación de AP al comparar-

la con un grupo control sin tratamiento.

Además, dichos estudios han determinado que

este efecto preventivo, está relacionado con un

aumento de la actividad fibrinolítica peritoneal,

demostrado mediante un aumento de los nive-

les ARNm de tPA, así como de la actividad del

tPA, y disminución de los niveles de PAI-1 en el

fluido peritoneal. Sin embargo, en ninguno de

estos estudios, a diferencia del presente,  se eva-

lúan la severidad de las AP, solo el número de

las mismas; en este estudio se demostró dismi-

nución tanto del número como la severidad de

las AP. Además, se evalúan los cambios histopa-
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tológicos posteriores al uso de Nk-R1A, tratamiento que demos-

tró presentar menores grados de fibrosis, inflamación y prolifera-

ción vascular que el grupo control. 

Tampoco existen en la literatura, estudios que   comparen la

efectividad en la prevención de las AP de los Nk-R1A, con un

método de prevención clínicamente aprobado, como el

AH/CMC. Los resultados obtenidos en esta investigación,

demuestran que la utilización intraperitoneal del aprepitant, un

Nk-R1A, tiene una efectividad comparable al gel de AH/CMC

en la prevención de adherencias. Sin embargo demostró ser

superior al prevenir AP en órganos no manipulados durante el

acto operatorio, y por lo tanto no tratados, concordando con

resultados obtenidos en otros estudios, en donde se evidencia

que el efecto de los métodos de barreras se limita al sitio de

aplicación, manteniéndose el potencial adhesiogénico en las

superficies no tratadas 28.  Con estos resultados, se podría afir-

mar que el uso de este método farmacológico, a diferencia del

AH/CMC, tiene una mejor distribución en la cavidad peritone-

al, y por tanto, previene  la formación de AP, tanto en superficies

peritoneales manipuladas como en aquellas que no.

Adicionalmente el uso de Nk-R1A, presento menor grado de

proliferación vascular e inflamación que el tratamiento con gel

de AH/CMC.  

En conclusión, hasta que no exista un método preventivo de

AP, totalmente efectivo, es fundamental la realización de estu-

dios que permitan entender a cabalidad los eventos fisiopatoló-

gicos  involucrados en la formación de AP, que sin duda condu-

cirán al desarrollo de métodos preventivos eficaces. A este res-

pecto, el presente estudio determinó que la administración intra-

peritoneal de un agente farmacológico, que actúa como antago-

nista de los Nk-R1, constituye una opción promisoria, ya que se

basa en el conocimiento fisiopatológico del sistema fibrinolítico

peritoneal y tiene alta eficacia previendo la formación de AP,

equiparable a la de un método de barrera clínicamente aproba-

do, como es el gel de AH/CMC al 2%. Además, presenta venta-

jas sobre éste, ya que tuvo menor desarrollo de AP en órganos

no manipulados durante el acto quirúrgico, así como menor gra-

do de inflamación y proliferación vascular. En vista de esto, es

necesario mantener líneas de investigación que evalúen, tanto

los mecanismos de acción como los posibles efectos adversos

de esta droga en la prevención de AP. 
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RESUMEN

Objetivo: Demostrar que la ingesta precoz de líquidos por vía

oral no produce aumento de la opresión intraluminal sobre la

línea 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 practicará resección  y anastomosis T-T, sometidos a una pre-

sión intraluminal de líquidos VIT y VID, con un protocolo de seis

cirugías en 18 días y estudio de la anastomosis resecada en

microscopía óptica y electrónica. 

Ambiente: Unidad de Investigación  Quirúrgica de la Escuela

Medicina José María Vargas. Facultad de Medicina UCV.

Resultados: La ingesta precoz de alimentos y líquidos no es

causa de dehiscencia en anastomosis intestinales con tránsito

intestinal normal.

Conclusión: Los resultados preliminares de este estudio

apuntan a que la ingesta precoz de líquidos no es causa de

dehiscencia en anastomosis intestinales.

Palabras clave

Resección intestinal, anastomosis intestinales

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, liq-

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 María 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. 

key words 

Intestinal resection, intestinal anastomoses

José ManUel De abreU* 

* Jefe de la Cátedra Clínica Terapéutica y Quirúrgica B de la
Escuela José María Vargas.
Jefe del Departamento Quirúrgico Docente de la Escuela
José María Vargas.
Jefe de Servicio de Cirugía I Hospital Vargas de Caracas.
Profesor Asociado de la Universidad Central de Venezuela.

Proyecto 990 financiado por LOCTI, Coordinación de
Investigación de la Facultad de Medicina de la Universidad
Central de Venezuela y el Ministerio del Poder Popular para la
Salud y Protección Social.

LÍNEA dE SUTURA dE ANASTOMOSIS 
INTESTINALES: EFECTO dE LA PRESIÓN EJERCIdA
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RESULTAdOS PRELIMINARES. BIOMOdELOS
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La cirugía de trauma ha ido en aumento durante los dos o

tres últimos decenios, debido al incremento de la violencia entre

la población de numerosas y grandes ciudades norteamericanas

y de otras partes del mundo así como en Venezuela. El ingreso

de pacientes con trauma en el Hospital Vargas de Caracas (HVC)

fue del 10% para 1983(1), para el año 2002 nueve años después

fue del 13,2%(2), y a partir del año 2003 el Departamento de

Epidemiología - Estadísticas y Registros Médicos del HVC

comenzó a clasificar los traumatismos como, trauma por herida

por arma de fuego (HAF) y trauma por herida por arma blanca

(HAB); la primera representó el 2,9% de los egresos para ese año

2003(3), para el año 2004 fue de 2,4% 174 casos de los egre-

sos, 2005 fue de 1,9% y 166 egresos(4), 2006 3,9% y 152 egre-

sos(5) con una estancia hospitalaria de 10 días; si a ello sumamos

los trauma por herida por arma blanca del año 2005, 1,7% 142

casos(egresos), 2006 2,4%, 165 casos, año 2004 2,0 % y 143

casos, nos acercamos a un 6-6,5 % de trauma tratado por

Cirugía; el 57% de los casos de trauma por herida arma de fue-

go del período 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 período

corresponden a abdomen, región lumbo sacra y pelvis, lo que

nos muestra que entre el año 2004 a 2006, 273 pacientes con

herida por arma de fuego fueron intervenidos por lesiones abdo-

minales(6) con una estancia promedio de 10 días, y 173 pacien-

tes con herida por arma blanca igualmente con lesiones abdo-

minales fueron intervenidos, presentando una estancia promedio

de 5-6 días; la diferencia de promedio de estancia entre HAF y

HAB se debe que a que en las primeras se presentan mayor

número de lesiones por su misma etiología (onda expansiva,

energía cinética) (7), las cuales aumentan la reparaciones de órga-

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 lesión abdo-

minal, el órgano más frecuentemente lesionado es el intestino

delgado 51-60% (8)  debido a su gran tamaño, 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 daño tisular que abarca

la pared intestinal; la conducta a seguir en el tratamiento de estas

lesiones son: regularización de los bordes de la herida en el asa

y su rafia con material de sutura acorde para ello y/o resección

intestinal con anastomosis. Qué determina que se realice una u

otra indudablemente la extensión del daño tisular, Salem M. G y

col(10), presentaron una posible escala para heridas de pared, I

serosa, II lesión de la pared, III lesiones de 25% de la pared, IV

más del 25% y V transección de la pared.; la finalidad de este tra-

tamiento es permitir la continuidad del tránsito intestinal fisioló-

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 (11).

A nivel de la anastomosis intestinal se produce una zona lla-

mada línea de la sutura que es el área de debilidad de la anas-

tomosis, es donde se ha de realizar la reparación de los tejidos

hasta recobrar su actividad al 100% (12). Los cirujanos toman pre-

cauciones para evitar que aumente la presión sobre esta línea de

sutura, como es la de restringir líquidos por vía oral al paciente

para disminuir la cantidad del mismo en la luz intestinal, evitan-

do así la presión sobre esta línea de sutura. Esta restricción de

líquidos puede variar de 3 a 4 días en el post operatorio inme-

diato (12), se comienza la administración de líquidos al referir el

paciente expulsión de gases por vía anal, presencia de ruidos

hidro aéreos a la auscultación del abdomen por el cirujano y no

haber distensión del mismo; luego de 24 horas promedio de

haber ingerido líquidos los pacientes y haberlos tolerado (no

tener vómitos o distensión abdominal) se comienza la adminis-

tración de alimentos sólidos por 24 a 48 horas, y habiendo

sido tolerados por el paciente es cuando se decide su egreso de

la sala de hospitalización con un promedio de estancia de 7 a

8 días (12); la limitación de líquidos para evitar la presión sobre la

línea de sutura evitando posibles dehiscencia de las mismas (fil-

tración) que conlleva a una de las complicaciones más temidas

por los cirujanos como son las fístulas intestinales, con una mor-

talidad del 30% (12); estas medidas preventivas acarrean un costo

económico para las instituciones hospitalarias (cama/día, recur-

sos humanos, medicinas), con un promedio cama/día para el

HVC de 380.000,oo bolívares (13).

El estudio de investigación tiene como objetivo demostrar

que el volumen de líquidos en las primeras 24 horas a 48 horas

no produce aumento de presión en la línea de sutura, ni dehis-

cencia de la misma, por lo que el inicio precoz de líquidos por

vía oral, no altera el proceso de reparación a nivel de la línea de

sutura. Igualmente los pacientes permanecerán menos días hos-

pitalizados con la consiguiente disminución de la estancia hos-

pitalaria hasta en 4 días del total general, donde lo usual son 7

a 8 días de hospitalización, con una disminución de los recur-

sos económicos. 

Histología del intestino delgado.

La pared del intestino delgado está formada por cuatro

capas distintas: mucosa, submucosa, muscular propia y serosa.

La mucosa es la capa más interna y consiste en tres capas:

epitelio, lámina propia y muscular de la mucosa. El epitelio está

expuesto a la luz intestinal y es la superficie a través de la cual
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ocurre la absorción desde la luz y secreción hacia la luz. La lámi-

na propia es adyacente al epitelio y consiste en tejido conjunti-

vo y una población heterogénea de células. Está delimitada de

la submucosa más externa por la muscular de la mucosa, una

hoja delgada de células de músculo liso.

La mucosa está organizada en vellosidades y criptas (criptas

de Líeberkühn). Las vellosidades son salientes digitaliformes de

epitelio y la lámina propia subyacente que contienen vasos san-

guíneos y linfáticos (lácteos) que se extienden hasta la luz intes-

tinal.  La proliferación epitelial celular, intestinal, se limita a las

criptas, cada una de las cuales contiene en promedio 250 a

300 células.(9)  Todas las células epiteliales que hay en cada crip-

ta provienen de un número desconocido de células madre mul-

tipotenciales aún no caracterizadas(14); 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 división

rápida. Estas descendientes se dedican entonces a diferenciarse

siguiendo una de cuatro vías que, en última instancia, producen

las células enterocitos, caliciformes, enteroendocrinas y de

Paneth. Con excepción de las células de Paneth, estos linajes

completan su diferenciación terminal durante su migración hacia

arriba desde cada cripta a la vellosidad adyacente. El trayecto

desde la cripta a la punta de la vellosidad se efectúa en dos a

cinco días, y termina con la eliminación de las células por apop-

tosis, exfoliación, o ambas. (15). Por consiguiente, el epitelio del

intestino delgado está sometido a una renovación constante,

que lo hace uno de los tejidos más dinámicos 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 lesión, como la inducida por radiación.

Los enterocitos son las células de absorción predominantes

del epitelio intestinal. Su membrana celular apical (que ve hacia

la luz) contiene enzimas digestivas especializadas, mecanismos

de transporte y microvellosidades que, según estimaciones,

incrementan el área superficial de absorción del intestino delga-

do alrededor de cuarenta veces. Las células caliciformes produ-

cen mucina que actúan supuestamente en la defensa de la

mucosa contra patógenos. La característica de las células entero-

endocrinas son los gránulos secretorios que contienen agentes

reguladores y que se tratan con mayor detalle más adelante en

"función endocrina (16). Las células de Paneth están situadas en la

base de la cripta y producen gránulos secretorios que contienen

factores de crecimiento, enzimas digestivas y péptidas antimicro-

bianas. Además, el epitelio intestinal contiene células M y linfo-

citos intraepiteliales. 

La submucosa consiste en tejido conjuntivo denso y una

población heterogénea de células que incluye leucocitos y fibro-

blastos. La submucosa contiene asimismo una red extensa de

vasos vasculares y linfáticos, fibras nerviosas y células gangliona-

res del plexo submucoso (de Meissner).

La muscular propia está formada por una capa externa de

fibras de músculo 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 está constituida por una capa de células

mesoteliales y es un componente del peritoneo visceral (9).

Adaptación del intestino delgado.

El intestino delgado tiene la capacidad de adaptarse en res-

puesta a las diversas exigencias que imponen las condiciones

fisiológicas y patológicas. Un hecho de particular importancia es

la adaptación que se observa en el remanente intestinal después

de resecar quirúrgicamente una porción grande del intestino

delgado (resección masiva del intestino delgado). La adaptación

intestinal post-resección 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 expresión del

gen de enterocitos. (17). Poco tiempo después, se alargan las vello-

sidades, aumenta el área superficial de absorción intestinal y

mejoran las funciones digestivas y de absorción. Al parecer, la

adaptación intestinal post-resección en seres humanos, aunque

menos bien estudiados que en modelos experimentales, se lle-

va a cabo en el transcurso de los dos primeros años de la resec-

ción intestinal.

Los mecanismos que inducen la adaptación intestinal post-

resección se encuentran en investigación activa. Varias clases de

factores que estimulan el crecimiento del intestino son los nutri-

mentos específicos, hormonas peptídicas y factores de crecimien-

to, secreciones pancreáticas y ciertas atocinas (18). Los componen-

tes nutricionales que estimulan el crecimiento intestinal son fibra,

ácidos grasos, triglicéridos, glutamina, poliaminas y lecitinas. Entre

los factores peptídicos de crecimiento que, según se sabe, indu-

cen crecimiento, se encuentran factor de crecimiento epidérmico,

factor de transformación del crecimiento alfa, factores de creci-

miento parecidos a insulina I y II, factor de crecimiento de quera-

tinocitos, factor de crecimiento de hepatocitos, gastona, péptido

YY, neurotensína y bombesina. Entre las citocinas que estimulan el

crecimiento están intcrleucina (1L-11, IL-3 e IL-15). El estimulador

de la proliferación de enterocitos que se caracterizó más reciente-

mente es GLP-2, que tiene una actividad trófica potente específi-

ca para el epitelio intestinal. Debido a que después de una resec-

ción masiva de intestino delgado aumentan las concentraciones
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séricas de GLP-2, y la inmunoneutralización del mismo inhibe la

adaptación intestinal después de una resección, GLP-2 es un can-

didato prometedor para mediar esta respuesta (18).

La adaptación después de una resección sirve para com-

pensar la función del intestino que se resecó. 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 síndrome de intestino corto.

Reparación biológica del intestino delgado

A menudo la reparación biológica es manipulada en la prác-

tica quirúrgica, que pueden realizarse en el esófago, el estómago,

el intestino delgado o el colon. La regeneración adecuada de las

vísceras huecas es esencial para evitar la morbilidad y la mortali-

dad notables que acaecen con las complicaciones. Aún más,

muchos procesos patológicos tratados por cirujanos se caracte-

rizan por fibrosis y contractura cicatrizal de estas estructuras

tubulares, con lo cual aparecen estenosis y obstrucciones. Por esa

razón, es vital que el cirujano conozca los elementos de cicatri-

zación o reparación de vísceras huecas. La cicatrización en las

vías 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 cirugía de vías gastroin-

testinales se  han acumulado poco a poco, y pasado de un nivel

místico, a otro científico. En su evolución se ha concedido enor-

me importancia a los materiales y métodos de sutura, sin enten-

der demasiado el propio proceso de cicatrización. En la actuali-

dad, las operaciones en las vías mencionadas son algunos de los

métodos quirúrgicos de práctica más frecuente, Los conocimien-

tos de la cicatrización o regeneración de vías gastrointestinales

han progresado, y se han acumulado mayores datos sobre la

trascendencia que tienen factores locales y sistémicos en la

unión y cicatrización de anastomosis, Sin embargo, algunos de

los problemas graves que siguen generando gran mortalidad son

la dehiscencia de la anastomosis. Es difícil explorar los mecanis-

mos de la cicatrización de vías gastrointestinales en modelos clí-

nicos excepto por análisis retrospectivos, y por ello gran parte de

los conocimientos se obtiene de estudios de modelos animales,

con sus limitaciones aceptadas (19).

Reparación biológica de los tejidos

Se supone a menudo que el término cicatrización denota el

proceso cutáneo en que el organismo restaura la integridad del

tejido perdido, por formación de una cicatriz colágena. En la

cicatrización en la piel se han descrito de manera extensa las

fases clásicas de inflamación, proliferación, depósito de tejido

conectivo y remodelaje y forman la base de nuestros conoci-

mientos de reparación tisular. Los procesos que acaecen en la

piel también se observan en la reparación de diversos tejidos y

órganos.  Sin embargo, algunos de los otros "tejidos" pasan por

una fase de reparación en una forma que no concuerda del todo

con la que ocurre en la piel (20).

Todos los tejidos del cuerpo deben poseer alguna forma de

reparación; puede representar esta conservación de las lesiones

por "desgaste" como el caso de las articulaciones; reposición de

células fuertemente proliferativas con vida breve, como sería el

epitelio que reviste las vías intestinales, o la reparación en lesio-

nes traumáticas.  Los procesos mencionados pueden culminar en

cuadros patológicos si la cicatrización es excesiva o deficiente. El

cirujano general o el traumatólogo atienden directamente y mani-

pulan muchos de estos tejidos, en tanto que cabe advertir afec-

ción de otros en el sujeto politraumatizado. Por la razón expues-

ta, es indispensable que el medico entienda y conozca los pro-

cesos de reparación biológica en los tejidos mencionados. 

Reparación biológica en la unión de las anastomosis.

La unión o cicatrización de incisiones o anastomosis en las

vías gastrointestinales difiere de las lesiones descritas en cuanto

a que se crea un "daño" de duración limitada, y controlado en

todas las capas intestinales. Los cabos seccionados se unen en

aposición para devolver artificialmente la integridad a la luz del

intestino, en tanto se produce la regeneración biológica. Dicha

lesión de todas las capas intestinales desencadena una respues-

ta fibrótica en la cual intervienen inflamación, proliferación y

depósito de tejido conectivo. La consecuencia es una cicatriz

fibrótica en el sitio de la reparación (20,21).  Lamentablemente, las

complicaciones de la cicatrización no son raras y pueden carac-

terizarse en la forma de: cicatrización insuficiente (dehiscencia

anastomótica o fístulas); o cicatrización aberrante (formación de

estenosis y obstrucción intestinal).

El proceso de cicatrización intestinal después de una inter-

vención quirúrgica es semejante al que se observa en la piel. La

diferencia más notable es la intervención de células de músculo

liso de intestino y no de fibroblastos, como las productoras de

colágena. Como se expuso en párrafos anteriores, hallazgos múl-

tiples señalan netamente que la célula de músculo 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 músculo liso están 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 colágena por acción de factores de crecimiento como PDGF
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y TGF-Beta.(22). A diferencia de lo señalado, la interleucina-1Beta

estimula la proliferación de los miocitos lisos de intestino en

tanto que minusregula la síntesis de colágena e incrementa la

expresión de la colagenasa.(23) . Estos efectos selectivos, según se

ha postulado, tienen influencia reguladora seriada en la repara-

ción intestinal. La interleucina-1 es una citocina proinflamatoria

que aparece en fase temprana del proceso de reparación y esti-

mula la proliferación de células de músculo liso. La disminución

simultánea de la expresión de colágena y el incremento de la

actividad de colagenasa podrían facilitar la migración celular al

sitio de la lesión. 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 colá-

gena y reconstituir la integridad estructural del intestino (23).

La resistencia de la línea de sutura cicatrizada denota la cali-

dad y la cantidad del proceso de reparación. Innumerables inves-

tigaciones han demostrado disminución en la resistencia de los

bordes de la herida intestinal en los primeros tres o cuatro días;

según expertos, depende más bien del incremento de la actividad

de la colagenasa en el sitio de la herida. Sin embargo, no se ha

corroborado concluyentemente disminución del contenido de

colágena. Por esa razón, la disminución de la resistencia supues-

tamente depende de la reorganización de fibras de colágena,

inducida por enzimas. Como aspecto adicional, la menor resisten-

cia observada guarda relación cronológica con la infiltración de

neutrófilos en el sitio de la incisión. Por esa razón, se piensa que

las proteasas provenientes de dichas células y los radicales libres

de oxígeno contribuyen a cambios en la matriz (24).

Después de tres a cuatro días se manifiestan en la incisión

intestinal la producción y la acumulación de colágena y este

incremento se acompaña de una intensificación rápida en la

resistencia neta de los bordes de la herida (24). Sin embargo, a

semejanza de la piel, las incisiones en el intestino al parecer no

recuperan su resistencia completa original, como la tenían en el

tejido sano. La resistencia de las anastomosis hechas en el colon

en perros después de 14 días fue de 45% de la del colon nor-

mal y a los cuatro meses apenas fue de 75% de ella (25).

Innumerables factores extrínsecos e intrínsecos influyen en

la cicatrización de las vías gastrointestinales. A pesar de que las

dehiscencias por las anastomosis se observan con mayor fre-

cuencia en ancianos, comparaciones con testigos en ratas jóve-

nes y viejas no han demostrado diferencia alguna en la cicatri-

zación o regeneración de las anastomosis en el colon. Por esa

razón, la coexistencia de edad y dehiscencia de la anastomosis

quizá se deba a múltiples factores clínicos. A semejanza notable

de la cicatrización de una herida en la piel, se ha señalado que

la malnutrición proteínica guarda una relación neta con la

menor resistencia de los cabos de la anastomosis (26) y mayores

cifras de dehiscencias después de cirugía en colon. (27) Se ha

demostrado que diversos antiinflamatorios y antineoplásicos

aminoran la cicatrización cutánea. De modo similar, la adminis-

tración de esteroides por largo tiempo tiene un efecto adverso

en la regeneración y cicatrización del estómago en las ratas, (28)

en tanto que el 5-fluoracilo no tiene efecto alguno en la unión

y la cicatrización de anastomosis en el colon o en el íleon de

ratas (28). Otros factores sistémicos que pueden observarse en clí-

nica, como traumatismo y sepsis distante, han sido nocivos para

la reparación intestinal, según algunos estudios (24).

De los innumerables factores locales e intrínsecos, se han

relacionado con mayores cifras de desunión de la anastomo-

sis:(24) deficiencia del aporte sanguíneo, sepsis peritoneal y con-

taminación fecal; los datos anteriores sientan las bases para una

práctica clínica firme en la cirugía intestinal y es que hay que ela-

borar anastomosis sin tensión de modo que se conserve el rie-

go sanguíneo, se necesitara preparación intestinal para disminuir

el número de bacterias, y también hay que hacer una derivación

proximal para disminuir el volumen de heces, que pase por las

anastomosis "débiles". La radioterapia es un factor extrínseco,

porque se aplica, y es un factor intrínseco, por sus efectos lesi-

vos en el tejido radiado (29)  Se han corroborado con detenimien-

to las secuelas persistentes de las estenosis y las fístulas, así

como los peligros de dehiscencia de la anastomosis. A semejan-

za de la piel radiada, el intestino afectado por la radiación duran-

te el tratamiento de algún cáncer regional debe ser manipulado

con enorme delicadeza y cuidado. 

MÉTODO

Se realizará un estudio cuantitativo no probabilístico (30) con

21 elementos (biomodelos-cerdos) de 10 a 15 kilogramos de

peso, a quienes se les realizará resección y anastomosis intesti-

nal de íleon, en un plano con material absorbible poliglactin

910 calibre 4-0, con administración de alimentos por vía oral

inmediatamente a la cirugía. Los biomodelos estarán ubicados

en el Bioterio de la Unidad de Investigación Quirúrgica de la

Escuela de Medicina José María Vargas de la Universidad

Central de Venezuela.

La recolección de datos se hará a través de la escala de Likert

(el anatomopatólogo a través de cinco propuestas ya formuladas,

elegirá una de ellas según su apreciación en referencia al estado

de cicatrización de la anastomosis (31),  para la visualización de

cambios a nivel de microcopía electrónica en la Unidad de

Microcopía Electrónica de la Escuela de Medicina José María

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 microscopía óptica en el

Servicio de Anatomía Patológica del Hospital Vargas de Caracas;

igualmente se utilizará el análisis secundario para obtención de

datos. Estos datos obtenidos mediante la escala de Likert  se apli-

carán la codificación en números para ser llevadas a un libro de

códigos y ser vaciadas en una matriz. 

Dado que el trabajo se hará con una muestra de 21 elemen-

tos,  a ésta n se aplicará el promedio, la desviación estándar y el

error estándar (32).  Para la determinación de los volúmenes de

líquidos a administrar por enterotomía a los elementos del tra-

bajo para determinar el volumen intraluminal de dehiscencia

(VID) y el volumen intraluminal de tolerancia (VIT). Para el análi-

sis de los datos se utilizará la t de Student. (32).

En un grupo de tres cerdos (determinación del volumen

intraluminal de dehiscencia y determinación del volumen intra-

luminal de tolerancia) se realizará una laparotomía exploradora

con resección y anastomosis intestinal ileal, se colocaran clamps

de coprostasis distal a la anastomosis y proximalmente a cinco

centímetros de cada una, se practicará enterotomía entre ellas y

se administrara solución fisiológica intralunminal hasta obtener

la máxima distensión luminar del asa a nivel de la anastomosis

provocando la dehiscencia de la misma (VID), se obtendrá el

volumen máximo de líquido que produce dehiscencia intestinal.

Luego de obtenido el máximo 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 distribuirá  dos grupos de siete cerdos  (grupos experi-

mentales),  y un grupo control de 4 cerdos. Todos se anestesia-

rán con anestesia general a una dosis por kilo-peso y se les rea-

lizará una laparotomía exploradora según las técnicas descritas

en los tratados de cirugía y siguiendo las normas de asepsia y

antisepsia correspondientes a la unidad de investigación quirúr-

gica. Al grupo control se le practicará resección y anastomosis

intestinal en asas ileales,  no se aplicará el VIT con solución fisio-

lógica en el  acto quirúrgico y se mantendrán con dieta para ali-

mentos sólidos e hidratación oral a tolerancia (inmediatamente

a la cirugía); a las 24 horas se practicará una nueva laparotomía

exploradora y resección de la anastomosis, ésta será llevada a

estudio de microscopía óptica y electrónica para determinar los

cambios histológicos a nivel de la línea de sutura, se realizará

nueva anastomosis, llevando el animal a una nueva laparotomía

exploradora a las 48 horas de la última cirugía, resecando la

anastomosis y estudiando la línea de sutura bajo microscopía

óptica y electrónica, se practicará nueva anastomosis intestinal

realizándose una nueva laparotomía exploradora a las 72 horas

de la última cirugía, repitiendo el mismo procedimiento con

nueva anastomosis a las 96 horas de la última cirugía y a los 7

días de la última anastomosis.

Todos los resultados serán llevados a una tabla donde se

describirán los hallazgos de la microscopía electrónica y óptica

según los días de realizada la resección y anastomosis.               

A un grupo experimental de siete cerdos (grupo A), realiza-

remos laparotomía exploradora  con resección y anastomosis

intestinales y  administramos el VIT con solución fisiológica (en

el mismo acto quirúrgico), luego de practicada la anastomosis

intestinal (asas ileales) y a las 24, 48, 72, 96 horas y 7 días

(siempre de la última cirugía) se practicará la resección de la

anastomosis con nueva anastomosis, todos serán llevados a

microscopía  óptica y electrónica para evaluar los cambios his-

tológicos.

En el otro grupo experimental de siete cerdos (grupo B) se

practicará la laparotomía exploradora y se realizarán dos reseccio-

nes y anastomosis ileales, distanciadas entre una y otra por 15 cm,

se procederá a practicar el mismo método de instilación intralumi-

nal para el VIT, y nueva laparotomía a las 24, 48, 72, 96 horas y

7 días para estudio microscópico de las dos anastomosis.

Se tabularán los datos y por prueba de t de Student se ana-

lizarán los datos (32). 

Grupo VID y VIT: 3 cerdos 1 cirugía.

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

Grupo experimental (A): 7 cerdos 1 anastomosis: 0-[24-

48-72-96- 7 días] 6 semanas.

Grupo experimental (B) 7 cerdos y 2 anastomosis; [0-24-

48-72-96- 7 días] 6 semanas.

RESULTADOS PRELIMINARES

Se comienza el estudio en el mes de noviembre de 2009,

con un número de nueve biomodelos (cerdos de 11,5 kg de

peso).  Tres cerdos para determinación 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 María Vargas

(Imagen 1,2); con un área aproximada de 12 metros cuadra-

dos. Para su alimentación se les suministró agua at libitun y

como alimento Cerdarina® 250 gramos promedio por animal

por día, se mantuvo luz artificial blanca durante el día y en

oscuridad durante la noche.
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Estos primeros nueve animales fueron llevados a cirugía en

número de dos por día y se les realizó laparotomía el primer día,

posteriormente a las 24 horas de la primera cirugía, a continua-

ción a las 48 horas de la segunda cirugía, a las 72 horas de la

tercera cirugía, a las 96 horas de la cuarta cirugía y a los siete

días de la quinta cirugía. El lapso de tiempo entre la primera ciru-

gía y la última son 18 días para cada biomodelo. (seis cirugías).

La premedicación utilizada para cada animal fue la siguien-

te, todo vía intramuscular.

ketamina 40 mg x kg.

xilacina 4 mg x kg.

Atropina 0,5 mg x kg.

La medicación durante el acto quirúrgico se utilizó máquina

Ohio con vaporización de enflurano Ethrane®. Anestesia  gene-

ral inhalatoria vía mascara y oxigeno 4 litros, fentanyl 0,5 cc vía

intramuscular.

Durante el post operatorio se administró antibioticoterapia

por vía intramuscular enfloroxacina Bactrinol® 1,5 cc día y

como analgésico post operatorio inmediato metamizol 1 cc

intramuscular. Todos los animales se enviaron al mismo ambien-

te de donde procedían,  permaneciendo con los cerdos no inter-

venidos. Se administró 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-

ción 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 laparotomía

exploradora identificando un asa ileal, se realiza resección de

cinco centímetros de la misma y anastomosis término-terminal

en un solo plano con material absorbible poliglactin 910 4-0

(Vicryl®). Se colocan clamps de coprostasis a cinco centímetros

de la anastomosis tanto proximal como distal, mediante punción

con aguja 21 a nivel proximal de la anastomosis se administra

solución fisiológica 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-

ción se le realiza rafia con material absorbible poliglactin 910 4-

0.  Se reseca la anastomosis realizada más un segmento de 10

centímetros 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 centímetros de la mis-

ma y a través de punción con aguja número 21 se administra

solución fisiológica hasta alcanzar distensión  máxima 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 solución fisiológica como volumen intraluminal de

dehiscencia y 30 cc como volumen intraluminal de tolerancia.

Estos animales son sacrificados en el acto quirúrgico.

A partir de la determinación de los VID y VIT se procede con

el grupo control  a realizar la resección y anastomosis del asa, a

este grupo control no se le aplicó el VIT; se realizó 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: 1-

CUAdRO 1

IMAGEN
1        2
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Síndrome adherencial severo a medida que se practicaba mayor

número de cirugías. 2- Pérdida de peso de 1,5 a 2 kg promedio

por animal al completar el ciclo de cirugías. 3- Infección de la

herida quirúrgica con necrosis de pared en un animal. 4-

Tracción del meso intestinal que provocaba isquemia intestinal.

(Cuadro 2 )

Las causas de muerte se produjeron  por múltiples 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 efectuó la anastomosis, para evitar falsos negativos que

perjudicaran el estudio. De los tres animales a uno se realizó cua-

tro cirugías, a otro cinco y el restante seis, en éste último se

visualizó la anastomosis luego de sacrificado debido a las múlti-

ples lesiones. Al finalizar con el grupo control las tres grandes

complicaciones fueron por orden de importancia las adherencias,

infección y el diámetro de la herida quirúrgica. Al inicio del ciclo

de cirugías con el grupo A de tres cerdos se decide realizar una

incisión  más amplia en la pared abdominal (cinco centímetros

mayor), colocar una referencia con material absorbible cercana a

la anastomosis y fijarla a la pared para localizar esta más rápida-

mente y no producir lesiones.

El peso de los animales al inicio de la cirugía  del grupo A

fue de 13,5 kg. (estos comenzaron a ser intervenidos 12 días

posterior a los del grupo control). (Imágenes 3, 4,5,6,7,8,9,10)

CUADRO 2

Imagen 3 Imagen 7

Imagen 6

Imagen 5

Imagen 4
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A las 24 horas de intervenidos los hallazgos intraoperatorios en todos

los tres animales fueron indemnidad de la anastomosis. (Imagen 11).

A las 48 horas (tercera cirugía) se realizó nueva laparotomía y

como primer hallazgo tenemos seromas en las heridas quirúrgicas, no

hay distensión 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 número 2  a las 72 horas presenta necrosis de los bor-

des de la herida quirúrgica, ameritando resección de dicha zona. El cer-

do número 3 presenta a las 72 horas (cuarta cirugía) un síndrome

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 resección de la mis-

ma y a una nueva anastomosis según el protocolo. El cerdo número 1

presenta un síndrome adherencial con anastomosis indemne.

A las 96 horas (quinta cirugía), los hallazgos son síndrome adhe-

rencial severo e indemnidad de las anastomosis, en este procedimien-

to se sacrifican los animales 2 y 3 por múltiples lesiones.  A los sie-

te días (sexta cirugía) el animal 1 los hallazgos intraabdominales son

síndrome 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

microscopía electrónica ni óptica. Las razones de ello es que estamos

estandarizando el protocolo de cirugías. Como hallazgo, el síndrome

adherencial severo a medida que se realizan las cirugías es cada vez

mayor, conllevando al sacrificio de animales antes de terminar el pro-

tocolo, esto nos hace pensar que debemos reducir el número de ciru-

gías de seis a cuatro y distanciar las cirugías entre una y otra, pensan-

do en un nuevo esquema el cual sería: primera cirugía día 0, segun-

da a las 48 horas de la primera, tercera a las 96 horas de la segun-

da, la cuarta cirugía a los siete días de la última. 

La indemnidad de las anastomosis se comprobó  tanto en el

grupo control como en dos de tres cerdos del grupo A. En el  cerdo

que presentó dehiscencia parcial no se observó contenido intestinal

en cavidad abdominal ni perianastomosis.

A partir del mes  de enero de 2010 se reiniciará el estudio con

los grupos experimentales  A y B con siete animales cada uno, y gru-

po control con cuatro, con el nuevo esquema de cirugías y su estu-

dio para microscopía óptica y electrónica.

DISCUSIÓN

Al presentarse  lesiones de asas delgadas debido a HAF estas pro-

ducen un daño tisular que abarca la pared intestinal; la conducta a

Imagen 10

Imagen 11

Imagen 9

Imagen 8
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seguir en el tratamiento de estas lesiones son: regularización de

los bordes de la herida en el asa y su rafia con material de sutu-

ra acorde para ello y/o resección intestinal con anastomosis. Qué

determina que se realice una u otra indudablemente es la exten-

sión del daño tisular; la finalidad del tratamiento es permitir la

continuidad del tránsito intestinal fisiológico.

A nivel de la anastomosis intestinal se produce una zona lla-

mada línea de la sutura que es el área de debilidad de la repara-

ción, es donde se ha de realizar la cicatrización de los tejidos has-

ta recobrar su actividad al 100%. Los cirujanos toman precaucio-

nes para evitar que aumente la presión sobre esta línea de sutu-

ra, como es la de restringir líquidos por vía oral al paciente para

disminuir la cantidad del mismo en la luz intestinal evitando así

la presión sobre esta línea de sutura, esta restricción de líquidos

puede variar de 3 a 4 días en el postoperatorio inmediato.

Este proyecto de investigación tiene como objetivo demostrar

que el volumen de líquidos en las primeras 24 horas a 48 horas

no producen aumento de presión en la línea de sutura ni dehis-

cencia de la mismapor lo que es factible  dar inicio precoz de líqui-

dos, con la consiguiente disminución de la estancia hospitalaria

hasta en 4 días al total general, con una disminución de los recur-

sos económicos y disponibilidad de ellos para otros pacientes.

En el curso de centurias los conocimientos de cirugía de las

vías gastrointestinales se  han acumulado poco a poco, y pasado

de un nivel místico, a otro científico. En su evolución se ha con-

cedido enorme importancia a los materiales y métodos de sutu-

ra, sin entender demasiado el propio proceso de cicatrización.

Al crear condiciones extremas a una anastomosis intestinal

en biomodelos (aumento de presión intraluminal), y el utilizar

dos métodos de análisis u observación, como lo es reintervenir

al biomodelo en pocas horas y realizar el estudio microscópico

tanto óptico como ultramicroscópico, nos aportará la informa-

ción necesaria del proceso de cicatrización en estas condiciones,

y el empuje necesario para cambios de conducta quirúrgicos.
Imagen 14

Imagen 13

Imagen 12

CUADRO 3 CUADRO 4
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RESUMEN

Objetivo: Comparar la efectividad, seguridad y costo benefi-

cio del tratamiento de los pacientes con sospecha de litiasis bi-

liar con cirugía laparoscópica, versus el manejo mediante colan-

giopancreatografía retrógrada endoscópica. Estudio realizado en

el Servicio de Cirugía II, del Hospital Domingo Luciani, Caracas.

Pacientes y método: Estudio controlado, comparativo y

prospectivo realizado entre enero y noviembre de 2009, de

pacientes con diagnóstico de colestasis extrahepática, los cuales

fueron divididos al azar en dos grupos: grupo A, paciente con

sospecha de litiasis biliar donde se realizó CPRE y posterior-

mente cirugía laparoscópica, y grupo B, pacientes con sospecha

de litiasis biliar que se llevaron a cirugía laparoscópica sin real-

ización previa de CPRE, donde se les realizó colangiografía intra-

operatoria y de acuerdo a los resultados, se realizó exploración

de la vía biliar por vía trans-cística o trans-coledociana.

Resultados: Fueron estudiados 13 pacientes en el grupo A y

8 en el grupo B. En el grupo A se diagnosticaron 8 pacientes con

CPRE + para litiasis biliar, de los cuales se pudieron extraer los

cálculos con éxito en 5 pacientes, y en el grupo B, se detectaron

3 pacientes con litiasis biliar, que fueron resueltos todos en el

acto quirúrgico sin complicaciones.

Conclusión: La exploración laparoscópica de la vía biliar

tiene una eficacia similar a la CPRE, en  especial por la vía trans-

cística. El tratamiento durante la cirugía es en un sólo tiempo, no

así para el grupo de CPRE, necesitándose una segunda interven-

ción para el tratamiento definitivo. 

Palabras clave

Litiasis biliar, CPRE, laparoscopia

ABSTRACT

LAPAROSCOPIC MANAGEMENT OF PATIENTS 

WITH SUSPECT OF COMMON 

BILE DUCT STONES

Objective: To compare the effectiveness, security and cost-

benefit of laparoscopic treatment of patients with suspicion of

biliar lithiasis versus endoscopic retrograde cholangiopancreato-

graphy (ERCP). This study was performed at the “Dr. Domingo

Luciani” Hospital (Servicio de Cirugía II, Caracas).

Patients and method: A comparative, prospective and con-

trolled study executed between January and November of year

2009, about patient with extrahepatic cholestasis, arranged in

two groups: patients with suspicion of biliar lithiasis treated with

ERCP and subsequently laparoscopic cholecystectomy (group A),

and patients with suspicion of biliar lithiasis treated with laparo-

scopic cholecystectomy (without previous realization of ERCP),

intraoperative cholangiography and transcystic exploration of the

common bile duct or choledochotomy approach (group B).

Results: 13 patients were studied in group A and 8 in group

B. In the first group, 8 patients were diagnosed with ERCP (biliar

lithiasis) and 5 of them were successfully treated without surgery.

In group B, 3 there were 3 patients with biliar lithiasis who were

successfully treated through common bile duct exploration after

laparoscopic cholecystectomy without any complications.

Conclusion: The laparoscopic exploration of the common

bile duct has a similar efficiency to the ERCP, especially through

transcystic approach. A single treatment attempt can be done

through laparoscopic surgery without needing a second interven-

tion after ERCP.

key words

Cholelithiasis, CPRE, laparoscopy.
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La coledocolitiasis se define como la presencia de cálculos

en la vía biliar principal. La forma más frecuente es la coledoco-

litiasis secundaria, debido al paso de los cálculos desde la vesí-

cula biliar al colédoco a través del conducto cístico. Los factores

que pueden favorecer este hecho son la existencia de colelitia-

sis de pequeño tamaño y de evolución prolongada, un cístico

amplio y la edad avanzada del paciente. El tratamiento consiste

en la limpieza de la vía biliar principal (VBP) mediante la extrac-

ción de los cálculos, a lo que debe asociarse la colecistectomía
(1). 

Clásicamente, al practicar una colecistectomía a través de

una laparotomía, la VBP debía ser explorada mediante una

colangiografía intraoperatoria para determinar la posible presen-

cia de coledocolitiasis y tratarla en el mismo acto quirúrgico,

habitualmente mediante coledocotomía, extracción de la litiasis

y coledocorrafia sobre un drenaje biliar externo en "T" de kehr.

En caso de existir un empedrado coledocal podía ser necesario

una derivación biliodigestiva o una papilotomía quirúrgica. 

La aparición en los años setenta de la colangiografía retró-

grada endoscópica, que permite realizar el diagnóstico de cole-

docolitiasis, así como practicar una papilotomía y extraer los cál-

culos de la vía biliar durante el mismo procedimiento aunado a

la aplicación de la cirugía mínimamente invasiva en los años

ochenta como técnica de elección para realizar una colecistec-

tomía, han modificado el protocolo de tratamiento de la litiasis

de la vía biliar principal (1).

La coledocolitiasis puede ser causada ya sea por cálculos

originados en los conductos biliares principales llamados “pri-

marios”, o bien por cálculos que migran desde la vesícula biliar

hacia la vía biliar principal llamados “secundarios” (2). 

La colédo-colitiasis tiene una incidencia del 10 al 20 por

ciento en quienes padecen colelitiasis. Esto varía según el área

geográfica y el tipo de estudio elaborado, oscilando entre 8 y

18% en el mundo occidental. Existen varias técnicas endoscópi-

cas y quirúrgicas para su tratamiento (3,4). 

En vista de la incidencia ya demostrada, se planteó la forma

de abordaje diagnóstico y terapéutico y entre las formas de

mayor sensibilidad y especificidad para la evaluación de la vía

biliar tenemos a la colangio-pancreatografía retrógrada endoscó-

pica (CPRE), colangio-resonancia magnética, eco endoscopia y la

colangiografía intraoperatoria (5). 

La tendencia actual es tratar de seleccionar a los

pacientes en grupos de alto, mediano y bajo riesgo y de acuer-

do a ello someterlos o no a exploración invasiva de vía biliar

(CPRE), eco endoscopia, colangio-resonancia o cirugía más

colangiografía intraoperatória (6, 7), tomando en cuenta que el

índice de morbilidad es de 10.5% al 15% y mortalidad de 1 al

1,2% para la CPRE (7,8).

Desde la aceptación de la colecistectomía laparoscópica

como el método ideal de tratamiento de la enfermedad litiásica

vesicular el manejo de la coledocolitiasis también ha presentado

cambios importantes en los últimos años. (9,10)

La colecistectomía laparoscópica ha reemplazado la colecistec-

tomía a cielo abierto como el tratamiento de elección para la

extracción de la vesícula biliar durante las dos últimas décadas. A

comienzos de la cirugía laparoscópica biliar, la extracción quirúrgi-

ca de los cálculos del conducto biliar común (CBC) como parte

de una colecistectomía no era técnicamente posible. La extracción

quirúrgica a cielo abierto o más frecuentemente, la CPRE/esfintero-

tomía endoscópica (EE) se convirtieron en las técnicas utilizadas

para extraer los cálculos del conducto biliar común (CBC). Este

hecho resultó en un aumento dramático de las tasas de CPRE.

Debido a que la extracción laparoscópica de los cálculos del CBC

se ha tornado técnicamente más factible, en la actualidad, es

importante que se realicen nuevas comparaciones entre los abor-

dajes quirúrgicos y endoscópicos para la extracción de los cálcu-

los del CBC. Varios estudios han mostrado que el tratamiento lapa-

roscópico de los cálculos del CBC es posible y es potencialmente

tan efectivo como la CPRE (7). El mismo se realiza más frecuente-

mente mediante un abordaje trans-cístico, aunque están surgiendo

pruebas de éxito en cohortes de gran tamaño con una coledoco-

tomía laparoscópica técnicamente más exigente. Ya que la CPRE

conlleva morbilidad y costos (el paciente debe someterse a un pro-

cedimiento adicional), la extracción laparoscópica de los cálculos

del CBC puede ser el tratamiento de elección para los pacientes

aptos para la  colecistectomía laparoscópica.

La exploración laparoscópica de la vía biliar es una excelen-

te alternativa para el manejo de la coledocolitiasis, sin embargo

requiere de métodos de diagnóstico adecuados, equipos seguros

y efectivos y, por supuesto, de destreza laparoscópica que permi-

ta obtener resultados satisfactorios en más del 95% de los casos,

con los grandes beneficios de resolver la patología de vesícula y

vías biliares en un sólo procedimiento con todas las ventajas de

la cirugía de invasión mínima ya conocidas. (7)

En los años 80 se inicia la publicación de los primeros estu-

dios encontrando correlación positiva entre la presencia de coledo-

colitiasis y ciertos criterios clínicos, bioquímicos y ecográficos usa-

dos, entre los que se cuentan: género (11), edad: mayor de 55-70

años (11,12), ictericia: por historia clínica o examen(11-13,14, 15), colu-

ria (13,16), fiebre: por historia clínica o examen físico (13,16,17), anteceden-
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te de pancreatitis biliar (11,13,17,18,19), fosfatasas alcalinas séricas elevadas:

más de 2-2.5 veces el valor normal(14,16,20,21), bilirrubina sérica eleva-

da: más de 4 veces el valor normal (14,15,16,22,23,24), amilasas elevadas:

más de 2 veces el valor normal (8), dilatación de vía biliar por eco-

grafía: diámetro mayor de 5-8 mm (11,13,14,15, 21, 25,26,27), presencia de cál-

culos en vía biliar por ecografía (13,18,21,22,25,28), colecistitis aguda(21).

En la evolución histórica de la laparoscopia, han pasa-

do muchos años desde que kelling, en 1901, reportase el primer

caso de inspección de la cavidad abdominal en un perro, con la

ayuda de un cistoscopio ideado por Nitze, introducido a través

de un orificio cutáneo. En un principio kelling desarrolla su téc-

nica utilizándola en pacientes con ascitis, resultando de esta

manera simplificado el ingreso a la cavidad abdominal, descri-

biendo el uso de la técnica en humanos, en el año 1932.

También fue este autor, quien tuvo la idea de insuflar la cavidad

abdominal con gas (aire filtrado con algodón estéril), diseñando

un trócar especial con válvula, que no difiere demasiado del

mecanismo actual. (29)

Ott (ginecólogo de Petrogrado) describió la “ventroscopia”,

técnica que utilizaba colocando una cánula en el abdomen y la

escasa iluminación que lograba proyectando al interior con un

espejo frontal. (29)

Jacobeus, en Estocolmo, en 1910 reporta el empleo de un

cistoscopio para el examen de las cavidades abdominal y pleu-

ral, siendo el primero en realizar laparoscopias en humanos. Este

instrumento era insertado a través de un trócar, utilizándose

indistintamente aire o agua para distender la cavidad. (29)

A partir del año 1927 se empezó a perfeccionar el instru-

mental empleado en las laparoscopias, siendo kalk en 1929 el

diseñador de un sistema de lentes con visión oblicua a 135º, y

la adopción de otros accesos (colocación de más de un trócar)

en la cavidad para la obtención de biopsias hepáticas.(29)

En el año 1934 el suizo Zollikofer introdujo la utilización de

dióxido de carbono en vez de aire, para la insuflación abdominal,

con lo que la irritación peritoneal y los riesgos de la embolia

gaseosa disminuyeron notablemente, pero con la desventaja de

carecer de un aparato que fuera capaz de regular el flujo del CO2.

Dicha eventualidad fue superada recién en 1977 por el ginecólo-

go alemán Semm al introducir el insuflador automático (29).

En 1938 Veress diseña la aguja atraumática que lleva su nom-

bre para la producción de neumotórax en el tratamiento de la

tuberculosis. Esta aguja, cuya punta queda protegida automática-

mente por un fijador romo en cuanto atraviesa un plano de resis-

tencia, fue adoptada de inmediato para la producción del neumo-

peritoneo previo a la inserción de los trócares laparoscópicos.

Hay que tener en cuenta que ya en 1920 con Ordonoff, los tró-

cares de ingreso ya eran parecidos a los actuales con un extremo

piramidal y una válvula hermética, siendo de especial peligro la

introducción del primer trócar por no ser monitorizada visual-

mente, y mayor en cirugías previas, lo que lleva en 1974 a Hasson

a fabricar un trócar sin punta cortante con una técnica de ingre-

so llamada "laparoscopia abierta", o técnica de Hasson. (29)

Fue Semm (ginecólogo de kiel), en 1986, quien describió la

realización de procedimientos quirúrgicos mucho más elabora-

dos, considerándoselo como el “padre viviente de la laparosco-

pia quirúrgica” (29). 

El desarrollo constante de la tecnología hace que Mouret en

1987 presente un trabajo sobre "colecistectomía laparoscópica",

considerado el impulso inicial de la laparoscopia (29). Otros consi-

deran que los verdaderos catalizadores de esta explosión de inte-

rés por la laparoscopia quirúrgica fueron Reddick y Olsen, en 1989,

con su trabajo sobre 200 colecistectomías laparoscópicas. (29)

El manejo quirúrgico de la litiasis biliar fue el procedimien-

to de elección en la era de la colecistectomía abierta (1882-

1988), con resultados de resolución mayores del 90%. (30)

La introducción de la colecistectomía laparoscópica a finales

de los años 1980 dio un giro en el manejo de la litiasis vesicular

y reemplazó a la colecistectomía abierta quedando como el pro-

cedimiento de elección para el manejo de la litiasis vesicular, sin

embargo, no estaba todavía claro y no se contaba con suficiente

experiencia para valorar en cuanto a seguridad y costo-beneficio a

este nuevo método para el manejo de la litiasis biliar. La experien-

cia en la última década sobre el manejo laparoscópico de la litia-

sis biliar hoy en día nos permite hablar de manera positiva. (31)

La posibilidad de realizar una exploración de vías biliares por

laparoscopia fue demostrada en 1990 y desde entonces hasta

la fecha han surgido numerosas técnicas, la rápida evolución y

la experiencia adquirida de estas técnicas, tanto la exploración

transcística (conducto cístico) como transductal (colédoco) han

demostrado resoluciones mayores al 90% de la litiasis biliar

aunado a los beneficios ya conocidos de la cirugía laparoscópi-

ca (menor dolor post operatorio, estancia hospitalaria más cor-

ta, retorno más rápido a las actividades entre otras.) (31)

En el estudio realizado por Lezoche en el 2000 se realiza-

ron 2,894  colecistectomías laparoscópicas, evidenciando litia-

sis biliar en 301 pacientes, de los cuales 297 pacientes (98.6%)

fueron tratados vía laparoscópica: 185 vía trans-cística (62.2%)

y 112 por coledocotomía (37.8%). (32).
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El estudio realizado por Rojas en el 2003, demostró un

éxito de extracción de cálculos en un 94.1%, con una morbili-

dad de 8.8% y mortalidad nula. Con estancia hospitalaria de

24-48 horas. (33)

En el 2004 Merete y col. evaluaron 1177 pacientes durante

2 años a quienes se le realizó  CPRE terapéutica, con una tasa

de complicaciones para morbilidad de 56,2% al cabo de 30 días

y una tasa de mortalidad del 1%, lo cual demuestra que es un

procedimiento no exento de complicaciones (34).

Lyass y col. en el 2006 demostraron que la exploración

endoscópica trans-cística del conducto biliar común  es un

método que se puede realizar en el 85% de los casos con un

éxito de 85 a 95%. (35).  

En el 2006 fue publicada en la Biblioteca Cochrane un

metanálisis comparando el tratamiento quirúrgico versus endos-

cópico en la coledocolitiasis; concluyendo que el tratamiento

laparoscópico es igual de efectivo que el tratamiento endoscó-

pico y con menor morbimortalidad (36).

En el 2007  Paganini y col. exploraron 3212 pacientes a

quienes se les realizó colecistectomía más exploración de vía

biliar por laparoscopia, encontrando 344 pacientes con coledo-

colitiasis, de los cuales 329 se resolvieron en el mismo acto: 191

por vía trans-cística  y 138  trans-colédoco,  donde concluyeron

la mayor  efectividad y seguridad del procedimiento  laparoscó-

pico a largo plazo (37). 

Por último, en el trabajo realizado por Sánchez y col. en el

Hospital Universitario de Caracas, publicado en  diciembre del

2007 se concluye la efectividad de la exploración de vías bilia-

res por laparoscopia en la resolución de la coledocolitiasis. (38)

El hígado produce bilis continuamente, aproximadamente

800 a 1000 ml por día, la cual es una solución rica en lípidos

secretados a los canalículos biliares por los hepatocitos.

La bilis puede ser definida como una secreción digestiva,

porque conjuga ácidos biliares y promueve la absorción de lípi-

dos. La bilis producida en el hígado, se transporta a través de los

canalículos hasta la vesícula biliar, donde se concentra y alma-

cena durante el ayuno. Después de la comida, la vesícula vierte

la bilis almacenada y concentrada al duodeno. Las sales biliares

se reabsorben en la porción distal del intestino delgado son

nuevamente captadas en el hígado desde la sangre para ser reu-

tilizada. (circulación enterohepática). 

La vesícula biliar almacena la bilis, la concentra y la excreta

en el momento adecuado. La motilidad de la vesícula biliar está

adaptada para esta función.

En condiciones de reposo, es decir sin alimentos en el estó-

mago o duodeno, no entra bilis al duodeno a pesar de ser secre-

tada continuamente por el hígado debido a la contracción del

esfínter de Oddi. La bilis se acumula en el colédoco y de ahí se

dirige a la vesícula biliar cuando la presión en el sistema alcan-

za alrededor de los 20 cm de agua.  Si entran alimentos en el

duodeno el esfínter se relaja, la vesícula biliar se contrae y la bilis

penetra en el duodeno, mientras la presión biliar desciende a 10

cm de agua o menos, entonces se vacía la vesícula biliar en for-

ma lenta e intermitente quedando reducida. El tiempo de evacua-

ción total de la vesícula varía de 15 minutos a varias horas.

Existen variaciones individuales marcadas en la forma en que

esta se contrae.

La contracción de la vesícula biliar (efecto colecistoquinéti-

co) se coordina con la dilatación del esfínter de Oddi. Los ali-

mentos que estimulan el pasaje de la bilis al duodeno mediante

la contracción de la vesícula biliar son en primer lugar las grasas

y en segundo lugar las proteínas.

Las proteínas son más potentes que las grasas en el estímu-

lo de la producción de bilis por el hígado (efecto colerético). Los

carbohidratos tienen una función inhibitoria.

Si se extirpa la vesícula biliar la bilis fluye constantemente al

duodeno y el esfínter de Oddi permanece abierto de forma per-

manente hasta varios meses después de la operación, luego en

algunos casos se dilatan los conductos biliares extrahepáticos y

empiezan a concentrar bilis sustituyendo en esta forma una de

las funciones de la vesícula. Con el tiempo, el esfínter recupera

su tono y se restablece el mecanismo normal de entrada de la

bilis al intestino. (39)

La composición química de los cálculos se estima analizan-

do, mediante diferentes metodologías, los componentes especí-

ficos de los cálculos secos y triturados. Entre un 80 y 90% de

los cálculos son de colesterol; esto quiere decir que más del 75%

de su peso seco es colesterol libre, aproximadamente un 10% de

los casos son de composición mixta (de colesterol y pigmento)

y un 5% son pigmentarios (más del 80% de su peso seco es bili-

rrubinato de calcio fundamentalmente).

El desarrollo de cálculos pigmentarios en la vía biliar, menos

frecuentes de ver, obedecen a mecanismos patogénicos muy

diferentes a los cálculos de colesterol. Se postula que su patoge-

nia se debe a la desconjugación de la bilirrubina secretada a la

bilis, por la presencia de bacterias que han colonizado la vía
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biliar y que contienen una enzima denominada -glucuronidasa

capaz de desconjugar la bilirrubina biliar. La bilirrubina no con-

jugada es menos soluble en agua y precipita formando comple-

jos con el calcio presente en la bilis, formando agregados inso-

lubles de bilirrubinato de calcio. Por ello, los cálculos pigmenta-

rios son más frecuentes de ver en condiciones donde se ve faci-

litada la colonización o infección crónica de la vía biliar por bac-

terias de origen entérico. 

La colodocolitiasis tiene una distribución porcentual en los

diferentes tramos de edad,  es más elevada en el sexo masculino a

partir de los 40 años. La frecuencia de coledocolitiasis en los

pacientes con colecistolitiasis es 14,5%,  la cual se incrementa con

la edad, llegando a 38,6% en los mayores de 80. La frecuencia de

colangitis en los portadores de coledocolitiasis es 27,8%, la que

también aumenta con la edad llegando a 51,6% en los mayores de

80 años, siendo porcentualmente mayor en el sexo masculino (40).

La fisiopatología de la coledocolitiasis se explica por la obs-

trucción de la vía biliar, que suele ser incompleta en un 90% de

los casos, mientras que en el resto de casos existe obstrucción

completa. En ambas situaciones se pueden desarrollar cuadros

clínicos de obstrucción aguda o bien de obstrucción crónica

intermitente de la bilis. (41)

Los gérmenes que participan en la infección del árbol biliar

cuando éste se obstruye son los mismos que se aíslan en casos

de colecistitis: gérmenes aerobios gran negativos en 80-90% de

los casos (e coli, klebsiella, proteus, pseudomonas, enterobacter)

y gérmenes anaerobios en 10-20% (bacteroides fragillis, clostri-

dium perfringens) (41).

La coledocolitiasis es una causa más entre las posibles de obs-

trucción del árbol biliar. Estas pueden ser intraluminales y extralumi-

nales. Entre las causas de obstrucción intraluminal, son las más fre-

cuentes: litiasis, estenosis (de papila, por traumatismos de la vía, fibro-

sis quística, colangitis aguda, colangitis esclerosante, atresia biliar,

quistes biliares), infecciones por parásitos y hongos, hemobilia, tumo-

res (colangiocarcinoma, ampuloma, tumores metastásicos) (41).

Actualmente se está utilizando la exploración de las vías

biliares por vía laparoscópica resolviendo 2 problemas, la litiasis

vesicular por vía laparoscópica y la coledocolitiasis por vía trans-

cística o coledociana.

Se ha demostrado por diversos estudios a nivel mundial que

la mortalidad de este procedimiento es nula,  y con una morbi-

lidad de aproximadamente de 8,8%.  Dentro de las complicacio-

nes más frecuentes están los cálculos retenidos a nivel de la vía

biliar, fístula biliar, hemoperitoneo. (37).

En base a lo expuesto anteriormente, se plantea que  en

pacientes seleccionados con sospecha de litiasis biliar, en espe-

cial pacientes clasificados como riesgo intermedio, el manejo

laparoscópico es tan efectivo y seguro y con menos costo  que

el manejo convencional con CPRE seguido de colecistectomía

laparoscópica.

Este estudio tiene como propósito comparar la efectividad,

seguridad y costo beneficio del  manejo de los pacientes con

sospecha de litiasis biliar con cirugía laparoscopica versus CPRE,

así como  conocer si el manejo de la litiasis biliar vía laparoscó-

pica es el mejor método a seguir como primera línea de trata-

miento en pacientes con litiasis biliar con riesgo intermedio en

el Hospital Dr. Domingo Luciani. Esto permitirá identificar aspec-

tos concretos de la práctica quirúrgica susceptibles de mejorar y

conducir las actuaciones correspondientes en este sentido.

PACIENTES Y MÉTODO

Tipo de estudio: ensayo clínico controlado, comparativo y

prospectivo.

Período de trabajo: enero a noviembre del 2009.

Población y muestra: La  muestra se tomó de los pacientes

hospitalizados en el Hospital General del Este “Dr. Domingo

Luciani” del Servicio de Gastroenterología y Cirugía II con el

diagnóstico de colestasis extrahepática.  Estos se dividieron al

azar en dos grupos:

Grupo A: paciente con sospecha de litiasis biliar donde

se realizó CPRE y posteriormente se programa para ciru-

gía laparoscópica cuyo tipo dependerá de los resultados

de la CPRE, es decir, en aquellos pacientes que se logró

limpiar la vía biliar (extracción completa de cálculos de

la vía biliar) se realizó colecistectomía laparoscópica. En

caso contrario, se realizó colangiografía intraoperatoria y

se procede según los resultados de la misma.

Grupo B: aquellos pacientes con sospecha de litiasis

biliar que se llevaron a cirugía laparoscópica sin realiza-

ción previa de CPRE, donde se les realizó colangiografía

intraoperatoria y de acuerdo a los resultados, se realizó

exploración de la vía biliar por vía trans-cística o trans-

coledociana.

Se seleccionó a pacientes con riesgo elevado o riesgo inter-

medio (5):

- Edad: mayor de 18-80 años con riesgo intermedio o ries-

go alto de colédoco-litiasis, entiéndase por riesgo elevado

pacientes que cumplan:

1. Obstrucción biliar y/o colangitis aguda.

2. Coledocolitiasis diagnosticada o con elevada sospecha

por ecografía y/o TAC.
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3.  Diagnóstico clínico de colédoco-litiasis sintomática: cóli-

co biliar, cole-litiasis con dilatación de vía biliar (límite

superior normal de 5mm) con alteración bioquímica

(presencia de al menos dos de los siguientes valores séri-

cos: bilirrubina total > de 1.5mg/dl, fosfatasa alcalina ≥

150U/L; TGO ≥ a 100 U/L; TGP ≥ 100 U/L) (5).

Riesgo intermedio pacientes que cumplan:

1. Pacientes con antecedente de colecistitis litiásica o con

pancreatitis biliar aguda, que presenten dilatación de

vía biliar y/o alteración bioquímica.

2. Cuadro de sospecha de colédoco-litiasis en resolución:

- Sospecha de litiasis biliar por clínica y dilatación eco-

gráfica del colédoco (mayor a 5mm) así como eleva-

ción enzimática (bilirrubina total > de 1.5mg/dl, fosfa-

tasa alcalina ≥ 150U/L; TGO ≥ a 100 U/L; TGP ≥

100 U/L) con posterior descenso durante el ingreso.(5)

Los criterios de exclusión:

► Embarazadas.

► Cáncer de vías biliares.

► Pacientes menores de 18 años y mayores de 80 años.

► Pacientes con enfermedades sistémicas que contraindi-

quen anestesia general.

► Alteración neurológica o psiquiátrica que incapacite al

paciente para la toma de decisiones.

► Deseo del paciente para no ser incluido en el protoco-

lo (no firmar el consentimiento informado).

Manejo laparoscópico:

Se colocó trócar umbilical por técnica de Hasson, instilando

CO2 a nivel de cavidad peritoneal a flujo de 15 litros/min, colo-

cación de trócar de 10 mm sub-xifoideo bajo visión laparoscó-

pica, colocación de trócar en hipocondrio derecho en la línea

medio clavicular y flanco derecho, a nivel de línea axilar anterior.

Se colocaron trócares opcionales de acuerdo a la necesidad téc-

nica de cada caso.

Se diseca el ligamento hepato-duodenal y se expone el

triángulo de Calot, ligadura y sección de la arteria cística, se

coloca un clip en el extremo distal del cístico con posterior sec-

ción parcial del mismo. Se introduce un catéter en el conducto

y se fija con un clip, se instila contraste hidrosoluble para colan-

giografía dinámica fluoroscópica.

En caso de colangiografia normal se retira el catéter y se

completa la colecistectomía en forma habitual. En caso de imá-

genes sugestivas de litiasis biliar se procedió a la exploración

laparoscópica de la vía biliar.

Exploración laparoscópica de la vía biliar.

La exploración de la vía biliar se realizó por vía laparoscópi-

ca mediante alguna de las dos técnicas.

- Vía trans-cística (conducto cístico):

El paciente se colocó en posición supina y se le administró

anestesia general, con colocación de los trócares por técnica de

Hasson (umbilical, epigastrio, hipocondrio derecho (imagen 1),

identificación de la vesícula biliar y conducto cístico, colocación

de un clip a nivel del cístico proximal a la vesícula biliar (imagen

2), apertura del conducto cístico, por debajo del clip; posterior-

mente introducción  de un colangiocath por vía percutánea e

introducción del mismo en el conducto cístico (imagen 2), pos-

terior paso de solución salina a través del catéter para eliminar el

aire intraluminal del mismo (imágenes 3 A y B). Se asegura el

catéter con un clip a nivel del conducto cístico distal, se inyecta

contraste y se posiciona el arco en “C” sobre el paciente y se rea-

liza toma de imagen, posteriormente se identifican los cálculos y

en este caso se introduce la cesta de Dormia (imagen 4), con la

extracción subsiguiente de los litos con dicha cesta y se finaliza

con la colecistectomía laparoscópica (42). 

- Vía transductal (conducto común):

En caso de falla en la técnica trans-cística se realiza dicho

procedimiento a través de una coledocotomía; inicialmente se

realiza la ligadura del conducto cístico con un clip y posterior-

mente se realizará la apertura del colédoco cercana a la unión

del cístico con el colédoco (imagen 5), posteriormente se reali-

za el procedimiento antes descrito o a través de coledocoscopio,

finalizando con colocación del Tubo de kehr y colecistectomía

(imágenes 6 y 7).

Análisis estadístico

Una vez recogido los datos serán vaciados a una hoja de

registro y se procederá a tabular dicha información,  los resulta-

dos  para las variables cualitativas se empleará como medida de

resumen el porcentaje (%); el método estadístico para el análisis

de las variables cualitativas  será  chi cuadrado, con un intervalo

de confianza del 95% para un nivel de significancia estadística

de p < 0.05 y para las variables cuantitativas será mediante el

método de t de Student.

RESULTADOS 

Análisis descriptivo de la muestra estudiada

Descripción del paciente promedio (tabla 1): el análisis de

las características globales de la muestra analizada, permite defi-

nir al paciente promedio como un individuo de sexo femenino

(95,2%)  con una edad promedio de 40,67 años, con un riesgo
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operatorio intermedio (57,1%) sometido a CPRE (61,9%), proce-

dimiento que se extendió en promedio 70,14 minutos con una

estancia hospitalaria promedio de 14,81 días y carente de com-

plicaciones (95,2%).

Descripción del paciente  promedio según grupo (tabla2):

una vez descrito el paciente promedio se detallarán las caracte-

rísticas del paciente promedio en cada grupo de análisis (CPRE

vs intervención quirúrgica). El grupo CPRE  quedó constituido en

un 92,3% por pacientes de sexo femenino, con una edad pro-

medio de 42,54 ± 10,829 años, una estancia hospitalaria de

20,08 ± 4,716, posterior a un procedimiento que se extendió

por 59,62±25,078 minutos, con una tasa de complicaciones

de aproximadamente 7,7%. Finalmente en este grupo el riesgo

tendió a ser superior al 50% de los individuos incluidos. El gru-

po quirúrgico, a su vez no difirió, mucho de su contraparte, en

cuanto a las variables grupo etario, género y ausencia de compli-

caciones,  sin embargo,  al  observar las otras categorías analiza-

das se evidencia una tendencia  a mayor duración estancia intra-

hospitalaria,  mayor duración del procedimiento y  mayor riesgo.

En este sentido  para efecto del análisis de homogeneidad tan

sólo las variables sexo, edad y riesgo deben ser consideradas

como marcadores de homogeneidad de las muestras; mientras

que el resto de las categorías serán evaluadas como marcadores

de  superioridad de un procedimiento sobre otro, es decir, los

grupos pueden ser comparados.

Análisis inferencial de la muestra estudiada: con el objetivo

de investigar la existencia o no de ventajas de un procedimien-

to sobre otro, se procedió a evaluar dos grandes aspectos, en pri-

mer término,  las variables relacionadas con el procedimiento

empleado (duración, estancia, complicaciones, riesgo), y en

segundo término, el costo económico generado por el procedi-

miento, entendiendo a este último, como el relacionado con la

estancia hospitalaria. 

Análisis de la variable riesgo (tabla 3): se procedió a cruzar las

variables grupo con riesgo en una tabla de 2x2. Una rápida obser-

vación permitió observar  un número de observaciones inferior a

5 en una de las casillas razón por la cual se optó por el test exac-

to de Fisher. El cálculo del valor p por el método de Fisher, sin

importar si el análisis se realizó de para una o dos colas, fue supe-

rior a 0,05. De ahí que pueda negarse de manera taxativa la pre-

sencia de diferencia en cuanto a riesgo entre ambos grupos.

Análisis de la variable complicaciones (tabla 4): al comparar

la presencia de complicaciones en ambos grupos, utilizando de

nuevo la prueba de Fisher, se puede afirmar que no existen dife-

Tabla 1. Descripción del paciente promedio.

Tendencia de las variables

Características propias 
del paciente Características relacionadas con el procedimiento

Sexo 
femenino

Promedio 
edad

CPRE procedimiento
principal

Riesgo
Intermedio

Ausencia de  
complicaciones

Estancia 
hospitalaria

Tiempo del  
procedimiento

95,20% 40,67 años 61,90% 57,10% 95,20% 14,81 días 70,14

Tabla 2. Descripción de variables según grupo

Grupo CPRE Grupo quirúrgico

Género (femenino) 92,30% 100%

Edad 42,54 k 10,829 37,63 k 5,370

Estancia hospitalaria 20,08 k 4,716 6,25 k 2,121

Tiempo del 
procedimiento

59,62 k 25,078   87,25 k 39,510

Ausencia de 
complicaciones

92,30% 100%

Riesgo intermedio 46,20% 75%

Colangiografía positiva 61% (8 pacientes)
37.5% 
(3 pacientes)

Éxito del 
procedimiento para
retiro de cálculos

62.5% 
(5 pacientes)

100% 
(3 pacientes)

Tabla 3. Comparación de riesgos según cada grupo.

Riesgo

Alto Intermedio Total

Grupo CPRE 7 6 13

Qx 2 6 8

Total 9 12 21

Fisher's exact test  p. 0,367 (2-colas) / p. 0,201 (1-cola)

Tabla 4. Análisis de complicaciones.

Complicaciones

No Sí Total

Grupo CPRE 12 1 13

Qx 8 0 8

Total 20 1 21

Fisher's exact test  p. 1,00 (2-colas) / p. 0,619 (1-cola)
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rencias estadísticamente significativas entre ambos grupos, es

decir, no hay una relación entre alguno de los  procedimientos

y el aumento de complicaciones.

Análisis de la variable procedimiento exitoso (tabla5):

siguiendo con el análisis intergrupral la variable procedimiento

exitoso, obtuvo un valor de p superior a 0,05 de allí que una

vez más la respuesta a  la interrogante acerca de la existencia de

diferencia entre ambos procedimientos vuelva a ser, en cuanto al

total de resultados exitoso sea nula, dicho de otra manera no

existe evidencia estadística que favorezca a un procedimiento en

particular al analizar su tasa de éxito.

Análisis de la variable tiempo del procedimiento (tabla 6):

en cuanto el tiempo empleado en cada uno  de los procedi-

mientos, para el grupo CPRE la media se ubicó en 59,62 ±

25,078 minutos, mientras que para el grupo quirúrgico, ésta se

ubicó en 87,25 ± 39,510 minutos. A  pesar de la tendencia en

términos absolutos a favor de la CPRE como un procedimiento

en el cual se invierte menos tiempo, la comparación de medias

a través de la t de Student y asumiendo iguales varianzas para

ambos grupos, demuestra la ausencia de diferencia estadística-

mente significativa entre los grupos comparados.

Análisis de la variable días estancia hospitalaria (tabla8):

finalmente en cuanto a la estadía intrahospitalaria relacionada

con cada uno de los procedimientos empleados, para el grupo

CPRE se ubicó en 20,08 ± 4,716 días, mientras que para el gru-

po quirúrgico fue de 6,25 ± 2,121. El análisis subsiguiente utili-

zando la t de student, demostró una diferencia estadísticamente

significativa entre ambos grupos, favoreciendo al grupo quirúrgico.

De ahí que se pueda afirmar que en cuanto a estancia intrahospi-

talaria los pacientes sometidos a intervención quirúrgica se bene-

ficiaron de estancias más breves, con respecto al grupo CPRE.

Análisis costo día/cama de la muestra estudiada: se analiza-

ron los potenciales efectos de la estadía hospitalaria en el costo

día/cama de la institución. Para ello se solicitó la colaboración

del Departamento de Estadística de Hospital Domingo Luciani,

para este cálculo primero se realizó el cálculo de  cama día: total

de camas operativas x días del mes. Posteriormente, dividiendo el

total de gastos del hospital entre cama día, se logró establecer el

costo día/cama. Este cálculo se realizó de manera mensual y

posteriormente se saca el promedio del año. Con lo anterior se

logró establecer el costo promedio día/cama de la institución en

1000,38 bolívares, teniendo en cuenta esta variable, resulta fácil

hacer una proyección acerca del costo día/cama de cada uno de

los procedimientos. Al observar la tabla anterior se puede afirmar

que además de las diferencias establecidas en cuanto a los días

de estancias hospitalarias, existen diferencias importantes en rela-

ción al costo día/cama, llegando el grupo CPRE a triplicar al gru-

po quirúrgico.

Tabla 5. Análisis del éxito

No Sí Total

Grupo CPRE 4 9 13

Qx 0 8 8

Total 4 17 21

Fisher's Exact Test  p. 0,131 (2-colas) / p. 0,119 (1-cola)

Tabla 6. Tiempo del procedimiento

Grupo N Media
Desviación

Std

Error Std

Media

Tiempo del

procedimiento

en minutos

CPRE 13 59,62 25,078 6,955

Qx 8 87,25 39,51 13,969

Tabla 7. Prueba t de Student para muestras independientes

Test  de Levene para la
igual de las varianzas 

t-test for Equality of Medias

F Sig. t df
Sig. 

(2-colas)
Diferencia

de la media

Error Std 
de la 

diferencia

99% interval de 
confianza de la 

diferencia

inferior superior

Tiempo de
procedimiento
en minutos

Iguales varianzas
asumidas

3,707 0,069 -1,972 19 0,063 -27,635 14,012 -67,722 12,453

No Iguales 
varianzas asumidas

-1,771 10,524 0,105 -27,635 15,605 -76,544 21,275

Tabla 8. Análisis de la variable días de estancia hospitalaria.

Grupo N Media Desviación Std Std. Error Media

Días de estancia

hospitalaria

CPRE 13 20,08 4,716 1,308

Qx 8 6,25 2,121 0,75
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Fórmulas.

Costo cama/día: total de gasto (hospital) / cama día.

Cama/día: (total de camas operativas) /(días del mes).

DISCUSIÓN

Con la introducción satisfactoria de la colecistectomía lapa-

roscópica por Muhe en 1985 se revoluciona el manejo de la

litiasis vesicular y la patología biliar. Numerosos estudios han

comprobado las ventajas de la laparoscopia, como son menor

estancia hospitalaria, menor dolor post quirúrgico, así como una

incorporación más temprana a las actividades laborales aunadas

a las ventajas estéticas que tiene la cirugía mínimamente invasi-

va en general. Gracias al avance tecnológico actual se realizan

numerosas intervenciones quirúrgicas por vía laparoscópica y el

manejo de la litiasis biliar no es la excepción. El manejo de esta

patología se puede dividir en dos eras, previa y posterior a la

laparoscopia. Anterior a la era laparoscópica la colangiografía

intraoperatoria se realizaba de rutina; sin embargo, hoy en día se

reserva para pacientes con sospecha de litiasis en base a la clíni-

ca y los estudios para-clínicos y pacientes con anatomía del

árbol biliar poco clara al momento de la cirugía (45).

Los avances tecnológicos también involucraron el campo de

la endoscopia surgiendo así la colangio pancreatografia retrógra-

da endoscópica (CPRE) la cual fue poco utilizada de manera pre-

operatorio durante la era de la cirugía abierta y entrando cada día

más en boga con el nacimiento de la colecistectomía laparoscó-

pica con éxito de hasta un 90% para la extracción de cálculos

biliares sin embargo existen múltiples estudios donde reporta un

40-70% de procedimientos negativos a pesar de adecuada selec-

ción de pacientes en base a parámetros clínicos y para clínicos(46-

50). En nuestro estudio podemos observar que de trece pacientes

que fueron llevados a CPRE pre-quirúrgica, cinco (39%) fueron

procedimientos negativos. Las complicaciones más comunes de

la CPRE son: pancreatitis, perforaciones, sangrado e infecciones

entre otras. Éstas están reportadas en menos del 10% en la lite-

ratura, con morbilidad del 1.5% y mortalidad menor al 0.5% (46-

52). En nuestro estudio podemos observar un sólo paciente com-

plicado con perforación duodenal correspondiente al 7.6%,  sin

mortalidad. En la exploración laparoscópica de la vía biliar se

habla de complicaciones en 10 a 14% de los pacientes, donde

la complicación más temida es la fuga a nivel de las rafias de

colédoco posterior a las coledocotomías. Esta complicación se

puede evitar con el abordaje trans-cístico, que es posible en la

mayoría de los pacientes.  Nathanson y col en el año 2002, en

un estudio de 300 casos de colédoco litiasis lograron un abor-

daje trans-cístico en 66 % de ellos (43). En nuestro estudio,  a los

8 pacientes a quienes  se les realizó exploración de vía biliar

intraoperatoria, dos de éstas fueron mediante instrumentación

por vía trancística (66.6%) y una por vía transcoledociana (33%).

Existen pocos estudios multicéntricos prospectivos aleatorios

que comparen la CPRE pre operatoria y posterior colecistecto-

mía (manejo en dos tiempos) vs exploración de vías biliares más

colecistectomía (un sólo tiempo). Sin embargo, en la mayoría de

las series ya publicadas se habla de igual eficacia para ambos

procedimientos con menor costo por paciente para el manejo

en un sólo tiempo (53,54).  Cuschieri y col. en 1999 concluyen que

los pacientes se benefician por el manejo en un sólo tiempo y

el tratamiento en dos tiempos hay que reservarlo  para los

pacientes con alto riesgo quirúrgico o pacientes con pancreati-

tis severa o colangitis (55). 

Tabla 9. Prueba t de Student para muestras independientes

Test  de Levene para la
igual de las varianzas

t-test for Equality of Medias

F Sig. T df
Sig. 

(2-colas)

Diferencia
de la 
media

Error Std 
de la 

diferencia

99% interval de
confianza de la 

diferencia

inferior superior

Días de 
estancia 

hospitalaria

Iguales varianzas
asumidas

3,851 0,065 7,764 19 0 13,827 1,781 8,732 18,922

No Iguales 
varianzas asumidas

9,17 17,875 0 13,827 1,508 9,483 18,171

Tabla 10. Análisis del costo según la estancia hospitalaria.

Media estadía
hospitalaria

Desviación estándar media
Costo día/cama

Proyección teórica costo día/cama

Límite inferior Límite Superior Límite inferior Media Límite superior

Grupo CPRE 20,08 días 15.364 días 24.796 días 1000,38 BsF 15369.83 BsF 20087.63 BsF 24805.42 BsF

Grupo Qx 6,25 días 4.129 días 8.371 días 1000,38 BsF 4130.56 BsF 6252.37 BsF 8374.18 BsF
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Según una revisión de la base de datos de Cochrane en el

2006, de trece estudios con 1351 pacientes donde se compa-

ra la CPRE con cirugía abierta en un total de 8 estudios (n=760);

la CPRE con cirugía laparoscópica en tres estudios (n=425), así

como dos estudios (n= 166) comparando la CPRE post quirúr-

gica; se concluyó que en la era de la colecistectomía abierta, el

porcentaje de éxito de este procedimiento para la extracción de

cálculos de las vías biliares era superior a la CPRE. Sin embargo,

en la era laparoscópica no existe diferencia significativa entre la

exploración laparoscópica de la vía biliar y CPRE, en cuanto al

éxito del procedimiento pero este último puede producir un

mayor costo, ya que en algunos pacientes para la extracción de

cálculos grandes o múltiples se necesitan más de un procedi-

miento, y esto eleva los costos tanto por días de hospitalización

como por material utilizado en cada procedimiento (36). En nues-

tro estudio se observa mayor estancia hospitalaria en el grupo de

manejo con CPRE elevando así los costos de la hospitalización,

sin tomar en cuenta los costos generados por el instrumental, ni

el número de procedimientos requeridos.

La exploración laparoscópica de la vía biliar muestra tener

una eficacia similar a la CPRE, en  especial cuando se trata por

vía trans-cística. En cuanto a la duración de las intervenciones,

existe un mayor tiempo consumido en el procedimiento quirúr-

gico; sin embargo, hay que recordar que los pacientes en este

grupo no ameritan otro procedimiento y el tratamiento es en un

sólo tiempo, no así para el grupo de CPRE, que a pesar del cor-

to tiempo en el procedimiento se necesita una segunda interven-

ción para el tratamiento definitivo. 

En relación a las complicaciones, no hay diferencias estadís-

ticamente significativas entre ambos grupos. Respecto al éxito del

procedimiento (extracción completa de cálculos de la vía biliar),

podemos concluir que ambos procedimientos son útiles, pero

con un análisis de costo- efectividad más favorable para el gru-

po quirúrgico, ya que se realiza el tratamiento en un sólo tiem-

po. De ahí que podemos afirmar que al comparar ambos proce-

dimientos, estos difieren principalmente en cuanto a costos

día/cama y estancia intrahospitalaria, no así en las otras variables

consideradas. Las otras técnicas como el manejo en dos tiempos

(CPRE y colecistectomía laparoscópica), así como la exploración

abierta deben de ser considerados e individualizados según cada

escenario clínico.

En el Hospital General del Este “Dr. Domingo Luciani”,  en

vista de la alta demanda para la realización de CPRE y por ende

aumento de la estancia hospitalaria de los pacientes en espera

de este estudio, se puede reducir los costos que genera el mane-

jo actual de la litiasis biliar en este hospital al implementar el

manejo laparoscópico de la litiasis biliar en un sólo tiempo.
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RESUMEN

Objetivo: Analizar el beneficio de la goma de mascar y la

metoclopramida en la prevención del íleo postoperatorio de

laparotomía, Hospital Victorino Santaella Ruiz, octubre –

noviembre 2009. 

Pacientes y método: Estudio prospectivo, cuasiexperimental.

Un total de 60 pacientes post-operados de laparotomía fueron

seleccionados y distribuidos equitativamente en 3 grupos: meto-

clopramida, goma de mascar y grupo control. Se registro el inicio

de ruidos hidroaéreos, expulsión de flatos, evacuaciones y toler-

ancia completa a la vía oral en cada grupo. Los resultados fueron

sometidos a un análisis de varianza de una sola vía  y test de

comparaciones múltiples.

Resultados: Con respecto al grupo control el grupo goma de

mascar demostró ventaja al evaluar los factores ruidos hidroaére-

os (p<0,05) y  tolerancia completa a la vía oral (p<0.02). De la

misma manera lo demostró el grupo metoclopramida (p<0,05)

sobre el grupo control cuando se evaluó el factor flatos. Y en

relación al factor evacuaciones ambos grupos terapéuticos

demostraron igual superioridad sobre el grupo control (p<0.02).

No se observaron diferencias significativas entre los grupos goma

de mascar y metoclopramida.

Conclusión: No se observaron diferencias significativas entre

la administración de goma de mascar y metoclopramida, sin

embargo al compararlos individualmente con el grupo control

ambos mostraron beneficios estadísticamente significativos, que

fueron mayores cuantitativamente en el grupo goma de mascar.

En base a lo anterior y a otras ventajas como; la virtual ausencia

de efectos secundarios, su bajo costo, su fácil y amplia disponi-

bilidad, podemos recomendar el uso de goma de mascar para la

prevención del íleo postoperatorio. 

Palabras clave

Íleo, goma de mascar, metoclopramida, laparotomía.

ABSTRACT

BENEFIT OF CHEWING GUM VS METOCLOPRAMIDE IN

THE PREVENTION OF POSTOPERATIVE ILEUS AFTER

LAPAROTOMY. 

Objetive: Analyze the benefit of chewing gum and metoclo-

pramide in the prevention of postoperative ileus after laparoto-

my, Hospital Victorino Santaella Ruiz, October – November

2009. 

Patients and method: A prospective clinical trial carried out

on 60 post-operatives of laparotomy patients. They were ran-

domly assigned into three groups: metoclopramide, chewing

gum and control group. The beginning of bowel sounds, flatus,

bowel movements and complete food tolerance were recorded

in each group. The data were analysed using the one-way vari-

ance method and the multiple comparisons test.  

Results: With respect to control group, the chewing gum

group showed some statistical advantage when the factors, bo-

wel sounds and complete food tolerance were compared

(p<0,05) and (p<0.02) respectively. Metoclopramide showed

advantage over the control group in regard to flatus factor

(p<0,05).  For the bowel movement factor, both therapeutic

groups showed identical superiority compared to control group

(p<0.02). There was no statistical difference between metoclo-

pramide and chewing gum groups.  

Conclusion: There were not statistical differences between

both therapeutic groups; nevertheless, when both of them were

compared individually with the control group, the chewing gum

group showed cuantitatively more advantages than metoclo-

pramide group in the prevention of posoperative ileus. Based on

the previously described and other advantages as absence of side

effects, low cost and easy accessibility we can recommend the

use of chewing gum in the prevention of postoperative ileus.  

key words

Ileus, chewing gum, metoclopramide, laparotomy.
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El período postoperatorio de laparotomia ha sido siempre de

vital importancia para el cirujano, debido a las múltiples patolo-

gías que pueden presentarse y que pueden prolongar o impedir

la recuperación completa del paciente, tales como: atelectasias,

neumonías, tromboembolismo, íleo postoperatorio, infección del

sitio quirúrgico, trombosis venosa profunda, etc. En este trabajo

nos enfocaremos en la prevención del íleo postoperatorio. 

Los pacientes con íleo postoperatorio continúan deglutiendo

aire y saliva, siguen produciendo secreciones gástricas e intestina-

les, las cuales conllevan a distensión abdominal, ausencia de rui-

dos hidroaéreos, discomfort por acúmulo intraluminal de gas y

líquido, retardo en la expulsión de flatos y defecación, contribu-

yendo así al incremento del dolor postoperatorio; adicionalmen-

te retarda el inicio de la alimentación enteral, que repercute nega-

tivamente en la función inmunológica incrementando el riesgo de

infecciones (1). Representa el principal determinante de estadía

intrahospitalaria prolongada posterior a laparotomía (2).

Hechas las consideraciones anteriores, se plantean las

siguientes interrogantes: ¿Cual es la mejor manera de prevenir el

íleo postoperatorio? ¿Funcionan realmente las terapéuticas tradi-

cionalmente descritas? ¿Qué tan efectivas son las nuevas opcio-

nes terapéuticas ?

Es por todo esto que se plantea crear este trabajo en el

Hospital Victorino Santaella utilizando pacientes postoperados por

laparotomía en el año  2009,  para lo cual los autores usarán ins-

trumentos simples, seguros y económicos, tradicional como lo es

la metoclopramida y más recientes como la goma de mascar. 

La metoclopramida no ha demostrado beneficios en cuanto

a la duración del íleo postoperatorio (1,3) y que a pesar de lo ante-

rior muchos cirujanos continúan utilizándola de manera rutina-

ria, por lo cual pondremos en evidencia su verdadero rol para

este fin. La goma de mascar, que en base a su relativa inocuidad,

pudiendo ser consumida sin aparentes afectos adversos en

pacientes laparotomizados (4) y que es factible la reproducción de

ensayos clínicos al respecto (4,5,6), también será puesta a prueba

en este estudio. Finalmente se contrastaran las diferencias tem-

porales en la prevención del íleo postoperatorio de laparotomía

entre los grupos sometidos a tratamiento con goma de mascar y

la metoclopramida.

El manejo del íleo postoperatorio se ha realizado tradicional-

mente mediante diferentes procedimientos, tales como: succión

con sonda nasogástrica, el uso de agentes procinéticos, correc-

ción de trastornos hidroelectrolíticos cuando son la causa del

mismo, incentivo de la deambulación precoz, el inicio de la nutri-

ción enteral precoz y en la medida de lo posible el uso de pro-

cedimientos quirúrgicos menos invasivos como la laparoscopia (3). 

Algunos ensayos clínicos reportan desventajas e incluso per-

petuación del íleo postoperatorio con el uso de sonda nasogás-

trica (1,2,7, 8) y sugieren no usarla rutinariamente en la prevención

del íleo postoperatorio. 

Con respecto a los agentes procinéticos, los más usados son

la metoclopramida, la eritromicina y el cisapride. La metoclopra-

mida actúa como un agonista colinérgico y antagonista dopami-

nérgico y no ha demostrado beneficios en la prevención y trata-

miento del íleo postoperatorio (1,3,7,8), sin embargo,  muchos ciru-

janos continúan utilizando la metroclopramida de manera “dog-

mática” para el manejo del íleo postoperatorio. La eritromicina,

antibiótico perteneciente a los macrólidos, es un agonista de los

receptores de motilina en la membrana de las células muscula-

res lisas, tampoco demuestra beneficio para el manejo del íleo

postoperatorio (IPO) (3,7,8).  Con respecto al cisapride, éste sí ha

demostrado un impacto positivo sobre la duración del íleo (1,7,8),

pero ha sido descontinuado de algunos mercados por producir

efectos secundarios cardiovasculares adversos. La neostigmina,

un inhibidor reversible de la acetilcolinesterasa ha demostrado

que puede incrementar la motilidad colónica en pacientes some-

tidos a cirugía colorectal (7,9). Los efectos colinérgicos de la neos-

tigmina no son selectivos para los receptores muscarínicos, los

cuales son los mediadores de la motilidad gastrointestinal (9). Se

asocia a muchos efectos colaterales como fasciculaciones, bradi-

cardia, aumento de las secreciones bronquiales (10), etc. En un

ensayo controlado, doble ciego de 90 pacientes sometidos a

laparotomía, éstos recibieron hasta 3 dosis de neostigmina a

dosis de 0,5 mg intramuscular y no se observó efecto en la dura-

ción del íleo postoperatorio (11). 

En este orden de ideas se puede citar que la movilización

precoz por sí sola no ha demostrado mejorar la duración del íleo

postoperatorio (1,8), aunque la inmovilización prolongada puede

llevar a otras complicaciones postoperatorias; por ende es alta-

mente recomendada. Algunos estudios muestran un impacto

positivo de la nutrición enteral precoz sobre el íleo postoperato-

rio, sin embargo otros estudios reportan una tasa de intolerancia

de hasta el 20% cuando se inició la vía oral precozmente sola-

mente con agua (12). El uso del laparoscopio versus cirugía abier-

ta reduce la respuesta inflamatoria (leucocitosis, reactantes de

fase aguda e interleukina-6) al stress quirúrgico y por ende la

incidencia de IPO (1,6,8), además que favorece la tolerancia tempra-

na de la vía oral y aunque hoy en día hay una mayor tendencia

hacia el uso de la cirugía laparoscópica, no todos los pacientes

y patologías son candidatos ideales para su uso, ni existe dispo-

nibilidad uniforme del mismo en nuestras instituciones. El uso de

laxantes podría considerarse una opción lógica para el IPO, sin
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embargo no hay estudios aleatorios que evalúen estos agentes
(3). De las modalidades terapéuticas descritas, el uso de aneste-

sia peridural parece ser el medio más efectivo para reducir el

IPO, pero su uso va a depender del criterio medico del aneste-

siólogo, del tipo de droga anestésica administrada y de la pato-

logía quirúrgica a tratar. Cabe destacar que un bloqueo neuro-

nal simple con anestesia peridural, raquídea sola o como com-

plemento de la anestesia general no tiene influencia en la dura-

ción del íleo postoperatorio (3) y que los estudios que han mos-

trado significancia estadística describen el uso de anestesia peri-

dural contínua en infusión por un periodo de 48 – 72 h, lo cual

a su vez involucraría monitorización continua en el postopera-

torio, haciendo más engorroso el proceso de recuperación y no

estando exento de complicaciones asociadas a la permanencia

del catéter in situ (7). 

Con referencia a lo anterior hoy en día se han creado ensa-

yos clínicos multimodales, reuniendo varios agentes/procedi-

mientos y utilizándolos como parte de un mismo protocolo,

tales como: (anestesia peridural contínua + nutrición enteral

temprana + deambulación precoz + cisapride + laxantes) (13) o

(anestesia peridural alta y contínua + inicio de vía oral con 1

litro de agua + deambulación precoz + leche de magnesia) (14).

Los resultados de estos protocolos son muy alentadores siendo

considerados como los mejores métodos disponibles actual-

mente para el manejo del IPO. Sin embargo hay que considerar

que, hasta la fecha sólo hay un limitado número de estudios al

respecto, que combinan agentes/procedimientos con significan-

cia clínica y estadística demostrada con otros que no la tienen,

con heterogeneidad entre los mismos, haciendo imposible deter-

minar la contribución relativa de cada componente y aumentan-

do las probabilidades de sesgo en los resultados al no poder

randomizar y aplicar doble ciego a este tipo de estudios.

Por el contrario, otros ensayos clínicos revisados (2,4,5,7,14) des-

tacan que el uso de goma de mascar podría proveer una estimu-

lación gastrointestinal inespecífica y segura. Se presume que el

beneficio en el IPO radica en que al mimetizar bolo alimenticio,

estimula directamente el sistema céfalo-vagal, aumentando la

secreción de hormonas y neurotransmisores que estimulan la

motilidad gastrointestinal (5). Sin embargo, son escasos los estu-

dios randomizados con goma de mascar, con variabilidad en los

resultados y conclusiones, quizás debido a la ausencia del doble

ciego  y sesgo de los resultados por influencia de otras variables

no controladas (15). 

El tipo de goma de mascar usado en otros ensayos clínicos
(5) estaba constituido de la siguiente manera: libre de azúcar,

goma base, sorbitol, glicerol, manitol, sabores naturales y artificia-

les como maltitol, aspartame y acesulfame-k. 

Se ha descrito un efecto laxante para los azúcares de

alcohol como los mencionados antes debido a que no son

digeridos en su totalidad, aunque esta respuesta es variable,

Wang et al encontró en su estudio de xilitol (16), que de 13

pacientes 4 experimentaron diarrea cuando consumían una

dosis mayor a 65 gramos al día. Enfatiza además que el meta-

bolismo en humanos de la fructosa, sorbitol, manitol y xilitol

ha sido documentado. El sorbitol y xilitol en dosis de 20 gra-

mos o menos y fructosa en dosis de 70 gramos o menos son

absorbidos completamente. 

Fisiología normal de la motilidad gastrointestinal

La principal función del intestino delgado es la absorción,

esto es facilitado por la presencia de vellosidades y microvello-

sidades en la mucosa intestinal que proveen un área de superfi-

cie similar a la de una cancha de tennis. (3)

La motilidad intestinal normal depende de la interacción

compleja entre el sistema nervioso entérico, sistema nervioso

central, sistema endocrino, factores locales que afectan la moti-

lidad del musculo liso (7). En individuos sanos, el tracto gastroin-

testinal tiene diferentes patrones de contractilidad con o sin

comida. Durante períodos de ayuno, un complejo motor migra-

torio (CMM) comienza en el estomago y progresa al íleon dis-

tal en 2 horas. Al finalizar uno otro comienza nuevamente. Los

CMM tienen 3 fases: fase I es un período de quiescencia moto-

ra que dura 30–60 min, fase II consiste en contracciones que se

incrementan gradualmente en 1 hora y la fase III, donde las con-

tracciones intestinales ocurren con una frecuencia de 10/min (2). 

En el estado postprandial en el intestino delgado ocurren

movimientos de mezcla y propulsivos. Los movimientos de mez-

cla consisten en contracciones constrictivas locales de pequeños

segmentos de la pared intestinal que expone el contenido intes-

tinal a las vellosidades y microvellosidades (3). Por otra parte, los

movimientos propulsivos comienzan como anillos contráctiles

que se mueven en dirección al ano a una velocidad de 0.5-2

cm/seg, son ondas de intensidad baja y recorren aproximada-

mente 10 cm (3). El colon absorbe agua y electrolitos; además,

almacena material fecal hasta que pueda ser expelida. Los movi-

mientos en el intestino grueso son: de mezcla, contrayendo los

músculos circulares y longitudinales para crear un efecto de

masa en la parte no estimulada (haustración, ocurre más fre-

cuente en el colon derecho) y también tiene movimientos pro-

pulsivos que constan de anillos contráctiles de 20 cm o más

para movilizar masas, una vez al día durando 15-30 min, predo-

minantemente en el colon izquierdo (3). El colon no tiene CMM

pero si se observan contracciones retrógradas para incrementar

la absorción de agua en el colon derecho (2). 
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Función gastrointestinal después de la cirugía abdominal

La actividad eléctrica gástrica es irregular inmediatamente

después de la cirugía y vuelve a la normalidad en 24h. Los CMM

son impredecibles en el postoperatorio inmediato y tienen una

escasa correlación con la resolución del íleo, el vaciado gástrico

es lento y puede tardar hasta 4 días en resolverse (2). 

El intestino delgado generalmente muestra actividad eléctri-

ca en las primeras horas de postoperatorio, por lo que se ha

planteado que este es el primero en restablecer su función, sin

embargo la motilidad general coordinada puede tardar varios

días en completarse incluso hasta 4 días (2). Existe un criterio uni-

forme de que el colon es el que más tiempo tarda en recuperar-

se del íleo postoperatorio, sobretodo el colon izquierdo, sin

embargo la expulsión de flatos ocurre antes de los 4 días. El

transito colónico (evacuación) tiende a ocurrir 1 a 2 días poste-

rior a la expulsión de flatos y es dependiente de la condición

preoperatoria del intestino, la dieta, el habito intestinal (2).

Íleo (definiciones): 1) “el íleo adinámico provocado por la

inmovilidad intestinal o el íleo mecánico, en el que el tránsito

intestinal está interrumpido”(17). 2) Inhibición funcional de la acti-

vidad intestinal propulsiva, independientemente del mecanismo

patogénico (7).

Íleo postoperatorio (IPO): En el contexto del estado posto-

peratorio se define como la inhibición transitoria de la motilidad

intestinal después de cirugía abdominal o de otra localización (8). 

Normalmente, la función gastrointestinal posterior a una

laparotomía regresa a la normalidad en la siguiente secuencia:

intestino delgado dentro de las primeras 24 horas, estómago 24

– 48 horas y colon 48 – 72 horas (3).  La duración efectiva del

íleo depende principalmente del regreso de la motilidad del

colon, en particular el colon izquierdo.

La incisión a través de la pared abdominal y la manipulación

del intestino altera la actividad eléctrica normal basal del intes-

tino mediante la activación de reflejos neurales Inhibitorios del

sistema nervioso simpático vía aferentes somáticos y nervios

esplácnicos. (18,19)

La liberación de norepinefrina por los eferentes simpáticos

inhiben la liberación de acetilcolina de las neuronas excitatorias

en el plexo mientérico, por lo tanto causan relajación de la pared

intestinal (15). La eficacia de la anestesia peridural en la atenuación

del íleo postoperatorio está relacionada con la disrupción de este

reflejo. (19) Tache y colaboradores propusieron una hipótesis neu-

ral central en la que explican que la laparotomía provoca la libe-

ración del factor liberador de corticoprina desde el hipotálamo

hasta los núcleos del complejo vagal, esto a su vez activa las vías

eferentes inhibitorias para la motilidad gastrointestinal. (19)

Existe evidencia en modelos animales que sugiere que la

inflamación local dentro de la pared intestinal es una causa

importante de IPO, mediante la activación de macrófagos resi-

dentes de la muscular propia que liberan citokinas proinflama-

torias inhibitorias del músculo liso intestinal de manera pro-

longada. (19,20)

Los opioides endógenos son liberados al torrente sanguíneo

durante cirugía mayor, además pueden administrarse como parte

del manejo del dolor postoperatorio, ambos inhiben la motilidad

gastrointestinal y juegan un rol en el IPO. (21,22)

Opioides endógenos como: metencefalinas y leuencefali-

nas, μ-endorfinas y dynorfinas están presentes en neuronas del

plexo mientérico y submucoso, allí activan receptores en la

membrana de los miocitos y los terminales de las neuronas

simpáticas. (19)

La morfina inhibe los picos potenciales organizados asocia-

dos a la motilidad y propulsión normal. En el postoperatorio de

laparotomía, la morfina induce un estado de potencial estacio-

nario en el colon. (19)

Existe una correlación positiva entre la duración de la ciru-

gía, la perdida hemática y la aparición de IPO. El estado general

de salud del paciente también influye en el restablecimiento del

tránsito intestinal, así los pacientes con insuficiencia cardiaca y

enfermedad pulmonar obstructiva crónica experimentan íleos

más prolongados debidos a la hipoxia y baja perfusión tisular (2). 

PACIENTES Y MÉTODO

El tipo de investigación que se aplicará en este trabajo es

prospectivo cuasiexperimental (23), el nivel de investigación será (24)

preprueba - postprueba con tres grupos, donde se manipula la

variable independiente, con criterio de presencia y ausencia (23)”.

La muestra estuvo compuesta por 60 pacientes en posto-

peratorio de laparotomia  que fueron intervenidos en los servi-

cio de Cirugía, Ginecología y Obstetricia del Hospital

Victorino Santaella Ruiz. Se siguió un procedimiento para la

extracción de las muestras de tipo no probabilístico censal e

intencional (23). Es por ello que se establecerán los siguientes

criterios de inclusión y exclusión (Tabla N° 1). Se excluirán

aquellos pacientes cuyas características particulares puedan

influenciar la respuesta al tratamiento.
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El ensayo clínico se inició el primer día del postoperatorio,

previa aplicación del consentimiento informado. Los pacientes

de la muestra poblacional que cumplieron con los criterios de

inclusión y exclusión,  fueron seleccionados “al azar” para reci-

bir: metoclopramida por vía endovenosa 10 mg (dosis estándar)

cada 8 horas, iniciando en las primeras 4 horas del postopera-

torio o se les dió instrucciones para mascar una barra de goma

de mascar “chicle”, de una marca reconocida (25), sin azúcar, con

edulcorantes naturales tipo sorbitol y manitol (2 gramos por pie-

za) durante una hora con la boca cerrada, 3 veces al día, inician-

do en las primeras 4 horas del postoperatorio. 

Igualmente se seleccionó un grupo de pacientes a los que

no se les administró ninguna de las terapéuticas mencionadas,

quienes constituyeron el grupo control. Todo el personal de

enfermería fue informado acerca del estudio.

Los datos fueron recolectados y registrados en el instrumen-

to designado para tal fin (Tabla N° 2, 3 y 4), mediante  evalua-

ción periódica cada 6 horas y/o llamadas telefónicas a las

pacientes. Se registraron: la presencia de ruidos hidroaéreos, ini-

cio de expulsión de flatos, inicio de las evacuaciones y toleran-

cia a la vía oral, siendo registrados estos datos en una escala

temporal (horas) que toma como cero, la hora de culminación

del acto operatorio. La vía oral se inició con dieta líquidos cla-

ros a las seis horas del postoperatorio siendo aumentada de

consistencia progresivamente acorde a la tolerancia.

TABLA N°1 – SELECCIÓN DE LA MUESTRA

CRITERIOS DE
INCLUSIÓN

CRITERIOS DE ExCLUSIÓN

Edad  
5-70 años

- Cirugía extra-abdominal

Sexo F y M
- Laparotomía con rafias o anastomosis
intestinales

Laparotomía
exploradora 

-Alergia o intolerancia a la metoclopramida

- Intolerancia o no deseo de usar 
goma de mascar

- Cirugía laparoscópica

- Anestesia peridural contínua.

- Uso regular de medicamentos tipo opiáceos,
psicotrópicos ó anticolinérgicos

- Patologías como enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica o insuficiencia cardíaca
congestiva

TABLA N°2 DISTRIBUCIÓN  EN FUNCIÓN DEL TIEMPO (HORAS) DEL INICIO DEL TRÁNSITO INTESTINAL POSTOPERATORIO 
EN RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON METOCLOPRAMIDA

GRUPO RUIDOS HIDROAÉREOS (h) FLATUS (h) EVACUACIONES (h) REACCIONES ADVERSAS
TOLERANCIA COMPLETA 

VIA ORAL

5 9 20 24

3 12 20 6

5 8 19 24

4 24 36 12

8 20 48 10

15 20 20 HIPORExIA 12

5 5 20 18

6 8 9 14

6 8 24 12

7 9 26 24

6 11 19 24

12 12 18 15

7 9 15 24

7 11 15 24

10 9 10 20

8 6 30 12

5 5 20 12

2 2 6 24

6 6 15 24

7 7 48 8M
E

T
O

C
L

O
P

R
A

M
I

D
A
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RESULTADOS

Entre octubre y noviembre de 2009, 60 pacientes alcanza-

ron los criterios de inclusión y fueron distribuidos de manera

equitativa en los 3 grupos de trabajo (Tablas N° 2, 3 y 4), sien-

do estadísticamente equivalentes acorde a sus características qui-

rúrgicas y demográficas, como se muestra en la Tabla N°5:

Cabe destacar que en toda la muestra estudiada no se obser-

vó la presencia de complicaciones postoperatorias significativas.

Una paciente en el grupo goma de mascar refirió dolor abdominal

tipo cólico que se resolvió espontáneamente y otra paciente en el

grupo metoclopramida experimentó hiporexia. No se presentaron

casos del síndrome de “íleo postoperatorio” descrito previamente. 

Para cada grupo se utilizó la prueba no paramétrica de

kolmogórov-Smirnov (k-S). Se realizó un análisis de varianza de

una sóla vía, para comparar las medias obtenidas en los grupos

antes señalados. Para ello se utilizó el software SPSS para

Windows versión 10.0, específicamente el modelo ANOVA de

una sola vía, suministrado por ese paquete estadístico. Luego se

realizó un test de homogeneidad de varianza, y finalmente se

realizó una comparación múltiple de medias entre los grupos

prueba de Scheffe) y (prueba de Games-Howell). El nivel de sig-

nificancia empleado fue de 0,05.

Características de los Grupos

Se desprende de la Tabla N°6 que el número promedio de

horas para la aparición de RHA (ruidos hidroaéreos) es notable-

mente mayor en el grupo control (C), en comparación con los

grupos goma de mascar (GM) y metoclopramida (M). Los esta-

dísticos presentes en el cuadro resumen (Tabla N°7) también

indican que el número promedio de horas para la aparición de

flatus es notoriamente mayor en el grupo control (C), en compa-

ración con los grupos  goma de Mascar (GM) y metocloprami-

da (M). La aparición de evacuaciones tardó más en el grupo con-

trol que en los grupos a los cuales se les aplicó tratamiento

(Tabla N°8). Este retraso es evidente al observar el promedio del

grupo control (34,05 horas), en comparación con las 21,4 horas

y 21,9 horas registradas para los grupos goma de mascar (GM)

y metoclopramida (M) respectivamente. 

La TCVO (tolerancia completa vía oral) expresada en horas

presentó un comportamiento diferencial (Tabla N° 9).  El prome-

dio en horas de las personas que recibieron tratamiento fue menor

TABLA N°3  DISTRIBUCIÓN EN FUNCIÓN DEL TIEMPO (HORAS) DEL INICIO DEL TRÁNSITO INTESTINAL POSTOPERATORIO
EN EL GRUPO CONTROL

TERAPÉUTICA RUIDOS HIDROAÉREOS (h) FLATUS (h) EVACUACIONES (h) REACCIONES ADVERSAS
TOLERANCIA 

COMPLETA VIA ORAL

5 6 36 18

6 12 36 24

6 7 28 9

6 12 36 24

7 24 30 24

6 6 20 24

6 12 20 20

12 18 48 24

4 11 30 20

6 12 40 12

13 25 35 24

24 36 48 36

6 6 15 17

13 20 30 7

18 23 37 30

6 12 20 15

5 7 48 12

24 48 50 24

12 18 54 18

12 17 20 12

C
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O
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TABLA N°4 DISTRIBUCIÓN EN FUNCIÓN DEL TIEMPO (HORAS)  DEL INICIO DEL TRÁNSITO INTESTINAL POSTOPERATORIO
EN RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON GOMA DE MASCAR

TERAPÉUTICA RUIDOS HIDROAÉREOS (h) FLATUS (h) EVACUACIONES (h) REACCIONES ADVERSAS
TOLERANCIA 

COMPLETA VIA ORAL

4 6 12 18

4 10 20 18

4 6 20 12

6 15 18 10

6 9 35 24

10 18 36 24

6 12 24 8

12 24 36 12

6 4 24 12

6 10 20 10

5 10 12 24

4 7 20 13

6 20 25 15

15 20 37 14

2 6 13 8

4 6 12 12

4 10 14 16

6 9 16 10

6 14 14 Cólico intestinal 14

6 13 20 9

G
O

M
A

 
 

D
E

 
 

M
A

S
C

A
R

TABLA N°5 CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS Y QUIRÚRGICAS DE LA MUESTRA

CARACTERÍSTICAS GRUPO C (n=20) GRUPO M (n=20) GRUPO GM (n=20)

SExO

M 0 1 1

F 20 19 19

EDAD (AÑOS) MEDIA ±

D.E. (Rango)
26,2  ± 11,7 (15-59) 24,7  ± 11,9 (5-63) 22,2  ± 5,1 (15-33)

DURACIÓN DE CIRUGÍA

(Minutos) MEDIA ± D.E.
64,45  ± 17,41 (40 – 120) 59  ± 17,7 (25-110) 55,2  ± 14,6 (25-80)

TIPO DE CIRUGÍA

CESÁREA 17 17 17

APENDICECTOMÍA 2 1

COLECISTECTOMÍA 1 2

HISTERECTOMÍA 1 1

SALPINGECTOMÍA 1

ANESTESIA

CONDUCTIVA 16 17 17

GENERAL 4 3 3
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que aquellas que no lo recibieron (grupo con-

trol: 19,7 horas). Destaca con el menor prome-

dio (14,15 horas) fue registrado en el grupo que

recibiò con goma de mascar. Con el objeto de

precisar diferencias significativas entre pares de

grupos, se realizó una prueba de comparación

múltiple de los promedios. Los resultados de tal

análisis se presentan en esta sección. Se aplicó

la prueba de Scheffe con un = 0.05 y la prue-

ba de Games-Howell, con un = 0.05.

La prueba de Games-Howell identificó

diferencias estadísticamente significativas entre

el grupo control y el grupo goma de mascar,

cuando se comparó la variable ruidos

Hidroaéreos (RHA) Tabla N° 10. Esta diferen-

cia significativa (sig. 0,05) entre el grupo al

cual se le administró goma de mascar y el gru-

po control sugiere que ese tratamiento se aso-

cia con la aparición precoz de ruidos hidroaé-

reos y en comparación con el grupo de meto-

clopramida, el cual no se diferencia significati-

vamente del grupo control. No se observaron

diferencias significativas entre los tratamientos

de goma de mascar y metoclopramida. Sin

embargo, los RHA tardaron más en aparecer

en los pacientes a los cuales se les administró

metoclopramida, tal como se desprende de la

diferencia de medias presente en el cuadro. 

La prueba de Games-Howell identificó

diferencias estadísticamente significativas entre

el grupo control y el grupo al cual se le admi-

nistró metoclopramida, cuando se comparó la

variable flatos (Tabla N° 10). Esta diferencia

significativa alcanzó una significancia de 0,05.

TABLA N°10  COMPARACIONES MÚLTIPLES

[I-J]
RUIDOS HIDROAÉREOS FLATUS EVACUACIONES

TOLERANCIA
COMPLETA VÍA

ORAL

GC GGM GM GC GGM GM GC GGM GM GC GGM

GRUPO CONTROL (GC) 0,05 0,114 0,157 0,5 0,002 0,002 0,027

GRUPO GOMA DE MASCAR
(GGM)

0,05 0,803 0,157 0,704 0,002 0,289 0,027

GRUPO 
METOCLOPRAMIDA (GM)

0,114 0,803 0,5 0,704 0,002 0,289 0,449 0,332

Nota: se destacan en negritas las diferencias de medias significativas a un nivel de 0.05.
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Al comparar los grupos a los cuales se le administró goma de

mascar y metoclopramida no se encontraron diferencias signifi-

cativas entre ambos procedimientos. Sin embargo, como consi-

deración se puede establecer que la aparición de flatos, en horas

se ve favorecida por la administración de metoclopramida, mien-

tras que si se suministra goma de mascar, el beneficio no es esta-

dísticamente significativo con respecto al grupo control, en cuan-

to a la aparición de este indicador. 

Con respecto a la variable evacuaciones, se observó que exis-

ten diferencias significativas entre el grupo control y los grupos a

los cuales se le administró metoclopramida y goma de mascar

(Tabla N° 10). Las diferencias significativas con respecto al grupo

control fueron 0,002 y 0,002, respectivamente. De este contras-

te se desprende que tanto el suministro de goma de mascar

como de metoclopramida se asocia con la aparición precoz de

evacuaciones en estos pacientes. Cabe destacar que entre el gru-

po goma de mascar y el grupo metoclopramida no se evidencia-

ron diferencias significativas. 

La prueba de Scheffé aplicada a la variable tolerancia com-

pleta vía oral (TCVO), evidenció la existencia de una diferencia

significativa entre el grupo control y el grupo goma de mascar,

alcanzando esta diferencia una significancia de 0,027 (Tabla N°

10).  Se obtuvo a su vez, que el suministro de goma de mascar

no presenta diferencias significativas con respecto al tratamiento

con metoclopramida, presentando esta diferencia una significan-

cia de 0,332. Al igual que con la variable evacuaciones, el menor

promedio del grupo goma de mascar se asocia con una toleran-

cia precoz a los alimentos sólidos. 

DISCUSIÓN

Se pone en evidencia que el tratamiento basado en goma de

mascar reporta un beneficio significativo en tres de los cuatro

indicadores comparados con respecto al grupo control (Tabla

N°10) Y (Fig. 1). Las diferencias significativas entre los grupos

control y goma de mascar están asociadas a un adelanto en la

aparición de indicadores como ruidos hidroaéreos, evacuaciones

y tolerancia completa a la vía oral. Esto apoya la hipótesis suge-

rida con respecto a los beneficios proporcionados por la goma

de mascar. La administración de metoclopramida tuvo un efecto

similar al de la goma de mascar con respecto a las evacuaciones

y resultó más apropiada que la goma de mascar para acelerar la

aparición de flatos, hecho que difiere ligeramente de las revisio-

nes hechas por kehlet et al (1) y Lucket et al (7), donde la meto-

clopramida no mostró ningún efecto beneficioso en la duración

del íleo postoperatorio. Estadísticamente existen evidencias para

afirmar que el tratamiento basado en goma de mascar contribu-

ye más eficientemente a una recuperación más rápida de los

pacientes, considerando la sumatoria del conjunto de indicado-

res estudiados. Se desprende de los resultados que los pacien-

tes del grupo control, a los cuales no se les administró ningún

tratamiento, tuvieron una recuperación más lenta en compara-

ción con los que fueron medicados. 

Si bien existe buena concordancia al comparar los resultados

obtenidos en otros estudios similares (4,6), encontramos cierta

variabilidad en los resultados que vale la pena mencionar. Matros

et al (5) en su estudio no encontró diferencias significativas cuan-

do comparó los parámetros: ruidos hidroaéreos y flatos en el gru-

po control y el grupo goma de mascar. Diferimos

en cuanto a los resultados de ruidos hidroaéreos

pero coincidimos en los de flatos. En este estudio

no se utilizó un grupo metoclopramida.

En el estudio realizado por Schuster et al (4),

cabe destacar que para todos los grupos, las

medias de inicio del tránsito intestinal fueron muy

superiores en comparación con nuestro estudio,

quizás en parte a que el manejo del dolor posto-

peratorio en esos pacientes se realiza en base al

uso de drogas opiáceas que retardan de manera

global el tránsito intestinal, además de la probable

variabilidad demográfica. Lo mismo se puede con-

cluir con respecto al estudio de Asao et al (6). La

comparación entre los grupos goma de mascar y

metoclopramida indica que el grupo al cual se le

administró la metoclopramida tuvo mayor simili-

tud con el grupo control.  Otra ventaja para la

goma de mascar es la virtual ausencia de efectos

Figura 1.  COMPARACION CUALITATIVA ENTRE LOS GRUPOS GOMA 
DE MASCAR (GM), METOCLOPRAMIDA (M) Y CONTROL (C) PARA 

CADA UNA DE LAS VARIABLES.
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secundarios, su bajo costo, así como su fácil y amplia disponi-

bilidad. 

Debe darse a conocer a los pacientes operados de laparoto-

mía la utilidad clínica de la goma de mascar como herramienta

preventiva y terapéutica para el íleo postoperatorio, para que sea

utilizado en aquellos que así lo deseen, mientras esperan por el

restablecimiento de su tránsito intestinal a la normalidad y no-

sotros esperamos por resultados de estudios clínicos aleatorio

doble ciego con nivel de evidencia 1 que revelen de manera

confiable y definitiva su verdadero rol.   
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RESUMEN

Objetivo: Exponer la experiencia en el manejo de la acalasia

en el Servicio de Cirugía General del  Centro Médico “Dr. Rafael

Guerra Méndez”.  Valencia, Venezuela.

Pacientes y método: Estudio retrospectivo, descriptivo y

analítico, basado en la revisión de los formatos de cirugía

laparoscópica previamente diseñados para tal fin, de los pacientes

ingresados entre el año 1992 y 2009, con el diagnóstico de

acalasia. Se evaluaron las variables sexo, edad, síntomas, tiempo de

evolución de los síntomas, tiempo quirúrgico y complicaciones.

Los resultados se muestran en frecuencia absoluta y relativa.

Resultados: Se realizaron 27 procedimientos a predominio

del sexo masculino (55.56 %). El grupo de edad más frecuente

fue la tercera y cuarta década (más del 70%). La sintomatología

más frecuente fue disfagia, regurgitación y dolor torácico, pre-

sente en la mayoría de los casos. La distribución del tiempo de

evolución mostró la mayoría entre 3 y 9 años (70%). El tiempo

quirúrgico promedio fue 158 minutos +/- 32.35 minutos. Hubo

2 complicaciones intraoperatorias (7.4 %), y complicaciones

postoperatorias menores. No hubo mortalidad. Controles pe-

riódicos. 3 pacientes (11.11 %) necesitaron dilataciones postope-

ratorias por disfagia. 

Conclusión: El abordaje laparoscópico para la acalasia es un

método seguro y confiable para el tratamiento de la misma. Se

necesita mayor seguimiento para evaluación de la técnica.

Palabras clave

Acalasia, miotomía de Heller, laparoscopia, fundoplicatura de

Dor.

LAPAROSCOPIC HELLER MYOTOMY WITH DOR 

FUNDOPLICATION FOR ACHALASIA. 

RESULT OF 17 YEARS ExPERIENCE.

ABSTRACT

Objective: To expose the experience in the management of

achalasia at General Surgery Service of Centro Médico “Dr. Rafael

Guerra Méndez”. Valencia, Venezuela.

Patients and method: This is a retrospective, descriptive and

analytical study based on the review of laparoscopic surgical

records previously designed, of patients admitted between

1992 and 2009 with diagnosis of achalasia. We evaluated

gender, age, symptoms and its evolution, surgical time and

complications. The results are presented as absolute and rela-

tive frequency measurements. 

Results: There were performed 27 procedures predominan-

tely on male patients ( 55,56 %). The age group more frequent

affected was between 3rd and 4th decade (more than 70 %).

In most cases, symptomatology was dysphagia, regurgitation

and thoracic  pain, presented  in 70 % of patients, from 3 up

to 9 years with this clinic. Average surgical time was 158 min-

utes +/- 32,35. There were 2 intraoperative complications (7,4

%), and minor postoperative complications. There was not mor-

tality. Three patients (11,11 %) need postoperative dilatations for

dysphagia. 

Conclusion: Laparoscopic approach is a safe and reliable

method in the treatment of achalasia. A longer follow-up is

needed to evaluate this technique.

key words

Achalasia, Heller myotomy, laparoscopy, Dor fundoplication

MIOTOMÍA dE HELLER CON FUNdOPLICATURA 
dE dOR POR LAPAROSCOPIA PARA EL 

TRATAMIENTO dE LA ACALASIA. 
RESULTAdO dE 17 AñOS dE EXPERIENCIA
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La acalasia es un trastorno de la motilidad esofágica carac-

terizado por aperistalsia de los tercios distales del esófago y fal-

ta de relajación completa del esfínter esofágico inferior (EEI), tras

la ingesta de alimentos. (1,2,3)

Esto tiene como resultado el desarrollo progresivo de sínto-

mas obstructivos en respuesta a la ingesta de sólidos o eventual-

mente, líquidos. También se produce dilatación gradual del esó-

fago, con la acumulación de grandes cantidades de alimentos en

el esófago torácico. (3)

Una descripción con detalle de la historia de la enfermedad

puede encontrarse en las referencias citadas (1,2,3)

La etiología de la acalasia aún es desconocida, sin embargo,

hay hallazgos histopatológicos que sugieren:

1) Drástica disminución de células ganglionares en el

plexo mioentérico del esófago distal.

2) Algunas pruebas recientes sugieren la pérdida selec-

tiva de los nervios inhibitorios, lo que favorece la

estimulación opuesta del músculo liso del EEI.

Todo lo expuesto siguen siendo conjeturas y sigue sin saber-

se si el origen del proceso morboso comienza en el sistema

nervioso central o de forma periférico en el plexo mioentérico

gastrointestinal.(3).

Los síntomas más frecuentes están relacionados con la obs-

trucción progresiva, siendo la disfagia, la regurgitación y el dolor

los más frecuentes (3).

La pérdida de peso no supera los siete kg. (3)

A menudo la acalasia no se diagnostica sino después de

años de sintomatología. (3)

Los estudios pre-operatorios incluyen: 

1) Radiología simple del tórax, donde puede observar-

se un ensanchamiento de mediastino, incluso con

nivel hidro-aéreo (1,2,3)

2) Radiología contrastada: aquí puede observarse la

dilatación del esófago con la estenosis distal, que

puede  terminar en el llamado: “pico de pájaro” o

“punta de lápiz”.

3) Endoscopia digestiva superior: se realiza para excluir

patología benigna o maligna que puedan simular

Acalasia. Los hallazgos endoscópicos suelen ser nor-

mal aunque algunos pacientes pueden mostrar diver-

sos grados de esofagitis y restos alimentarios (1,2,3)

4) Manometría esofágica, se considera el patrón de oro

para confirmar el diagnóstico de acalasia y diferenciarla

de otras anormalidades de la motilidad esofágica. .(1,2,3)

Dentro de las opciones  terapéuticas se encuentran:

1) Dilatación forzada, mediante el uso de balones

hidrostáticos o neumáticos. La tasa de recurrencia

varía entre 20 y 40 % .(1,2,3)

3) Tratamiento farmacológico, se han probado nume-

rosos fármacos en pacientes con acalasia, con poca

respuesta, siendo los más usados los bloqueantes de

los canales de calcio, agonistas opiáceos, dinitrato

de isosorbide, etc, pero se reserva para pacientes de

alto riesgo quirúrgico.(1,2,3)

El uso de la toxina botulínica ha mostrado cierto interés, sin

embargo tiene la desventaja que debe ser periódico, amerita

intervención endoscópica y a la larga produce tolerancia al medi-

camento..(1,2,3). Además aumenta la dificultad del procedimiento

quirúrgico, con mayor riesgo de perforación de la mucosa .(1,2,3)

El tratamiento de elección es quirúrgico, específicamente la

técnica denominada  cardiomiotomía, descrita por primera vez por

Ernest Heller (1913) y perfeccionada por Groenevelt y Zaaijer. (3)

Sasaki et al describen su experiencia en Japón, con 35 casos,

evaluando fundamentalmente la respuesta con respecto al sínto-

ma dolor, asociado a la acalasia. (4)

PACIENTES Y MÉTODO

Se realizó un estudio, retrospectivo, descriptivo y analítico,

basado en la revisión de los protocolos de laparoscopia de nues-

tros pacientes, desde el año 1992 hasta noviembre del 2009, y

a quienes por las diferentes pruebas diagnósticas se confirmó el

diagnóstico de acalasia, y se realiza un análisis de los resultados

con la finalidad de establecer las ventajas  de la cirugía mínima-

mente invasiva para el tratamiento de la acalasia.

Se diseñó un instrumento de recolección de datos, que

incluyó las variables motivo de este estudio, a saber: edad, sexo,

síntomas asociados, tiempo quirúrgico, intervalo entre la apari-

ción de los síntomas y la intervención, complicaciones y estan-

cia post-operatoria.

La rutina pre-operatoria incluyó: 

1) Endoscopia digestiva superior con biopsia.

2) Radiografía contrastada de esófago, estómago y

duodeno.

3) Manometría esofágica.

4) Ecografía abdominal, para descartar patologías aso-

ciadas.

5) Rutina de laboratorio (pre-operatorio).

Dentro de los materiales se encuentra el equipo de laparos-

copia, conformado por: insuflador de alto flujo, monitores de alta

resolución, cámara de tres chips, instrumental básico y avanzado

de laparoscopia, así como las unidades de electrocauterio mono-

polar y ligasure. Además de computadores personales con

impresoras de inyección de tinta y láser, gastroscopio, así como

material y artículos de oficina. 

Técnica quirúrgica para el tratamiento laparoscópico 

de la acalasia (3)

Con el paciente en posición de litotomía, se realiza neumo-

peritoneo cerrado (5), en la mayoría de los casos, salvo en los
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pacientes con cirugías previas, de hemiabdomen superior en los

cuales se  realizó la técnica del neumoperitoneo abierto (5).

Se realiza panendoscopia. Disección del hiato esofágico

comenzando por el lado derecho del ligamento frenoesofágico,

hacia la izquierda, hasta disecar el esófago en su cara anterior y

laterales. Se disecan ambos pilares del diafragma, sin disecar la

parte posterior del esófago. Se diseca el esófago distal, en un tra-

yecto, de aproximadamente 6 cm hacia arriba iniciando desde la

unión esófago-gástrica. Se extiende esta disección hacia la cara

anterior  del estómago.

Se realiza miotomía, comenzando en el estómago, 2,5 a 3

cm. Hacia el esófago, en su cara anterior, aproximadamente 5-6

cm. Por encima de la unión gastro-esofágica. En este tiempo hay

que tener especial cuidado de realizar la disección lentamente, a

fin de no lesionar la mucosa esofágica, es muy útil la separación

roma, del plano sero-muscular, con maniobra gentil, antes de

realizar el corte con tijera, siempre cuidando la hemostasia.

A continuación se realiza una fundoplicatura de Dor por

laparoscopia.

Es importante señalar que en el tiempo quirúrgico de la esó-

fago-miotomía se realiza al mismo tiempo una endoscopia

digestiva superior, para corroborar la adecuada liberación del

segmento estenosado y también probar la indemnidad de la

mucosa esofágica.

RESULTADOS

Se realizaron un total de 27 procedimientos laparoscópicos

a igual número de pacientes, todas las operaciones fueron reali-

zadas en centros privados de la ciudad de Valencia, entre 1992

y 2009. Del total de pacientes operados, no hubo predominio

franco del sexo, (Ver cuadro No. 1), discreta mayoría del sexo

masculino (55,56%).

La distribución por grupos de edad, muestra que más del

70% de los casos se ubicaron entre la tercera y cuarta década de

la vida (Ver cuadro No. 2). Los síntomas pre-operatorios, estuvie-

ron presentes de forma bien manifiesta en la mayoría de los

pacientes objeto de análisis. (Ver cuadro No. 3). La distribución

de acuerdo al tiempo de evolución entre la aparición de los sín-

tomas y la intervención, ubicó a la mayoría de los pacientes entre

3 y 9 años. (más del 70%, Cuadro No. 4.) El tiempo quirúrgico

mínimo fue de 90 minutos, el máximo de 180 minutos, con un

promedio de 158,51 minutos, con una desviación típica de 32,

25 minutos.

Hubo dos complicaciones intra-operatorias, que representan

7,4% del total de casos, 3,70% cada una, a saber, una perforación

esofágica, resuelta por rafia intracorpórea por laparoscopia y otra

representada por falla técnica que ameritó tratamiento por ciru-

gía convencional (abierta). Las complicaciones post-operatorias,

estuvieron representadas por seromas de los portales (dos casos,

7,40%) y las infecciones (un caso, 3,70%). En nuestro estudio no

se registraron decesos.

El control post-operatorio, se realizó  los 10 días, 30 días, 2

meses, tres meses, 6 meses y un año después del procedimien-

to. Los controles después de un año han sido difíciles por des-

erción de los pacientes. Mención importante es destacar el

hecho que tres de los pacientes (11,11%), ameritaron dilatación

post-operatoria, por disfagia.

TABLA 1 DISTRIBUCIÓN SEGÚN EL SExO. 
ACALASIA, ExPERIENCIA EN 17 AÑOS. 

VALENCIA. VENEZUELA 1992-2009

SExO FRECUENCIA PORCENTAJE

MASCULINO 15 55,56

FEMENINO 12 44,44

TOTAL 27 100

TABLA 2 DISTRIBUCIÓN SEGÚN GRUPOS DE EDAD, 
ACALASIA, ExPERIENCIA EN 17 AÑOS. 

VALENCIA. VENEZUELA 1992-2009

EDAD FRECUENCIA PORCENTAJE

20 – 29 2 7,4

30 – 39 12 44,44

40 – 49 8 29,64

50 - 59 5 18,52

TOTAL 27 100

TABLA 3 DISTRIBUCIÓN SEGÚN SÍNTOMAS, 

ACALASIA, ExPERIENCIA EN 17 AÑOS. 

VALENCIA. VENEZUELA 1992-2009

SÍNTOMAS FRECUENCIA PORCENTAJE 

DISFAGIA 27 100

REGURGITACIÓN 22 81,48

DOLOR 17 62,96

PÉRDIDA DE PESO 22 81,48

Fuente: datos del protocolo de laparoscopia.

TABLA 4 DISTRIBUCIÓN SEGÚN TIEMPO DE EVOLUCIÓN

DE LOS SÍNTOMAS, ACALASIA, ExPERIENCIA EN 17 AÑOS. 

VALENCIA. VENEZUELA 1992 – 2009

TIEMPO (AÑOS) FRECUENCIA PORCENTAJE

< 1 1 3,7

3 a 5 8 29,62

6 a 9 13 48,15

10 o MÁS 5 18,53

TOTAL 27 100
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DISCUSIÓN

La acalasia, trastorno de motilidad esofágica, es de trata-

miento fundamentalmente quirúrgico (1-11). El manejo de elección

es la miotomía de Heller, la cual ha mostrado ser una técnica

efectiva para el tratamiento de la misma. (1-11)

Sasaki y colaboradores, en Japón describen su experiencia

para tratamiento de la acalasia, con miotomía de Heller por lapa-

roscopia, analizando fundamentalmente la mejoría del dolor

post-operatorio, estudiando un total de 35 casos, lograron de-

saparición del dolor en 17% de los pacientes y sólo mejoría en

39%. Concluyen que el dolor no siempre está relacionado con

las características del paciente ni los resultados manométricos (4).

Snyder y colaboradores (6) describen que las dilataciones

neumáticas, preoperatorias, empobrecen el pronóstico de la ciru-

gía para la mejoría de la sintomatología. En nuestro estudio,

logramos ver que en los pacientes con dilataciones previas, la

disección fue mucho más laboriosa, por la fibrosis asociada.

Cowgill y colaboradores (7) reportan que la miotomía puede

realizarse con pocas complicaciones. La disminución de los sín-

tomas fue significativa, con significancia estadística. En nuestro

estudio, las complicaciones coinciden con las reportadas en la

literatura (5-11).

En la investigación realizada hubo mejoría de los síntomas en

88,89% de los pacientes con seguimiento hasta de cinco años.

Tsuboi y colaboradores, en Japón, realizó un estudio de aná-

lisis del comportamiento post-quirúrgico en los pacientes previa-

mente dilatados, sin evidenciar diferencias estadísticamente sig-

nificativas.

Pizza y colaboradores en Italia (8) describen una serie de 245

pacientes con miotomía de Heller y fundoplicatura de Nissen,

con resultados muy satisfactorios.

En nuestro estudio, todos los pacientes fueron tratados con

técnica antirreflujo de fundoplicatura parcial, anterior, o técnica

de Dor, pues consideramos que la técnica de Nissen, a pesar de

los resultados de Pizza, presentan mayor disfagia postoperatoria

como lo evidencian otras series revisadas (3,9).

Zaninotto y colaboradores (10), evidencian tasa de mejoría en

síntomas del 97%.

Melman y colaboradores, realizan un análisis del estudio

con bario, postoperatorio precoz, no evidenciando hallazgos

estadísticamente significativos con respecto a la tolerancia oral y

un estudio calificado como anormal. (11).

En nuestro estudio la tolerancia oral en general fue muy

buena, sólo 11% de los pacientes mostraron disfagia significati-

va que obligó a dilataciones post-operatorias. Dentro de la expe-

riencia nacional, figura el Dr. José Gubaira y colaboradores, con

reporte de12 casos con excelentes resultados. (12)

El tratamiento por laparoscopia de la acalasia es una alter-

nativa eficaz y segura para el manejo de esta patología, ofrecien-

do ventajas significativas con menos morbilidad, menos dolor y

menor estancia postoperatoria.
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RESUMEN

Objetivo: Las quemaduras son una causa importante de mor-

bimortalidad a nivel mundial y en nuestro país. Según la

Asociación de Ginebra, en el 2006 el país con mayor mortali-

dad por incendios fue Estados Unidos con 3550 fallecidos,

seguido de Japón, Francia y Polonia1 En el año 2007 en

Venezuela causaron 323 defunciones.2 En el año 2008 en el

Estado Lara hubo 10 defunciones por quemaduras y en el

Municipio Andrés Eloy Blanco, donde pertenece Sanare no hubo

ningún fallecido.3 El objetivo del trabajo es evaluar el compor-

tamiento epidemiológico durante una década para poder con-

tribuir al manejo del paciente quemado en un futuro.

Pacientes y método: Se analizaron 60 historias médicas de

pacientes con diagnóstico de ingreso y egreso de quemadura en

el Hospital “José María Bengoa” durante el período 2000-2009.

Se recolectaron datos como: sexo, edad, grado de la quemadura,

porcentaje de la superficie corporal comprometida según Lund y

Browder y grado de severidad según la American Burn

Association.

Resultados: El 52% de la muestra fue de sexo masculino y

48% del sexo femenino. El rango de edades estuvo comprendi-

do entre 0,5 años y 70 años, con un promedio de 14, 16 años;

el lugar de ocurrencia más frecuente fue la cocina. El 98% de las

quemaduras fue por agente físico, dentro de la cuales el más fre-

cuente fue el agua caliente. El 90% de las quemaduras fueron de

segundo grado. El 61% de los pacientes presentaron quemaduras

de grado severo por ABA. El 71,6% de los pacientes recibió peni-

cilina cristalina profiláctica.

Conclusion: El estudio epidemiológico de las quemaduras

en un período prolongado aporta datos oportunos para el mejor

manejo del paciente quemado a futuro.

Palabras Claves 

Quemadura, quemado, tratamiento quemaduras.

ABSTRACT

EPIDEMIOLOGY OF BURN INJURIES: STUDY OF A DECADE

IN THE J.M. BENGOA HOSPITAL AT SANARE-LARA IN

VENEZUELA BETWEEN 2000-2009

Objective: Burn injuries are an important cause of morbidity

and mortality worldwide and in our country. According to the

Geneva Association, in 2006 the country with the biggest num-

ber of fire related deaths was United States with 3550 deaths,

fallow by Japan, France and Poland1. In 2007 there were 323 fire

related deaths in Venezuela.2 In 2008 at the Lara State there were

10 deceases and in the Andrés Eloy Blanco Municipality where

Sanare belongs there were no fire or burn deaths related3. The

objective of this paper is to evaluate the epidemiological behav-

ior for over a decade to hopefully contribute to the management

of the burn patient in the future.

Patients and method: we analyzed 60 medical charts from

patients with burn diagnosis at the moment of the admission and

discharge in the J.M. Bengoa Hospital between 2000-2009. We

collected information such as: sex, age, burn depth, percentage of

total body surface compromise according to Lund and Browder

and the degree of severity by the American Burn Association.

Results: 52% of the sample was male, and 48% female. The

average age was 14,16 years old with a range between 0,5 years

and 70 years. The most common place of occurrence was the

kitchen. 98% of the burn injuries were by a physical agent, among

which the most frequent one was hot water. 90% of the lesions

were second-degree burns. 61% of the patients had a severe

degree by ABA. 71,6% of the patients received prophylactic crys-

talline penicillin.

Conclusion: The epidemiological study of burn injuries for a

long period of time contributes with opportune data for the

improved management of the burn patient in the future.

key words Burn, burn injury, burn treatment.
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La piel, uno de los órganos más extensos del cuerpo, se

encarga de numerosas funciones vitales como la homeostasis,

termorregulación, protección, funciones neurosensoriales, fun-

ciones metabólicas5 y de la interrelación social6. 

Las quemaduras son una causa importante de morbimorta-

lidad a nivel mundial y en nuestro país. En los Estados Unidos

las muertes por incendios y quemaduras son la quinta causa más

común de muerte por lesiones no intencionadas y la tercera

causa de lesión domiciliaria fatal.7

Según la Asociación de Ginebra, en el 2006 el país con

mayor mortalidad por incendios fue Estados Unidos con 3550

fallecidos, seguido de Japón, Francia y Polonia1. En el año 2007

en Venezuela causaron 323 defunciones.8 En el año 2008 en

el Estado Lara hubo10 defunciones por quemaduras y en el

Municipio Andrés Eloy Blanco, donde pertenece Sanare no

hubo ningún fallecido.9

Los adolescentes masculinos tienen un mayor riesgo de lesio-

nes por fuegos artificiales; las lesiones tipo escaldadura son más

comunes en niños por localizaciones no apropiadas de fuentes

de calor y derramado de alimentos y bebidas calientes.10

El objetivo del trabajo persigue evaluar el comportamiento

epidemiológico que se ha podido observar durante una déca-

da para poder contribuir al manejo del paciente quemado en

un futuro. 

PACIENTES Y MÉTODO

Se realizó un estudio transversal de tipo descriptivo median-

te el análisis de historias médicas de 60 pacientes hospitaliza-

dos en el Hospital tipo 1 “José María Bengoa” de Sanare, Edo.

Lara-Venezuela durante el período Enero 2000 – Diciembre

2009. Los criterios de inclusión fueron: todos aquellos pacien-

tes que presentaron como diagnóstico de ingreso y de egreso

cualquier tipo de quemadura, cuyas historias estuviesen disponi-

bles. Se excluyeron todos aquellos pacientes cuyas historias no

estuviesen disponibles. 

Los datos que se recolectaron fueron: 

� Sexo - Edad, la cual fue llevada a escala decimal en

menores de un año. - Tiempo de evolución de la enfer-

medad actual. Se representó en horas, las descripciones

en minutos se trasladaron a escala decimal. Para aquellas

historias donde no fue descrito el tiempo de la enferme-

dad actual se clasificaron en “no refiere o facultativo no

escribió”. -Causa externa que provocó la lesión. Se clasi-

ficaron en físicas, químicas y biológicas. Las causas físi-

cas a su vez se clasificaron en: térmicas (frío y calor),

eléctricas y por radiaciones. -Lugares de ocurrencia, los

cuales se clasificaron de acuerdo a la Décima

Clasificación Internacional de Enfermedades y Problemas

relacionados con la Salud de la Organización

Panamericana de la Salud11 . -Grado de la quemadura de

acuerdo a la profundidad comprometida. Clasificándose

en primer grado, segundo grado, tercer grado y cuarto

grado. -Porcentaje de superficie corporal comprometida,

el cual se obtuvo bajo los parámetros establecidos por la

tabla de Lund y Browder para niños y adultos. (Tabla 1) 

Tabla 1

Tabla de Lund y Browder para la asignación del porcentaje
de superficie corporal según el área comprometida y la edad 

Modificado de Emedicine. Burns, Thermal.Goodis J, Schraga E. 

Aquellas historias que no presentaban el cálculo del porcen-

taje de superficie corporal comprometida según Lund y Browder, se

determinó de acuerdo a la descripción de la lesión y aquellas que

si lo incluían se verificó si el porcentaje comprometido concorda-

ba con la extensión de la quemadura, aquellas historias que no

tenían correlación con lo descrito y el porcentaje de superficie cor-

poral por posible desconocimiento del facultativo, dicho porcenta-

je fue modificado para que fuera equivalente a la lesión descrita. 

� Zona corporal quemada, las cuales se clasificaron según

lo establecido por la tabla de Lund y Browder. (Tabla 1) 

� Grado de severidad de la quemadura según la American
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Burn Association (ABA), clasificándose en leve, modera-

do y severo. (Tabla 2) -Tipo de tratamiento que recibió

cada paciente, incluyendo solo el tipo de antibioticotera-

pia. -Se contabilizó el número de días que cada paciente

permaneció hospitalizado en la institución y si sufrieron

lesiones por inhalación de humos y otras sustancias en el

momento de la quemadura. -Por último se registró el

número de pacientes con quemaduras por año. 

Tabla 2 

Grados de severidad de las quemaduras según la 
American Burn Association 

Modificado de la American Burn Association, J Burn Care

Rehabil 1990; 11:98 and Hartford, CE, Total

Burn Care, Philadelphia, WB Saunders, 1996 

RESULTADOS

Se analizaron 60 historias médicas de pacientes con diagnós-

tico de ingreso y egreso de quemadura de cualquier tipo y por-

centaje de extensión. La muestra total incluyó a 60 pacientes,

52% del sexo masculino y 48% del sexo femenino. (Gráfico 1) 

Gráfico 1
Pacientes con quemaduras de acuerdo al sexo 

El rango de edades estuvo comprendido entre 0,5 años y

70 años, con un promedio de 14, 16 años; se subdividió la

muestra de acuerdo a grupos etarios, donde se obtuvo que el

número de pacientes comprendidos entre 0 años y 5 años

representaba el 48%, aquellos entre 6 años y 10 años el 5%,

entre 11 años y 15 años el 10%, entre 16 y 25 años el 17%,

entre 26-50 el 15% y entre 51-99 años el 5%. (Gráfico 2) 

Gráfico 2 
Número de pacientes por grupo etario 

Dentro de la muestra el 78,3% describió el tiempo de evo-

lución de la enfermedad actual. El promedio fue de 35,2

horas, con un rango entre 0,33 horas (20 minutos) y 264

horas, entre aquellos pacientes que tenían menos de una hora

de enfermedad actual, el 85,71% eran menores de 5 años. El

57% tenía una enfermedad actual de menos de 24 horas, el

28% tenía 48 horas de evolución y el 15% tenía más de 72

horas de enfermedad actual. 
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De la muestra el 68,3% especificó el lugar de ocurrencia de

la lesión, y el 31,7% no especificó. Dentro de aquellos que espe-

cificaron el 85% de las quemaduras ocurrieron en una vivienda,

y dentro de este el 100% ocurrió en la cocina, el 10% de aque-

llos que especificaron tuvo lugar de ocurrencia en calles y carre-

teras y el 5% restante en granjas. (Gráfico 3). 

Gráfico 3 

Lugares de ocurrencia de las quemaduras 

El 2% de las quemaduras fue por un agente químico, y el

98% por calor, dentro del cual el 68% fue por contacto con

líquidos calientes, 21% por contacto directo con llama, el 9% por

contacto con superficies calientes y el 2% por gas; en el análisis

del tipo de líquido que causó las quemaduras se obtuvo que el

60% fueron causadas por agua caliente, 26% por preparados ali-

menticios a base de agua, 11% por aceite y 3% por otros. Lo que

significa que dentro de la muestra total las quemaduras por agua

caliente representan el 38,3%. (Gráfico 4) 

Gráfico 4 

Tipo de causa externa por etiología física 

La zona corporal más frecuente de las quemaduras fue el

tórax con 13%, la cara con 10% y brazo derecho con 9%; el cue-

llo, espalda, mano izquierda y pierna derecha obtuvieron cada

uno 7%. Las localizaciones menos frecuentes fueron los pies con

2% cada uno y los glúteos con un 2-3%. (Gráfico 6) 

Gráfico 6
Porcentaje de pacientes distribuidos en cada grado de severi-

dad de la quemadura según la American Burn Association

El 90% de las quemaduras fueron de segundo grado, el 8%

de primer grado, el 2% de tercer grado y el 0% de cuarto grado.

(Gráfico 5) 

Gráfico 5
Número de casos de acuerdo a la zona corporal 

comprometida 
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El 61% de los pacientes presentaron quemaduras de grado

severo, 12% de grado moderado y 27% de grado leve (Gráfico 7).

El promedio de porcentaje de superficie corporal fue de 11, 7%.

Gráfico 7
Tipo de antibiótico profiláctico de primera elección que 

recibieron los pacientes durante su hospitalización

El promedio de días de hospitalización fue de 9,2 días con

un rango de 1 a 54 días. 

Ningún paciente presentó lesiones por inhalación. 

Dentro del tratamiento recibido durante su hospitalización el

71,6% de los pacientes recibió como principal antibioticoterapia

penicilina cristalina, de los cuales el 25,5% rotó de antibiótico a

oxacilina, restando un 53,3% de la muestra total que si recibió

penicilina durante toda la hospitalización. El 28,4% de la mues-

tra total que no recibió penicilina cristalina, 58,8% recibió oxaci-

lina de primera instancia. 

El año con mayor número de pacientes quemados que fueron

hospitalizados fue el año 2006 con 12 casos, y el año con menor

número de casos fue el 2001 con un solo caso hospitalizado. 

DISCUSIÓN 

En el año 2004 según la CTIF hubo 30170 muertes por

incendios a nivel mundial12, en nuestro país representaron 323

muertes en el año 2007. 

En nuestro estudio se encontró que 48% de la muestra se

encontraba en edades comprendidas entre 0, 5 años y 5 años,

lo que da a entender que los menores de 5 años son más pro-

pensos a sufrir de quemaduras sea accidental o por negligencia,

tendencia que concuerda con Flynn que estableció que los niños

menores de 4 años tenían mayor riesgo a sufrir quemaduras.13 

El 85% de la muestra que especificó el lugar de ocurrencia,

tuvo como localidad una vivienda, de las cuales el 100% ocu-

rrieron en la cocina, que es básicamente también la misma ten-

dencia que demostró Ahrens en el año 2004 en su reporte de

principales causas y otros patrones y tendencias para la National

Fire Protection Association, cuando encontraron que la acción

de cocinar era la principal causa de muertes por incendios en

residencias14. De acuerdo a la U.S. Fire Administration (FEMA) en

el 2008 el 84% de todas las muertes por incendio de civiles

ocurrieron en residencias.15 Lo cual demuestra un patrón claro

que establece la cocina de las residencias como principal lugar

de ocurrencia de quemaduras. 

En nuestro estudio el 38,3% de las quemaduras fue por

agua caliente y 15,6% por preparados alimenticios a base de

agua. Así mismo, de acuerdo a Goodis y Schraga, las lesiones

tipo escaldadura son más comunes en niños por localizaciones

no apropiadas de fuentes de calor y derramado de alimentos y

bebidas calientes.16

El 61% de los pacientes de nuestra muestra presentaron que-

maduras de un grado severo de acuerdo al ABA, lo que indica

que dichos pacientes debieron ser atendidos en un centro espe-

cializado y no en un hospital tipo 1. Sin embargo ninguno de

ellos falleció durante su hospitalización, lo que muestra que aun

cuando no se recibió atención adecuada y especializada, esta

fue lo suficientemente eficiente para poder tratar el paciente

quemado y evitar sus complicaciones. 

Hecho que hace analizar más detalladamente el tipo de tra-

tamiento recibido, 71,6% de los pacientes recibió como principal

antibioticoterapia penicilina cristalina, de los cuales el 25,5%

rotó de antibiótico a oxacilina, restando un 53,3% de la mues-

tra total que si recibió penicilina durante toda la hospitalización.

En la guía de manejo de quemados de la Asociación

Colombiana de Facultades de Medicina establecen que la infec-

ción inicial que se puede presentar es por estreptococo beta

hemolítico y no se justifica emplear penicilina por el riesgo de

que empieza a seleccionar la flora bacteriana del paciente, que

es la que más tarde nos puede provocar una sepsis17 . 

Los patógenos más frecuentes que infectan en un principio

las lesiones por quemaduras son bacterias gran positivas como

staphylococcus aureus meticilino resistente y bacterias gram

negativas como Acinetobacter baumannii-complejo calcoaceti-

cus, pseudomonas acynetobacter, especies de klebsiella y hon-

gos. Estos patógenos tienen un incremento en su resistencia a

diferentes antibióticos.18
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También como se conoce de acuerdo a la Guia Sanford para

el 2008 no se perscribe antibioticoterapia profiláctica, solo tópi-

ca, y cuando se presenta sepsis de punto de partida de la que-

madura el tratamiento indicado es vancomicina más amikacina

más piperacilina o piperacilina-tazobactam si no está disponible

piperacilina sola.19

A pesar de falla en la elección del tratamiento, todos los

pacientes fueron exitosamente egresados por alta médica, sin

presentar sepsis de punto de partida de la lesión por quemadu-

ra. Lo que hace pensar que los gérmenes rurales no son igual de

resistentes que los encontrados en las grandes ciudades, enton-

ces se podría hacer uso de penicilina cristalina. 

El estudio prolongado de tendencias y patrones de quemadu-

ras aporta interesantes resultados para el manejo y tratamiento a

futuro del paciente quemado. En zonas rurales la penicilina crista-

lina podría ser una opción para tratar gérmenes poco resistentes. 

Dentro del estudio hubo historias médicas que no pudieron

ser localizadas, lo que crea un subregistro de pacientes quema-

dos que no fueron incluidos en el análisis. Se trató hacer un cri-

terio uniforme para la determinación de porcentaje de superficie

corporal según Lund y Browder, sin embargo este puede ser algo

subjetivo por lo que se recomienda que en futuros estudios el

observador sea único. Para aquellas heridas infectadas en zonas

rurales se recomendaría realizar gram y cultivo para determinar

con certeza el tipo de patógeno y su sensibilidad a la penicilina. 
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El desarrollo de una fístula es una complicación postopera-

toria grave, las consecuencias para el paciente incluyen el efecto

psicológico sobre la imagen corporal, la ansiedad sobre proced-

imientos quirúrgicos futuros, la complejidad de la higiene per-

sonal y cuidado de la herida, la demora en el retorno a las activi-

dades normales de trabajo y sociales, el costo de la hospital-

ización y la posibilidad de muerte. 

Los porcentajes estimados de mortalidad han disminuido de

promedios tan altos como 40%-65% a promedios de 5% a 20%.

La mayoría de estas muertes pueden ser atribuidas a desnutrición

y sepsis. (1)

Las fístulas se pueden clasificar tomando en cuenta su

anatomía, fisiología o etiología. 

Anatómicamente, las fístulas gastro-intestinales se clasifican

tomando en consideración el sitio de origen del tracto gastro-

intestinal y el defecto asociado de la pared abdominal:

Tipo I: Se origina del esófago, estómago o duodeno

Tipo II: Fístulas del intestino delgado

Tipo III: Fístulas del colon

Tipo IV: Fístulas con gran defecto de la pared abdominal

(> de 20 cm2.) (2, 3)

Esta clasificación se utiliza como factor pronóstico para el

cierre espontáneo de la fístula, el porcentaje de mortalidad, eva-

luar la respuesta al tratamiento médico o indicar la cirugía.

La clasificación fisiológica se basa en la cuantificación del

débito de la fístula en 24 horas: bajo gasto menos de 200 ml, gas-

to moderado de 200 a 500 ml y alto gasto más de 500 ml. (2, 3)

Con el advenimiento de la cirugía de control de daños y el

abuso de la bolsa de Bogotá, ha surgido una clase de fístulas lla-

madas fístulas enterostómicas o entero-atmosféricas. Es un tipo

de fístulas donde no existe piel que las recubra. Los pacientes

críticos y severamente lesionados ocasionalmente requieren

manejo con “abdomen abierto” posterior a laparotomía para

control de daños, empaquetamiento abdominal para control de

hemorragias, edema intestinal importante que imposibilita el

cierre de la pared y/o síndrome compartimental. Esta técnica ha

mejorado la sobrevida de estos pacientes, sin embargo, se han

reportado complicaciones asociadas tales como infección, dehis-

cencia y fístulas (4)

Las fístulas gastrointestinales asociadas con abdomen abier-

to posterior a trauma o cirugía abdominal mayor son una com-

plicación grave. El manejo es extremadamente difícil y la mortal-

idad bastante alta a pesar de los modernos avances médicos.

Aquellos pacientes que sobreviven al daño metabólico y fisiopa-

tológico inicial requieren en su mayoría cierre quirúrgico de la fís-

tula lo cual es técnicamente complejo y pobremente descrito en

la literatura. (5) (Figura 1)

El contenido intestinal que se derrama sobre las vísceras

abdominales y la piel alrededor conlleva a persistencia del pro-

ceso inflamatorio, infección y en el peor de los casos sepsis.

Varios son los métodos que se han descrito para controlar este

“desastre” abdominal, incluyendo capas de gasa absorbente,

cierre asistido por vacío, aplicación de goma de fibrina, diferentes

sistemas de drenaje, reparación local y control de ostomías. El

fracaso es común a pesar de todos los esfuerzos y la contami-

nación entérica de la herida persiste trayendo como consecuen-

cia un empeoramiento de la infección. (6 - 9)

Figura 1 Paciente con fístula enterostómica
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La mayoría de las fístulas se producen durante el período

postoperatorio (85 a 90%) y obedecen a complicaciones téc-

nicas. Se han citado errores en la construcción de anastomosis

intestinales y lesiones directas inadvertidas al intestino como

causas significativas de fracaso técnico. También es importante

resaltar los errores en el criterio quirúrgico. El cirujano debe

reconocer la patología quirúrgica y tener conocimiento de las

enfermedades coexistentes del paciente, así como de otros fac-

tores generales adversos que pueden poner en riesgo el éxito

de la cirugía.

. 

Elementos que favorecen el desarrollo de una fístula:

1.-  Anormalidades generales que alteran la reparación de

las heridas.

Infección, esteroides, quimioterapia, 

hipoproteinemia, insuficiencia renal y diabetes.

2.- Fracasos técnicos que conducen a la formación de

fístulas:

Lesión intestinal de espesor completo inadvertida.

Asa intestinal atrapada en sutura aponeurótica.

Defectos en la línea de sutura.

Anastomosis evertidas.

Suturas demasiado apretadas

3.- Patologías quirúrgicas que predisponen a la formación

de fístulas:

Peritonitis bacteriana.

Enfermedades inflamatorias del intestino.

Enteritis por radiación.

Invasión neoplásica de los bordes intestinales.

Enfermedades vasculares mesentéricas.

Una vez que se ha desarrollado una fístula, es necesario

identificar sus características anatómicas y patología intrínseca,

éstas pueden influir sobre el pronóstico de las mismas, inde-

pendientemente de la enfermedad primaria del tracto gastroin-

testinal. Para ello se requieren estudios radiológicos. Se ha

establecido entre el séptimo y décimo día del postoperatorio

como  el momento ideal para la realización de los mismos

debido a que ya debe estar “maduro” el trayecto fistuloso para

que permita la instilación del medio de contraste. La fistulo-

grafía es el método preferido para esta evaluación, permite

determinar el origen de la fístula, longitud del trayecto, con-

tinuidad del intestino y verificar si existe obstrucción distal

(Figura 2). 

Adicionalmente, la realización de tomografías axiales

computadas (fig. 3) y ecografías pueden ser utilizados para

identificar colecciones líquidas o abscesos, los cuales pueden

impedir la evolución satisfactoria de esta patología.

Figura 2. Fístula de trayecto largo.

Figura 3. Fístula de trayecto corto.

Continuidad intestinal: En una fístula lateral, la continuidad

intestinal se mantiene en los puntos proximal y distal  al defec-

to de la pared intestinal, permitiendo una progresión normal del

contenido intestinal más allá de la fístula. Tales fístulas son

comunes y suelen tener cierres espontáneos si no se asocian con

otras anormalidades anatómicas; también permiten que el

paciente pueda nutrirse por vía enteral.

Las fístulas terminales se producen cuando hay pérdida com-

pleta de continuidad del intestino más allá de la fístula, como

consecuencia todo el contenido intestinal se pierde a través del

orificio y funciona como una ostomía. Este tipo de fístula nunca

cierra espontáneamente y requiere de intervención quirúrgica para

que se realice el cierre y se restablezca la continuidad intestinal

Número de orificios externos y orígenes intestinales: Los ori-

ficios múltiples en la piel complican el tratamiento de la herida,

cuando no se tratan de manera adecuada se producen defectos

grandes en la pared abdominal. Algunos autores consideran que

las fístulas con orificios múltiples son más graves y se asocian
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con un índice de mortalidad más elevado que aquellas que

tienen un solo orificio; al igual que se afecta el pronóstico cuan-

do las fístulas se originan en órganos diferentes (colon, intestino

delgado, vías biliares)

Localización y drenaje: La localización de una fístula entero-

cutánea y la cantidad de material que drenan (alto > de 500

ml/día, intermedio de 200 a 500 ml/día y bajo < de 200 ml/día)

se correlacionan directamente con los índices de mortalidad y

cierre. Mientras más proximal sea el origen de la fístula mayor será

el volumen de drenaje. La actividad  secretora del páncreas, vías

biliares y yeyuno provocan grandes pérdidas de volumen, además

la composición proteica y electrolítica de estas secreciones origi-

nan anormalidades nutricionales y metabólicas complejas.

Longitud del trayecto fistuloso: Mientras mayor sea la distan-

cia entre el intestino y la piel, mayor es la incidencia de cierre

espontáneo, ya que la resistencia del flujo a través de éste es

mayor. Cuando el trayecto es muy corto (< de 2 cm) hay una

mayor posibilidad de que se produzca epitelización del trayecto

con la mucosa intestinal en contacto con la piel, esto imposibili-

ta el cierre espontáneo. Otros factores pronósticos que están en

contra del cierre espontáneo son: la presencia de un cuerpo

extraño, infiltración maligna o epitelización del trayecto, defectos

de la pared intestinal mayores  de 1 cm.

Consecuencias de las fístulas: Entre las principales conse-

cuencias se citan el desbalance hidroelectrolítico, la desnutrición

y la sepsis, lo que se traduce en morbilidad y mortalidad ele-

vadas, prolongación del período de estancia hospitalaria y cos-

tos de hospitalización excesivamente elevados

Desbalance de líquidos y electrolitos: El desbalance de líqui-

dos y electrolitos es una de las primeras manifestaciones aso-

ciadas con fístulas de alto gasto Estas pérdidas están compues-

tas por líquidos y secreciones ricas en proteínas y electrolitos. 

La cantidad del drenaje depende en parte de la proximidad

de la fístula al ligamento de Treitz y puede comprometer la ma-

yoría de las secreciones gastrointestinales, las cuales son ricas en

proteínas, electrolitos y otros componentes. 

Las consecuencias metabólicas iniciales incluyen el estado

de deshidratación, posteriormente, la inanición provoca un esta-

do de desnutrición, que de no corregirse de manera apropiada

se asocia con aumento de la mortalidad (muerte cuando alcan-

za una pérdida de 30 a 40% de su masa magra)

Desnutrición: La mayoría de los pacientes con fístulas ente-

rocutáneas presentan desnutrición, la cual está presente en el 55

a 90% de los pacientes. (10, 11). Aún en nuestra época, la desnutri-

ción continúa siendo un problema serio en pacientes con fístu-

las enterocutáneas, cuyas causas van a depender de tres factores

fundamentales, a saber: 

1.- La falta de una adecuada ingesta de alimentos.

2.- El hipercatabolismo que se asocia con sepsis   

3.- La pérdida de secreciones a través de la fístula, las

cuales son ricas en proteínas.

El hipercatabolismo asociado a sepsis lleva rápidamente a

una pérdida de masa muscular magra. En condiciones normales,

casi todas las proteínas contenidas en las secreciones del intesti-

no delgado son reabsorbidas en forma de aminoácidos libres,

que en presencia de suficiente energía  entran al pool  de

aminoácidos para ser reutilizados en la síntesis de proteínas.

Obviamente, con una fístula de alto gasto mucho de este mate-

rial rico en proteínas se pierde.

El manejo de las fístulas enterocutáneas ha evolucionado de

manera significativa en las últimas tres décadas, siendo el apoyo

nutricional un elemento importante en la evolución de las mismas.

TRATAMIENTO

El soporte nutricional es uno de los factores del tratamiento

integral del enfermo con una fístula intestinal, en el cual se

pueden considerar varias etapas. La primera fase está encaminada

a restaurar el volumen circulante, corrección de las alteraciones

hidro-electrolíticas y ácido-básicas, protección de la piel junto

con recolección y cuantificación  del líquido excretado y drena-

je de las colecciones purulentas intraabdominales junto con la

antibioticoterapia adecuada para cada caso en particular. En la

segunda fase se continúan restableciendo los líquidos y electroli-

tos y se inicia el apoyo nutricional. En la tercera fase, ya estable-

cido el apoyo nutricional, es importante demostrar por métodos

radiológicos la anatomía del trayecto fistuloso para observar con

precisión que parte del aparato digestivo está involucrado. En últi-

ma instancia se decide si la fístula tiene posibilidades de cierre

espontáneo o hay necesidad de realizar cirugía. 

Restauración de líquidos y electrolitos: El drenaje a través de las

fístulas enterocutáneas, sobre todo de las fístulas altas, tiende a ser

hipertónico con relación al plasma por su alto contenido de sodio,

potasio y bicarbonato. Estos pacientes también presentan déficit de

calcio, magnesio y fósforo, los cuales deben ser corregidos.

Control del drenaje y protección de la piel: El control adecua-

do del drenaje de las fístulas cumple tres objetivos: constituye una

guía más exacta para el reemplazo de líquidos y electrolitos, protege

la piel y permite verificar y evaluar los progresos en la terapéutica. 
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Una vez que se diagnostica la fístula, el intestino se debe

poner en reposo e iniciar el tratamiento para reducir el débito:

anticolinérgicos o bloqueadores H2. Muchos trabajos reportan

una disminución importante del débito de fístulas usando aná-

logos de la somatostatina como el octreotide, en particular en

aquellos casos que no responden al tratamiento convencional. El

octreotide reduce el volumen de secreción pancreática, biliar e

intestinal, mientras que al mismo tiempo relaja la musculatura

intestinal. Se han reportado numerosas series y  casos acerca del

efecto del octreotide en el manejo de las fístulas enterocutáneas.

Cada estudio o serie ha reportado resultados que aún son con-

troversiales, pero quizá uno de los primeros trabajos prospectivo,

comparativo, doble ciego placebo-control fue conducido por

Sancho y colaboradores en 1993. Este grupo de trabajo selec-

cionó 31 pacientes con fístulas enterocutáneas postoperatorias

o fístulas pancreáticas para recibir nutrición parenteral y placebo

o nutrición parenteral y octreotide subcutáneo cada 8 horas.

Este grupo reportó que no hubo diferencias en el gasto de las

fístulas a las 24, 48 y 72 horas. Adicionalmente no hubo dife-

rencias en cuanto al porcentaje de cierre entre los dos grupos y

tampoco hubo diferencias significativas en el tiempo de cierre (7

días vs. 12 días). Concluyeron que la administración de

octreotide en pacientes con fístulas enterocutáneas por menos

de 7 días no produce beneficios comparado con los grupos

controles. Sin embargo, pacientes sin sepsis, pero con persisten-

cia de la fístula aún después de 7 días de nutrición parenteral se

pueden beneficiar del uso del octreotide y lograr un cierre más

temprano. Por su parte, Vergara y col reportan experiencias po-

sitivas combinando nutrición parenteral y octreotide obteniendo

cierres prematuros sobre todo en fístulas de bajo gasto. (11 - 13)

Se ha cuestionado el uso de sondas naso-gástricas tipo

Levine a menos que exista un íleo importante, no se ha

demostrado que exista mejoría, al contrario, produce malestar y

lesiones orofaríngeas, otitis, incompetencia del esfínter esofágico

inferior. Si se requiere una descompresión por períodos prolon-

gados se prefiere la realización de una gastrostomía percutánea.

Para lograr un control adecuado del drenaje se puede colo-

car una bolsa de colostomía con base de stomadhesive y en

defectos mayores de piel se puede colocar bolsa de cuidado de

heridas. El cuidado de la piel que rodea a la fístula se logra medi-

ante la aplicación de pomadas con óxido de zinc. (Figura 4).

Las fístulas enterocutáneas es una complicación que se pre-

senta en 4 a 25% de los pacientes con abdomen abierto y es la

segunda complicación más común después de la formación de

abscesos intraabdominales. Para algunos autores la combinación

de abdomen abierto y fístulas puede alcanzar una mortalidad de

60% (14-17) El manejo de estas fístula en abdomen abierto repre-

senta un reto técnico. La ausencia de piel alrededor de la misma

dificulta la colocación de bolsas de ostomías y el gasto conti-

nuo de la fístula inhibe la granulación de los tejidos, por lo que

también se han denominado fístulas entero-atmosféricas o

enterostómicas (18, 19). La cura ideal para fístula con abdomen

abierto debería garantizar la colección del gasto mientras protege

los tejidos alrededor de la fístula, favorecer la granulación de los

tejidos y reducir el número de veces que se cambia la cura (20).

Figura 4.  Paciente con bolsa para cuidado de heridas

El uso del cierre asistido por vacio (VAC) fue reportado por

primera vez en 1993 para el tratamiento de heridas abiertas

infectadas (19). Son varios los autores que han reportado resulta-

dos satisfactorios con el uso de VAC para el manejo de fístulas

con abdomen abierto aunque las casuísticas son pocas (9, 18,  22) El

concepto original utiliza una esponja de poliuretano, la cual es

colocada dentro de la herida y posteriormente sellada con cura

adhesiva. Luego se aplica el sistema de vacio para crear una pre-

sión sub atmosférica continua o presión negativa alrededor del

sitio de la fístula (Figura 5).. 

Figura 5. Paciente con fístula y sistema VAC
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Control de la sepsis: La sepsis no controlada es una de las

principales causas de muerte en pacientes con fístulas entero-

cutáneas. Cuando se sospecha la presencia de abscesos, estos

deben diagnosticarse de manera precoz y drenarse, bien sea a

través de técnicas percutáneas dirigidas o drenaje extraperitoneal

preferibles al drenaje transperitoneal.

La sepsis es la causa principal del síndrome de disfunción

orgánica múltiple, el cual a su vez, es la causa principal de muerte

en pacientes críticamente enfermos. El soporte nutricional y

metabólico conjuntamente con el uso de antibióticos, desbri-

damiento de los tejidos desvitalizados, drenaje de abscesos y la

restauración del transporte de oxígeno (tratamiento del shock)

constituyen la base del tratamiento del paciente séptico crítica-

mente enfermo para prevenir el síndrome de falla multiorgánica
(1, 2). El hipermetabolismo y más específicamente, el hipercatabo-

lismo que se asocia a la sepsis, puede llevar rápidamente a un

desgaste severo de la masa magra, a trastornar la función de

órganos vitales y disminuir los procesos reparativos e

inmunológicos. El hipermetabolismo induce una desnutrición

más rápida y más severa que la desnutrición simple del ayuno. 

Soporte nutricional: El apoyo nutricional debe iniciarse tan

pronto como sea posible. Los requerimientos calóricos para estos

pacientes no difieren de los cálculos para un paciente crítica-

mente enfermo. Se calcula  en base a la ecuación de Harris-

Benedict con factor de stress de 1.3 a 1.5 y factor de actividad.

Para pacientes confinados a la unidad de cuidados intensivos los

cuales pueden presentar sobrecarga de líquidos, hiperglicemia o

aumento en el gasto energético, distrés respiratorio, se recomien-

da la utilización de la ecuación de Harris-Benedict sin factor de

estrés o 25 calorías por kilo de peso corporal para iniciar el

soporte nutricional. Las proteínas se calculan en el rango de 2 a

2.5 g/24 horas y las grasas de 30% a 50% de las calorías totales,

sin olvidar los suplementos de vitaminas y oligoelementos. (23, 24)

Las indicaciones generales de nutrición parenteral incluyen

en uno de sus primeros lugares a las  fístulas, en particular a las

yeyunales de alto gasto,  además de otras patologías quirúrgicas

tales como sepsis intraabdominal, obstrucción intestinal, enfer-

medad inflamatoria del intestino delgado, enteritis por radiación

y cáncer digestivo. Mientras dura la nutrición parenteral es con-

veniente un aporte suplementario de glutamina, de ser posible

por vía oral o sonda a razón de 10 a 15 g, ya que se ha

demostrado en animales de experimentación, que favorece la

función inmune intestinal y acelera los procesos de cicatrización

y cierre de las fístulas.(11, 25). No obstante, es frecuente la imposi-

bilidad de la vía digestiva, por lo cual la glutamina se debe

administrar por vía parenteral (dipéptidos de glutamina) a dosis

de 0.3 a 0.4 gr / kg/ día. 

En términos generales, las formulaciones de nutrición par-

enteral no difieren las que se indican en otras patologías, salvo

algunos nutrientes cuyas dosis son mayores, como ser aumentar

el aporte de electrolitos que se pierden por el líquido de la fís-

tula, tal como magnesio, eventualmente potasio y sodio.

Controlar el pH sanguíneo: si tiende a la acidosis metabóli-

ca, administrar el sodio y/o el potasio en forma de acetato o lac-

tado, y si tiene alcalosis metabólica, aumentar el aporte de cloro

y fosfatos.

Aumentar el aporte de cinc: 10 a 15 mg por cada litro de

contenido intestinal obtenido de la fístula. 

Vitaminas: aumentar el aporte, hasta aproximadamente el

doble de las recomendaciones “RDA”. 

La nutrición parenteral se continúa hasta el cierre espontáneo

de la fístula o bien durante un mínimo de 6 semanas a los fines de

mejorar las condiciones nutricionales antes de la cirugía definitiva 

Nutrición enteral: Varios estudios no controlados han exam-

inado los efectos de la nutrición enteral sobre la morbilidad y

mortalidad en pacientes con fístulas. Smith y Lee estuvieron entre

los primeros que emplearon una dieta líquida que se administra-

ba por sonda intrayeyunal distal a la fístula, para lo cual  se

requieren al menos 122 cm de intestino funcional. 

La nutrición enteral continua mejora la síntesis de proteína

hepática, la inmunocompetencia y permite mantener la integri-

dad de la mucosa intestinal. También puede modificar la com-

posición de las secreciones del tracto gastrointestinal, y de esta

forma podría tener un papel terapéutico primario en el manejo

de las fístulas enterocutáneas (11).

Las dietas elementales no han demostrado ventajas sobre las

dietas poliméricas en pacientes con fístulas enterocutáneas. Las

fórmulas poliméricas se absorben fácilmente y se usan para la

mayoría de los casos; si existen problemas de absorción se

pueden usar fórmulas elementales o preferentemente peptídicas,

bajas en grasas. 

Si la fístula es de duodeno o estómago, se pueden utilizar son-

das naso-yeyunales o microyeyunostomías. Si la fístula es distal y de

bajo gasto se utilizan dietas bajas en fibras vía oral o por sonda.

MOMENTO DE PRACTICAR LA CIRUGÍA

Hay que responder dos preguntas:

Se requiere cirugía? Si la respuesta es afirmativa, la otra pre-
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gunta es cuando debe realizarse? La mayoría de las publicaciones

recomiendan de 6 a 8 semanas de tratamiento conservador. Los

índices de mortalidad quirúrgica y recurrencia de la fístula son

más altos entre la 1º y 6º semana, atribuidos a restauración

inadecuada de volúmenes, electrolitos, estado nutricional y pér-

dida de inmunocompetencia. Es importante corregir los trastornos

metabólicos y nutricionales antes de la cirugía (11, 12)

Hay algunas características anatómicas y radiológicas adver-

sas al cierre espontáneo que hay que tomar en consideración:

� Pérdida de la continuidad intestinal

� Obstrucción distal

� Abscesos

� Fístulas de trayecto corto < de 2 cm con epitelización

del trayecto

� Presencia de cuerpos extraños

Orificio intestinal > de 1 cm de diámetro y otras condi-

ciones de base como cáncer, radiación y enfermedad inflamato-

ria del intestino delgado. (10)

Adicionalmente, un método que puede predecir el cierre

espontáneo de las fístulas sería la determinación de proteína de

recambio rápido como la transferrina. Niveles de transferrina sérica

> de 200 mg / dl al momento del diagnóstico o después de 3

semanas de terapia es un factor predictivo de cierre espontáneo.(1, 26)

Consideraciones futuras

Se han desarrollado varios métodos para el control o

reparación de las fístulas en un intento de minimizar la necesi-

dad de intervenciones abdominales. Uno de estos métodos es

la fistuloscopia, la cual permite la canulación endoscópica de la

fístula directamente o a través del tracto gastrointestinal proximal

a la misma. Una vez canulada, se inyecta goma de fibrina den-

tro del trayecto. El efecto terapéutico final sería lograr el cierre

espontáneo de la fístula sin la necesidad de una terapia invasi-

va. También se ha evaluado el uso parenteral de factores de cre-

cimiento, glutamina, ácidos grasos de cadena corta y fibras

enterales específicas. Adicionalmente se está evaluando el uso

tópico de factor de crecimiento para estimular la epitelización. (1)

CONCLUSIONES

� Para fístulas de alto gasto se recomienda el uso de nutri-

ción parenteral total y a la vez estimular el tracto diges-

tivo con nutrición enteral en pacientes seleccionados.

� Una vez que la nutrición enteral es bien tolerada y los

requerimientos energéticos del paciente pueden ser

cumplidos por esta vía, se puede descontinuar la nutri-

ción parenteral. 

� La nutrición enteral sola se puede usar desde el inicio

en casos de fístulas esofágicas, ileal (de bajo gasto) y

colónica. 

� Las fístulas biliares pueden ser manejadas con dieta nor-

mal. 

� Se recomienda el uso de fórmulas poliméricas para la

mayoría de los pacientes. 

� Se debe mantener un monitoreo continuo para evaluar

las deficiencias de micronutrientes tales como magne-

sio, zinc, vitamina C y vitamina k. 

� Finalmente, se recomienda que los pacientes con fístu-

las del tracto GI que requieren soporte nutricional

deben ser manejados por un equipo multidisciplinario

con experiencia en soporte nutricional usando protoco-

los con valor comprobado. (23)
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Noticias breves

La Fundación NOTES, de reciente creación, es una

iniciativa conjunta de la Sociedad Venezolana de

Cirugía y de la Sociedad Venezolana de Gastroentero-

logía, cuya finalidad es la evaluación, estudio, entrena-

miento, difusión y promoción, de la cirugía endoscópi-

ca realizada a través de orificios naturales.

Este grupo de procedimientos integra en un campo

único técnicas quirúrgicas tradicionales y recursos

endoscópicos de creciente complejidad, para  conse-

guir el objetivo terapéutico con la menor morbilidad.

En una etapa inicial esta fundación orientará sus

esfuerzos hacia la búsqueda  de  una base conceptual

común con organismos gremiales y académicos, en

procura de  la utilización ordenada de estos novedo-

sos conceptos y recursos.

El acta constitutiva de la Fundación NOTES estará en

las sedes de la Sociedad Venezolana de Cirugía y la

Sociedad Venezolana de Gastroenterología, abierta a

los miembros de ambas sociedades que deseen suscri-

birla en condición de miembros fundadores y, de la

misma manera,  para los representantes de la industria

relacionada en condición de miembros afiliados.

En grafica adjunta los Presidentes la Sociedad

Venezolana de Cirugía y  de la Sociedad Venezolana de

Gastroenterología, acompañados de los miembros de

la Comisión NOTES de las respectivas sociedades cien-

tíficas, reciben el documento en cuestión, de manos de

la Dra.  María Eugenia Gámez, abogado asesor  y

redactor del acta.

De izquierda a 
derecha los doctores
Jesús Velázquez G.,

José A Padrón Amaré,
Miguel Zerpa,

Raúl Ferro,
Saturnino Fernández,

Elio T Álvarez
, José Ramón Poleo

y la Dra. María
Eugenia Gámez,
el día de la firma

del acta constitutiva
de la Fundación

Fundación NOTES
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Como Presidente Honorario de xxx Congreso Nacional de

Cirugía,  en este acto de instalación de nuestro máximo evento,

me dirijo a esta respetable audiencia, para hacer un merecido In

Memorian del Dr. José María Cartaya, nuestro querido ex presi-

dente, lamentablemente desaparecido el 12 de diciembre próxi-

mo pasado.

Resumir en este corto tiempo, la dilatada labor y el cúmulo

de virtudes de que hizo gala este notable cirujano, no es tarea

fácil, pues a mi manera de ver representó lo mejor, tanto en el

aspecto técnico-científico como en el espiritual y ético, siendo

un verdadero maestro para los que tuvimos la suerte de ser sus

discípulos.

Nació en Guarenas, en 1924, miembro de una familia de

cinco hermanos, siendo uno de ellos el Dr. José Avelino Cartaya,

distinguido docente de la Cátedra de Bioquímica de la UCV, de

quien también tuve el privilegio de ser discípulo en mi primer

año de medicina.

José María Cartaya realizó sus estudios médicos en la

Universidad Central de Venezuela, obteniendo el 1947 el

Doctorado en Ciencias Médicas con la presentación del trabajo de

investigación “Aspectos epidemiológicos de un sector del medio

rural venezolano”.  En este mismo año,  ganó el premio Luis Razetti

con el trabajo “Estudio médico-social de la región de Baruta”

Contrajo matrimonio en 1949 con Carmen Sofía Otamendi,

de cuya unión nacieron cinco hijos, dedicados hoy día a distin-

tas profesiones: María Elena y María Gabriela  (abogadas), Luz

Isabel (relaciones industriales), María de Lourdes (licenciada en

Educación) y Carlos (arquitecto).  Su hogar fue de una solidez

única, lleno de afecto donde recibió todo el cariño y respeto de

su esposa e hijos, que continúan admirándolo.  Entre sus afi-

ciones y como disfrute de sus pocas horas libres practicaba con

frecuencia el golf en compañía de su hijo Carlos, con quien tenía

intensos lazos de solidaridad.

Lo conocí en el Hospital Carlos J. Bello de la Cruz Roja

Venezolana, donde formó parte del servicio de Cirugía Nº II,

como adjunto.  En mi condición de bachiller admiraba a las cua-

tro grandes figuras que encabezaban dicho servicio: los Dres.

Fernando Rubén Coronil, Eduardo Carbonell, Armando Álvarez

de Lugo y José María Cartaya.  Los consideraba un póker de ases,

en el cual José María era el as de corazón, pues lo identificaba

con lo sentimental, era uno de los más jóvenes y por lo tanto su

acercamiento a él por parte de nosotros los aprendices, fue más

frecuente y con su carácter jovial sentimos menos la distancia

profesional.  En particular a mí me tendió su mano amigable, cá-

lida y desprovista de cualquier pretensión de jefatura. Me ayudó

mis primeras intervenciones quirúrgicas y particularmente aque-

llas donde mi experiencia apenas comenzaba.   Me invitó a que

IN MEMORIAN  dR. JOSé MARÍA CARTAYA
MiGUel zerPa-zaFrané*

*Ex Presidente Sociedad Venezolana de Cirugía
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fuera su ayudante en sus intervenciones privadas, privilegio  que

disfruté durante muchísimos años.

El Dr. Cartaya fue orgullo de sus maestros, por su altísima

calidad quirúrgica y más aun por sus aquilatadas dotes humanas,

fue diestro y elegante como cirujano general, realizando inter-

venciones quirúrgicas impecables que merecían toda nuestra

admiración por la precisión con la cual las ejecutaba.

Tuvo larga permanencia en el Servicio de Cirugía Nº II,

donde llegó con el tiempo y sus méritos a ser Jefe de Servicio y

luego a su retiro se le concedió el título de Jefe de Servicio

Honorario.

La Universidad también le abrió sus puertas y en la Escuela

de Medicina Vargas, se incorporó a la Cátedra de Clínica y

Terapéutica Quirúrgica A, donde ejerció a cabalidad su vocación

docente, siendo maestro de sucesivas generaciones quirúrgicas.

Ascendió en el  escalafón hasta llegar a Profesor Titular, tope de

la carrera docente.

Pese a su gran capacidad como cirujano general, eligió como

sub-especialidad quirúrgica la cirugía cardiovascular, trasladán-

dose a Houston, Texas, desde septiembre de 1962 hasta julio de

1963, bajo la tutela del Dr. Denton Cooley, en la Baylor

University, donde adquirió tal destreza que a su regreso fue nom-

brado Jefe del Servicio de Cirugía  Cardiovascular del Hospital

Vargas, siendo uno de sus aventajados discípulos el Dr. Ismael

Salas Marcano, nuestro respetado ex presidente.

Su labor en la Sociedad Venezolana de Cirugía fue extraor-

dinaria.  Ingresó tempranamente a ella y trabajó con ahínco y

dedicación durante muchos años ocupando sucesivamente

distintos cargos en su Directiva hasta culminar como Presidente

de la misma para el período 1967-1969, precedido por el Dr.

Francisco Romero Lobo, del Capítulo Tachirense y sucedido

por el Dr. Luis Bello Valera del Capítulo de Anzoátegui, ya que

para entonces se había suscrito un  acuerdo para que el

Presidente de la Sociedad fuera durante un período del

Capítulo Sede y el siguiente período de un Capítulo del inte-

rior del país ya que con anterioridad el Presidente siempre era

representante de la Sede.

Su ejercicio privado lo comenzó en la Clínica Chacao junto

al Dr. Antonio Bonadies, posteriormente tuvo su consultorio en

el Edificio Bucaral, donde no existía hospitalización por lo tanto

realizaba sus intervenciones en las más prestigiosas clínicas de

Caracas en las cuales tenía acceso, debido a su prestigio, hasta

que finalmente ingresó como socio en la Clínica El Ávila donde

permaneció hasta su retiro.

En el marco de su carrera quirúrgica perteneció a numerosas

sociedades médicas, tanto nacionales y extranjeras, entre las más

relevantes encontramos:

• Vice-President del International College of Angiology

• Fellow American College of Surgeons

• Fellow International College Surgeons

• Fellow International Cardiovascular Society

• Miembro Titular de la Societè Internationale de Chirurgie

• Fellow in Cardiovascular Surgeons of Baylor University.

Houston, Texas

• Life Member of Denton A. Cooley Cardiovascular Surgical

Society

• Miembro Correspondiente del  Colegio de Cirujanos

Colombiano y Sociedad Colombiana de Angiología.

En cuanto a las sociedades venezolanas, perteneció a la

Sociedad Venezolana de Cirugía, de Angiología, de

Traumatología, de Gastroenterología, de Cardiología.  Fue miem-

bro titular de la Sociedad Médica de la Cruz Roja Venezolana y

de la Sociedad Médica del Hospital Vargas.

Presentó numerosos trabajos científicos, de los cuales más

de 60% fueron referentes a Cirugía Cardiovascular.

En el Lxx Aniversario del Hospital Vargas fue acreedor al

Premio Municipal por su Trabajo “Circulación extracorpórea

experimental”, Jornadas Científicas del Hospital Vargas, 1961.

Quiero finalizar este breve recuento mencionando una

anécdota que refleja que, además de discípulo y amigo, fui tam-

bién su paciente.  Estaba yo de guardia en el Hospital Pérez de

León de Petare, una noche, cuando me comenzó un dolor en la

parte derecha del abdomen.  A medida que transcurría el tiem-

po, el dolor era más intenso y el contaje de glóbulos blancos

confirmó que se trataba casi con toda seguridad de una apen-

dicitis aguda. Me ofrecieron operarme allí mismo, pero no quise,

pasé la madrugada en posición fetal aguantando el dolor y a las

7.00 am hora de entrega de mi guardia, me fui manejando, no

sé cómo, hasta la casa del Dr. Cartaya, en Los Palos Grande, para

que me examinara, y el decidió operarme en La Policlínica

Caracas, él mismo, me llevó en su automóvil y desde allá fue que

avisamos a mi familia lo que estaba ocurriendo.  Cómo olvidar

ese inmenso favor.

Terminaré diciendo que traer a mi mente todos esos años

que compartí con ese increíble caballero, que fue el Dr. Cartaya

ha sido una tarea inmensamente satisfactoria por la cantidad y

calidad de esos extraordinarios recuerdos.

Muchas Gracias.
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Cuando el Dr. Mario Arcia me informó que había sido de-

signado por la Junta Directiva de la Sociedad Venezolana de

Cirugía para escribir sobre el Dr. Aarón Toledano Maman, sen-

timientos encontrados me abrumaron: honor, gratitud, privilegio,

falta de calificación, inseguridad, dudas… ¿quién era yo para

escribir sobre semejante personaje? Mejores habría para ello; y

entonces…..¿por qué yo?  Luego, ¿cómo lo titularé?... Panegírico,

que por definición es una alabanza, o Semblanza – que se define

como un bosquejo biográfico.

Con estas dudas me senté ante la computadora a rememo-

rar mi relación con el Dr. Toledano, la que comenzó – en lo per-

sonal- una luminosa mañana de 1980, cuando, recién llegado

de mi ejercicio rural en la lejana pero bucólica población de

Bailadores, en el estado Mérida, asistí por primera vez al servicio

de Cirugía I del Hospital General del Oeste “Dr. José Gregorio

Hernández”, mejor conocido como el Hospital de Los

Magallanes. Pero estaba equivocado, esa relación comenzó

mucho antes, con la amistad de mi familia materna – los Alarcón

de Rubio – con un joven hebreo nacido en la ciudad de Safed,

Galilea, que para la época formaba parte de Palestina.  Nacido el

1º de diciembre de 1926, era el quinto hijo de una familia de

nueve hermanos, el mayor muerto por carencias nutricionales, lo

que nos da una idea de la situación económica que  obligó a

esta familia a probar suerte en América.

Llega el joven Toledano a Maracaibo en marzo de 1929,

donde su padre, Aholeab Toledano Toledano, abrió un pequeño

comercio. Pero el clima de esta ciudad afectó a la madre, Margalit

Maman Boldfiller, viéndose en la necesidad de movilizarse, en la

década de los 30,  de una metrópolis como era Maracaibo, a

una aletargada y pastoral ciudad de los Andes venezolanos, San

Cristóbal.  En 1944 comienza a estudiar Medicina, los dos

primeros años en la Universidad de Los Andes en Mérida, y cul-

mina la carrera en la Universidad Central de Venezuela el 31 de

julio de 1950. Regresa al Táchira a ejercer en Rubio y La Grita.

Es en esta época que mi familia materna se relaciona con los

Toledano  y esa amistad  se solidificó cuando fue compañero de

trabajo de mi padre, Roger Escalona, tanto en Rubio como en La

Grita. Con respecto a ello no descansaba en repetir a quien lo

escuchara, que el primero en darle un bisturí fue, precisamente

mi padre. Y largos años después yo recibía esta herencia que

trasmití a su hijo, Aholeab Toledano.

Para el año 53 lo encontramos trabajando como cirujano

del Hospital Vargas de San Cristóbal, dada la experiencia quirúr-

dR. AARÓN TOLEdANO MAMAN

roGer esCalona-alarCón*

* Director Curso de Postgrado Cirugía General. Hospital
General del Oeste Dr. José Gregorio Hernández

Boda de Aarón Toledano y Esther Abadí 1955

Foto familiar. El Dr. Toledano
es el segundo a la izquierda

Matrimonio de los padres
del autor. El Dr. Aarón

Toledano es el primero a la
izquierda
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gica obtenida en esos tres años en la provincia tachirense, llegan-

do a ser el Jefe del Servicio de esa institución.

Su vida profesional y académica, la desarrolló en la capital

del estado, siendo uno de los pioneros de la cirugía pediátrica

en los Andes, a decir del Dr. Leopoldo Briceño-Irragory.  En esta

ciudad cosechó entrañables relaciones de amistad y familiaridad

y originó una bella familia con la Sra. Esther Abadí, bella

maracucha con quien casó en noviembre de 1955, evento real-

izado en la “tierra del sol amada”. Procrearon cuatro hijos, el may-

or de ellos colega y miembro de nuestra Sociedad, Aholeab

Toledano, cariñosamente conocido como Abi.

Entre los años de 1958 y 1960 fue a Estados Unidos a com-

pletar su formación quirúrgica, y regresa a la ciudad de la cordial-

idad – como se le conoce a San Cristóbal - en 1960, ingresan-

do al recién inaugurado hospital Central de San Cristóbal como

Jefe del Servicio de Cirugía III, hecho éste que marcó una época

de modernización de la Cirugía en la región, como aparece en

un artículo que, sobre el Dr. Francisco Romero Ferrero, fue publi-

cado en el diario La Nación, firmado por J.J. Villamizar. 

El mismo año de su regreso comenzó su actividad académi-

ca como profesor  de la Facultad de Medicina de la ilustre

Universidad de Los Andes, a través de la que contribuyó a la for-

mación profesional y ética de un apreciable número de médicos

que se extendieron a lo largo y ancho de la geografía nacional.

Tal fue su labor asistencial y profesional, aunado al agrade-

cimiento del pueblo de San Cristóbal, que el Área Quirúrgica del

Hospital Central de esta ciudad recibió su nombre y se represen-

tó con un precioso mural.

En 1974  se traslada con toda la familia a la ciudad de

Caracas, al ganar el concurso para Jefe del naciente

Departamento Quirúrgico del naciente Hospital General del

Oeste, modelado con la ayuda de eminentes cirujanos como

Erick Echelbaum, Luis A. Ayala, Mario Medrano, Cesar Russian,

Héctor Pérez Tineo, Cesar Blanco, Jaime Plaza, José Padrón

Amaré, así como otros tantos. Fue fundador, no sólo del hospi-

tal, sino de los estudios universitarios de pre y postgrado en esa

institución, dependiente de la Facultad de Medicina de la

Universidad Central de Venezuela. A la vez, ingresa como ciru-

jano a la Policlínica Metropolitana, en donde ejerció hasta fecha

cercana a su muerte. Del hospital se jubila en 1990, pero nun-

ca perdió el contacto con la institución, y nos reuníamos los 1º

de diciembre para celebrar su cumpleaños. 

El encuentro con este hombre, en el que se reunían las

condiciones más diversas, y a veces, ambiguas: Firme pero tole-

rante, convencido pero abierto a otras opiniones, imponente

Diciembre 2008. De izquierda a derecha:
José Amorín, el autor, Alberto Salinas,
Nassim Tatá, Aarón Toledano y Judith Toro

Homenaje a los fundadores del HGO “Dr. José Gregorio Hernández” 2008. De izquierda a
derecha: Dra Balois, el autor, Aarón Toledano, César Blanco, y Francisco Griffin
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pero íntimo, jefe respetable y respetado, maestro dilecto y

además, amigo, realmente fue una presencia cuya influencia mar-

có  el camino a seguir, no sólo en mi caso, sino en todos aque-

llos que compartieron con él, ya fuera como cirujanos, como

médicos en formación o estudiantes de pregrado. Y sin lugar a

dudas, todos tenemos una gran deuda de honor.

En marzo de 2009, y con la intención de que aquellos ciru-

janos egresados del curso conocieran a la persona de quién tan-

to hablábamos y teníamos como punto de referencia, se realizó

un re-encuentro con él y un importante número de graduados,

evento que le llenó de emoción.

Dentro de los reconocimientos recibidos en vida, el Dr.

Toledano fue presidente del xxII Congreso Venezolano de

Cirugía, Miembro Honorario de la Sociedad Venezolana de

Cirugía y de la Academia de la Medicina del estado Táchira,

recibió las órdenes Honor al Mérito, Andrés Bello y 27 de

Junio. Además de conferir  su nombre al Área Quirúrgica del

Hospital Central de San Cristóbal, como ya fue mencionado.

Hay uno de ellos que, aunque aprobado, nunca se materializó

y por lo tanto, el Dr. Toledano nunca se enteró, que fue la dis-

posición que designaba con su nombre al Servicio de Cirugía

I del Hospital General del Oeste “Dr. José Gregorio

Hernández” 

Pero, personalmente creo que lo más importante en el Dr.

Toledano ha sido su legado, familiar, profesional, académico y

ético, y el mejor reconocimiento a ello es el mantenerlo a pesar

de las circunstancias.

El  30 de abril del 2010, fuimos sorprendidos por la triste

noticia del deceso de esta persona humilde, tolerante, gran

maestro y, sobre todo, amigo

Quisiera agradecer a

la nieta del Dr. Toledano,

Nicole Esther Toledano

klein, por su valiosa

colaboración

Y viendo lo escrito,

creo que lo mejor es

finalizarlo diciendo que

éste fue, es y será, el Dr.

Aarón Toledano y su

silenciosa obra. 

Reencuentro con egresados. Marzo 2009. El Dr. Toledano, Alberto Salinas, Aholeab Toledano y
Wilfredo García. Sentados: Dra. Martha Verde, José Amorin y Modesta Malaver

Reencuentro con egresados. Marzo 2009. El Dr. Toledano con
el Dr. Mario Medrano
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• Premio “SVC” Trabajo de investigación: 

ANTAGONISTA DE RECEPTORES DE NEUROkININA TIPO I VERSUS ÁCIDO

HIALURÓNICO/CARBOxIMETILCELULOSA EM LA PREVENCIÓN DE ADHERENCIAS

PERITONEALES POSTOPERATORIAS. ESTUDIO ExPERIMENTAL EN MODELO ANIMAL.

Autores: Drs. Carlos González Torres, Estrella Uzcategui, Melise Milano, José Plata Patiño y

Fabianne Noboa.

• Premio “Dr. Francisco Montbrun” Trabajo de técnica quirúrgica:

EVOLUCIÓN DE LA ESPLENECTOMÍA LAPAROSCÓPICA, ExPERIENCIA DE 151

CASOS. Autores: Drs.: Rafael Párraga, Mauro Quintero, Miro Quiontero, Waldytmar Acuña y

Juan Diego Quintero.

Mención Honorífica:  MANEJO QUIRÚRGICO DE LAS LESIONES DE DUODENO

GRADO II Y III ENN PACIENTES INTERVENIDOS EN EL SERVICIO DE EMERGENCIA DE

LA CHET ENTRE ENERO 2007 HASTA SEPTIEMBRE 2009. Autores:  Drs.:  Jorge Zito,

Emely Suárez, Wilfredo Perfetti y Julio Hernández.

• Premio “Dr. Rubén Coronil” Trabajo Prospectivo de investigación quirúrgica: 

CIRUGÍA ENDOSCÓPICA CON UN SOLO PORTAL: REPORTE DE 20 CASOS REA-

LIZADOS CON EL DISPOSITIVO SILS® EN VENEZUELA. 

Autores: Gustavo Pinto Silva, José Pestana, Vittorio D’Andrea, José Gutiérrez y  Francisco

Obregón.

• Premio “Dr. Manuel Corachán García” al mejor Póster: 

-GASTRECTOMÍA EN MANGA CON BYPASS YEYUNAL PROxIMAL. ExPERIENCIA EN

5 AÑOS. Autores: Drs.: Alberto Cardozo, María Gabriela Cardozo y Marjori Echenique.

-USO DEL CIERRE ASISTIDO AL VACIO PARA EL MANEJO DE LAS FÍSTULAS

ENTEROCUTÁNEAS.  Autores: Drs.: Freddy Urdaneta, Paúl Ramotar, Yasser Olivares, Dennel

Chirinos y Carlos Olivares.

• Premio “Dr. Miguel Pérez Carreño”. Video: 

ESPLENECTOMÍA LAPAROSCÓPICA CON ExTRACCIÓN POR VÍA VAGINAL.

Autores:  Drs.: Andrés Hanssen, Sergio Plotnikov, Rinci Dubois, Abraham Betancourt y Diego

Hanssen. 

• Premio “Dr. Ricardo Baquero González”.  Video 

ESOFAGOCARDIOMIOTOMÍA ROBÓTICA UNA OPCIÓN TERAPEÚTICA PARA LA

ACALASIA. Autores: Sergio Plotnikow, Andrés Hanssen, Rinci Dubois, Abraham Betancourt

y Diego Hanssen.

PREMIOS XXX CONGRESO 

VENEZOLANO DE CIRUGIA

10 al 13/03/10  

World Trade Center - Valencia.

Próximos eventos

IVC Annual Clinical Congress /

American College of Surgeons

3 - 7 de Octubre de 2010

Washington DC, USA.

LxVII Jornada Nacional 

de Cirugía “Dr. Freddy Arabia”

14 – 16 de octubre de 2010

Hotel Morichal Largo

Maturín, Estado Monagas

LxxxI Congreso Argentino de Cirugía

31 de octubre – 4 de noviembre

de 2010  /  Hotel Sheraton Retiro

Buenos Aires, Argentina.

xIx Congreso Latinoamericano

de Cirugía / Asociación Mexicana 

de Cirugía General

31 de Octubre - 4 de Noviembre 

del 2011  /  Veracruz – México.

xI Congreso Cubano de Cirugía

1 – 4 de noviembre de 2010

Palacio de las Convenciones

La Habana, Cuba.

xxVIII Congreso Nacional de Cirugía

8 – 11 de noviembre de 2010

Palacio Municipal de Congresos

Madrid, España.

xxIII Congreso Panamericano 

de Trauma

10-13 de noviembre de 2010

Montevideo, Uruguay

xIV Congreso Venezolano 

de Oncología 

10 - 13 de noviembre de 2010 

Centro de Convenciones 

World Trade Center

Valencia, Edo. Carabobo, Venezuela.

Jornadas Colombo-Venezolanas 

de Cirugía

20 – 21 de noviembre de 2010

Hotel Castillo de la Fantasía. 

San Cristóbal


