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Reseccion Hepatica de
Urﬁgnmas en Hepatocarcinoma
oto con Hemoperitoneo

Pedro Ennique Reyes Herrera

DEFINICION

El hepatocarcinoma roto (HCC-R) es la ruptura espontanea
de un carcinoma hepatocelular (HCC) con extravasacién de
sangre al espacio peritoneal (hemoperitoneo) o al espacio
subdiafragmatico, sin traumatismo externo precipitante.
Constituye una emergencia oncolégica-quirargica de alta
mortalidad, con una incidencia del 3-15% en las series
asiaticas y del 1-5% en las occidentales, y una mortalidad
aguda del 25-75% sin tratamiento oportuno. (1,2)

La reseccion hepatica de urgencia (RHU) en el HCC-R es la
extirpacion quirdrgica del tumor y del parénquima hepatico
adyacente, realizada como procedimiento de urgencia o de
forma diferida tras la estabilizacion del sangrado por
embolizaciéon arterial transcatéter (TAE). El objetivo es
simultaneamente oncologico (reseccion RO del tumor) y
hemostatico (control del sangrado). La RHU se diferencia de
la reseccion hepatica electiva en que se ejecuta en un paciente
con hemoperitoneo activo, frecuentemente con funcién
hepatica comprometida (cirrosis subyacente), coagulopatia y
sin preparacion preoperatoria completa. (1,3,4)

EPIDEMIOLOGIA

El carcinoma hepatocelular es el tumor maligno primario mas
frecuente del higado y la tercera causa de mortalidad por
cancer a nivel mundial. Segin GLOBOCAN 2022, la



incidencia global fue de 905.677 casos nuevos, con una
mortalidad de 830.180 muertes anuales. La incidencia es
mayor en regiones con alta prevalencia de hepatitis B crénica
(Asia oriental, Africa subsahariana) y hepatitis C (Europa
meridional, Japon). (5)

En Ecuador, el Registro Nacional de Tumores de SOLCA
(2022) reportd al hepatocarcinoma como el séptimo tumor
maligno mas frecuente en varones, con una tasa de incidencia
de 6,8 por 100.000 habitantes. La mortalidad estandarizada
fue de 5,9 por 100.000 habitantes-ano. La alta prevalencia de
cirrosis por alcoholismo crénico y la infeccién por hepatitis B
y G en Ecuador son los principales factores de riesgo
poblacionales. (6)

El HCC-R ocurre con mayor frecuencia en tumores
subcapsulares de gran tamano (> 5 cm), en pacientes con
cirrosis avanzada Child B-C, en HCC con invasién vascular y
en las regiones exofiticas del higado (segmentos VI y VII del
l6bulo derecho). La mortalidad a 30 dias del HCC-R no
tratado o tratado solo con medidas de soporte supera el 90%.
La TAE reduce la mortalidad aguda al 20-40%; la RHU
diferida tras TAE, al 10-25% en centros de alto volumen.

(1,2,4)

FISIOPATOLOGIA

Mecanismos de ruptura tumoral

La ruptura del HCC resulta de la combinacion de factores
tumorales, vasculares y de funcién hepatica. Los mecanismos
mas relevantes son: (1,7)

Necrosis intratumoral con aumento de la presién
intratumoral: el crecimiento rapido del tumor supera el aporte
vascular, generando necrosis central y licuefaccion; el aumento



de presion intratumoral supera la resistencia de la capsula
tumoral y la capsula de Glisson, produciendo la ruptura hacia
el espacio peritoneal.

Invasion de vasos arteriales tumorales: los HCC son tumores
hipervasculares alimentados por ramas de la arteria hepatica;
la erosién de estos vasos produce sangrado arterial de alta
presion, con extravasacion rapida al peritoneo.

Ausencia de capsula o capsula delgada: los HCC exofiticos
(que protruyen mas alla del parénquima hepatico) carecen de
la protecciéon del parénquima circundante; son los de mayor
riesgo de ruptura espontanea.

Coagulopatia por disfuncién hepatica: la cirrosis subyacente
reduce la sintesis de factores de coagulacion (fibrindgeno, II, V,
VII, X) e induce trombocitopenia por hiperesplenismo; ambos
factores amplifican el sangrado una vez iniciada la ruptura.

Consecuencias fisiopatolégicas del hemoperitoneo

El hemoperitoneo masivo produce shock hemorragico
hipovolémico por pérdida de volumen intravascular.
Simultaneamente, la sangre en el peritoneo activa la respuesta
inflamatoria peritoneal, con liberacién de mediadores
proinflamatorios que pueden precipitar fallo organico multiple
incluso después del control del sangrado. En el paciente
cirrético, la hipoperfusién hepatica agrava la insuficiencia
hepatocelular preexistente, produciendo encefalopatia,
coagulopatia y ascitis refractaria. La descompresion peritoneal
mediante paracentesis evacuadora de urgencia puede mejorar
transitoriamente la funcién respiratoria y la hemodinamica en
hemoperitoneo masivo, pero no reemplaza la hemostasia

definitiva. (3,7)



CUADRO CLINICO

Presentacion tipica

El HCC-R se presenta con dolor abdominal agudo de inicio
subito, de localizacién en hipocondrio derecho o difuso,
asociado a inestabilidad hemodinamica de grado variable. El
antecedente de cirrosis hepatica conocida, HCC
diagnosticado previamente o hallazgos previos de noédulos
hepaticos en imagen aumenta la sospecha diagnéstica. La
triada clasica es: dolor abdominal agudo en hipocondrio
derecho, signos de shock hemorragico e historia de
hepatopatia créonica o HCC conocido. (1,2)

Signos de alarma y criterios de urgencia quirurgica o
endovascular

Hipotension arterial sistolica < 90 mmHg refractaria a 2 L de
cristaloides: indicacion de TAE de urgencia o laparotomia
inmediata.

Distension abdominal progresiva con matidez desplazable:
hemoperitoneo masivo; aspiracion de sangre no coagulada en
puncién peritoneal confirma el diagnostico.

Hematocrito en descenso progresivo (> 3 puntos/hora) a
pesar de transfusién activa: sangrado arterial no controlado.
AngioTC con extravasaciéon activa de contraste desde el tumor
hacia el peritoneo: indicacion definitiva de TAE o cirugia.
Peritonitis difusa con signos de sepsis: necrosis tumoral
sobreinfectada o perforacién de viscera hueca por
hemoperitoneo; indicacién de laparotomia.

Hallazgos al examen fisico
El paciente presenta palidez, taquicardia, hipotension vy, con
frecuencia, signos de hepatopatia crénica: ictericia, aranas



vasculares, eritema palmar, circulacién colateral abdominal,
esplenomegalia. La palpacion abdominal revela dolor y
defensa en hipocondrio derecho, hepatomegalia dolorosa
(higado irregular con nédulos palpables en el 40-60% de los
HCC avanzados) y signos de ascitis. El tacto rectal puede
revelar sangre en casos de hemoperitoneo masivo con
irritacion rectal. (2,7)

DIAGNOSTICO

Laboratorio

Los estudios de laboratorio deben obtenerse en paralelo con la
reanimacion. Los hallazgos mas relevantes son: hemograma
(anemia aguda: Hb < 8 g/dL, frecuentemente < 6 g/dL en el
sangrado activo), trombocitopenia (< 100.000/pL por
hiperesplenismo), coagulopatia (INR > 1,5, T'T'Pa prolongado,
fibrinégeno < 1,5 g/L), hiperbilirrubinemia, hipoalbuminemia
(< 3,5 g/dL), elevacién de transaminasas (AST, ALT), alfa-
fetoproteina (AFP: elevada en el 60-70% de los HCC; valores
> 400 ng/mL son altamente sugestivos; la elevaciéon aguda en
el contexto de hemoperitoneo es diagnosticamente relevante),
lactato sérico y gasometria arterial. (2,9)

Imagen

La ecografia abdominal urgente (FAST ampliada) confirma el
hemoperitoneo (liquido libre anecoico o con ecos internos) y
puede identificar el tumor hepatico causante en el 70-80% de
los casos. La angioTC de abdomen y pelvis con contraste IV
trifasico es el estudio de eleccion: define el tumor primario
(realce arterial intenso en fase arterial con lavado en fase
venosa: patrén caracteristico del HCC), identifica el sitio de
extravasacion activa, evalia la extensiéon intrahepatica
(nimero y localizacién de nédulos), la invasién vascular
(trombosis portal, invasion de venas suprahepaticas), la



presencia de metastasis extrahepdticas y la condicién del
parénquima hepatico (cirrosis, esteatosis). (8,9)

La evaluacién de la reserva funcional hepatica es fundamental
para la decision quirtrgica: clasificaciéon de Child-Pugh (tabla
1) y score MELD (Model for End-Stage Liver Disease: MELD
= 9,57 X In[creatinina] + 3,78 X In[bilirrubina] + 11,2 X
In[INR] + 6,43; MELD > 15 predice mortalidad
postreseccion > 30% en cirréticos). (3,8)

Tabla 1. Clasificacion BCLC del carcinoma
hepatocelular con funcion hepatica y tratamiento
estandar por estadio (BCLC 2022). (8)

BCL Estadi Criterios Funciéon Tratamien
C o hepatica to
estandar
0 Muy Nodulo tnico Child- Reseccion o
precoz <2 cm, sin Pugh A ablacion
invasion
vascular
A Precoz  Nédulo tinico  Child- Reseccidn,
o hasta 3 Pugh A-B  trasplante o
nodulos < 3 ablacion
cm
B Interme Multinodular, Child- TACE
dio sin invasion ~ Pugh A-B
vascular ni
sintomas



C Avanzad Invasién Child- Sorafenib /

0 vascular o Pugh A-B inmunotera
metastasis pia
extrahepatica
S

D Termina Cualquier Child- Cuidados

1 morfologia Pugh C paliativos
tumoral +
deterioro
funcional

BCLC: Barcelona Clinic Liver Cancer; TACE: quimiembolizacion arterial transcatéter.

Fuente: Reig M et al. J Hepatol. 2022:76(3):681-93. (8)

TRATAMIENTO

Manejo preoperatorio

Resucitacion hemostatica: activar el protocolo de transfusion
masiva (GRC:PFC:plaquetas = 1:1:1) ante shock hemorragico
grado III-IV. Objetivo: Hb > 8 g/dL, INR < 1,5, plaquetas >
50.000/pL, fibrindégeno > 1,5 g/L (transfundir crioprecipitado
o concentrado de fibrinégeno si < 1,5 g/L), temperatura =
35°C. La correcciéon de la coagulopatia es especialmente
critica en el paciente cirrdtico, donde la insuficiencia hepatica
amplifica el sangrado. (3,10)

Vitamina K: administrar 10 mg IV en todos los pacientes con
ictericia o coagulopatia de base, para optimizar la sintesis de
factores dependientes de vitamina K (II, VII, IX, X). (3)

Decision de TAE vs. cirugia de urgencia: la estrategia depende
de la disponibilidad de radiologia intervencionista, la
estabilidad hemodinamica y la funcién hepatica (tabla 2). La
TAE es la primera linea en la mayoria de los centros con



capacidad endovascular: embolizacién superselectiva de la
arteria que alimenta el tumor sangrante (tasa de control inicial
del sangrado: 70-90%; mortalidad a 30 dias: 20-40%). La
RHU directa esta indicada cuando la TAE no est4 disponible,
ha fracasado o cuando el paciente tiene higado no cirrético
con tumor resecable y condicién hemodindmica que lo
permite. (1,3,4)

Tabla 2. Estrategia de manejo en HCC roto segin condicién
hemodinamica, funciéon hepatica y resecabilidad tumoral.

(1,3,4)

Condiciéon Primera Segunda Nota

linea linea /

rescate

Estable TAE de Reseccion en  Estrategia
hemodindmi urgencia —  un tiemposi  preferida en
camente; reseccion sangrado centros con
higado hepatica controladoy  experiencia;
cirrético diferida (7-21 margenes menor
Child A-B;  dias) seguros mortalidad
tumor perioperatori
resecable a
Inestable TAE de Laparotomia TAE: tasa de
hemodinami urgencia de control de  control inicial
camente; (embolizacién dafios si TAE = del sangrado
higado selectiva o falla 0 no 70-90%;
cirrotico; superselectiva = disponible recidiva
sangrado de la arteria 20-30%
activo por tumoral)
angioTC
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Inestable; Laparotomia TAE Higado no
tumor en de urgencia  preoperatoria cirrético
higado no con resecciéon  siel iempo  tolera
cirroético; hepaticaen  lo permite reseccion
resecable un tiempo (15-30 min)  mayor de
urgencia;
mortalidad
10-20%
Inestable; TAE o Cuidados Mortalidad
Child-Pugh laparotomia  paliativos tras perioperatori
C; tumor no  con estabilizacion = a > 60% en
resecable taponamiento = si reserva este
+ drenaje funcional subgrupo;
(control de insuficiente  decision ética
danos) individualiza
da
Estable; Reseccion TAE si Mortalidad
higado no hepatica de sangrado 5-15% en
cirrético; urgencia en  intraoperator centros de
tumor un tiempo sin 10 no alto volumen;
resecable en TAE previa  controlable sobrevida
un tiempo comparable a
reseccion
electiva

TAE: embolizacion arterial transcatéter; Child A/B/C: clasificacion de Child-Pugh. Fuente:
elaboracion propia basada en Lai ECH et al. Ann Surg 2003 (1), Yoshida H et al. J Hepatobiliary
Pancreat Surg. 2009 (3) y Moris D et al. J Gastrointest Surg 2019 (4).

Técnica quirargica: Reseccion hepatica de urgencia
Posicion del paciente: decubito supino con extension de la
region lumbar derecha (bolsa bajo el flanco derecho) y
abduccion del brazo derecho. Preparacion del campo desde
los pezones hasta los muslos. (11,12)
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Acceso: laparotomia media xifopubiana con extension al
apéndice xifoides (incisiéon en J invertida o en L si se anticipa
hepatectomia derecha mayor). La incision subcostal bilateral
(de Chevron) proporciona mejor exposicién para
hepatectomias derechas, pero requiere mayor tiempo de
apertura; en la urgencia con inestabilidad, la media
xifopubiana es preferible. (11,12)

Control inicial del sangrado: la primera maniobra al abrir el
abdomen es el control manual del sangrado hepatico con
compresion bimanual del hilio hepatico (maniobra de Pringle
digital). El sangrado del HCC roto suele ser venoso de las
venas suprahepaticas y/o arterial de las ramas tumorales; el
Pringle controla el componente arterial. En el sangrado
masivo que no cede con el Pringle, el taponamiento
perihepatico con compresas (perihepatic packing) es la
maniobra de control de dafios de primera linea: compresas
secas colocadas entre el diafragma y el higado, entre el higado
y el mesocolon y en el espacio de Morrison; el taponamiento
puede controlar el sangrado en el 80-90% de los casos como
medida puente. (3,11)

Maniobra de Pringle formal: identificaciéon del ligamento
hepatoduodenal entre el pulgar (posterior) y el indice y medio
(anterior) de la mano izquierda, o con un lazo de vaselina. El
clampaje del ligamento hepatoduodenal (pediculo hepatico:
arteria hepatica + vena porta + colédoco) reduce el flujo de
entrada al higado. El tiempo maximo de Pringle continuo
tolerable es de 15-20 minutos en higado normal; en higado
cirrético, reducir a < 10-15 minutos por periodo (isquemia
caliente hepatica). El Pringle intermitente (15 min clampaje +
5 min perfusién) es preferible en cirréticos. (11,12)
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Evaluacién de resecabilidad y planificacién de la reseccién:
tras el control del sangrado, evaluar: extension del tumor
(ntmero y localizaciéon de nédulos), invasion de las venas
suprahepaticas (derecha, media, izquierda) o de la vena porta
(porta derecha, izquierda, tronco principal), volumen del
futuro remanente hepatico (FLR, Functional Liver Remnant:
debe ser = 20% del volumen hepatico total en higado normal;
= 40% en higado cirrdtico), y calidad del parénquima
hepatico remanente. En la urgencia, la reseccién anatémica
(segmentectomia, sectorectomia o hepatectomia formal) es
preferible cuando es factible, ya que los margenes anatémicos
reducen el riesgo de recurrencia local; sin embargo, la
reseccion no anatémica (nonanatomic wedge resection) es
aceptable en la urgencia cuando permite un tiempo
quirGrgico menor y mayor preservaciéon del parénquima.

(3,4,12)

Técnica de reseccion hepatica: (11,12,13)

1. Movilizacién hepatica: liberacién del ligamento falciforme,
ligamento triangular derecho (o izquierdo, segiin el l6bulo a
resecar) y ligamento coronario. En la reseccién de urgencia
por HCC roto, la movilizacién debe ser cuidadosa para no
desplazar el hematoma perihepatico y reactivar el
sangrado.

2. Marcaje de la linea de seccion: la linea de seccién se traza
con electrocauterio sobre la superficie hepatica, a = 1 cm
del margen tumoral macroscopico (margen oncologico
minimo RO). En la urgencia, la verificacién del margen por
biopsia por congelacién intraoperatoria no siempre es
posible; el margen macroscopico > 1 cm es el objetivo
practico.

3. Parénquimotomia: la técnica de secciéon del parénquima
hepatico de mayor seguridad en la urgencia es la técnica de
'finger fracture' (fractura digital del parénquima) combinada
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con el uso de clamp-crush (pinza de Kelly o Rochester
utilizada para fracturar el parénquima y exponer los
conductos biliares y vasos, que luego se ligan
individualmente). Las alternativas modernas (CUSA
ultrasénico, bisturi de agua, radiofrecuencia) son preferibles
en la resecciéon electiva; en la urgencia, la técnica de
fractura digital es mas rapida y no requiere equipamiento
especializado. Ligar con clips de titanio o vicryl 3-0 todos
los vasos y conductos biliares identificados en la linea de
seccion.

. Control de las venas suprahepaticas: en hepatectomias
mayores (hepatectomia derecha o izquierda), el control y la
secciéon de las venas suprahepaticas es el paso de mayor
riesgo de sangrado masivo intraoperatorio. La vena
suprahepatica derecha se controla entre ligaduras de vicryl
0 o con grapadora vascular (carga vascular blanca). La
lesion de la vena cava retrohepatica es una emergencia:
control con compresiéon directa y reparaciéon lateral con
prolene 4-0; el clampaje total del hilio hepatico + venas
suprahepaticas (exclusion vascular hepatica total) puede ser
necesario en hemorragias venosas incontrolables.

. Hemostasia del lecho de seccion: electrocoagulacion de los
pequeiios vasos sangrantes del lecho, aplicaciéon de agentes
hemostaticos topicos (Surgicel, Tachosil, Tisseel). Puntos de
sutura en X con vicryl 2-0 para ligadura de vasos visibles.
La colangiografia intraoperatoria no estd indicada de rutina
en la urgencia, salvo sospecha de secciéon de un conducto
biliar mayor.

. Drenaje: colocar un drenaje de Blake n.° 19 Fr en el espacio
subhepatico y uno subfrénico derecho. Medir bilirrubina
del drenaje al tercer dia (> 3 veces la sérica = fuga biliar).

(1)
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COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

Las complicaciones postoperatorias de la RHU en HCC-R
son frecuentes y graves, especialmente en el contexto de
cirrosis subyacente, coagulopatia preoperatoria y reseccion
realizada en condiciones de urgencia. La clasificacion sigue el
sistema Clavien-Dindo, complementado con las definiciones

del International Study Group of Liver Surgery (ISGLS).

(14,15)

Tabla 3. Complicaciones postoperatorias de la reseccion
hepatica de urgencia en HCG roto, clasificacion Clavien-

Dindo e incidencia reportada. (4,14,15)

C-D

IV-v

ITa-b

Complicaci
on

Insuficiencia
hepatica
postreseccion
(ISGLS grado
B-C)

Bilioma /
fuga biliar
(ISGLS grado
B-C)

Incidencia

15-30% en
cirréticos;
3-8% en no

cirroticos

10-20%

15

Manejo

UCI; soporte:
vitamina K,
lactulosa, albumina
IV, manejo de
encefalopatia;
trasplante de
rescate en casos
seleccionados

Drenaje
percutaneo; CPRE
con stent biliar;
reoperacion si
peritonitis o
fracaso



IMla-b  Hemorragia  5-10% Angiografia con

postreseccion embolizacion
selectiva;
relaparotomia si
inestabilidad
II-ITIla  Absceso 10-15% Drenaje
subfrénico / percutaneo guiado
coleccién por imagen;
perihepética antibidticos
dirigidos por
cultivo
II Ascitis 20-40% en Espironolactona *
refractaria cirréticos furosemida;
postreseccion paracentesis
evacuadora
seriada; restriccion
sodica

v Encefalopatia  10-20% en Lactulosa 30 mL
hepatica cirréticos ¢/8 h; rifaximina
postresecciéon  Child B-C 550 mg ¢/12 h;

restriccion proteica
moderada; UCI si
grado III-IV
C-D: Clavien-Dindo; ISGLS: International Study Group of Lwer Surgery; CPRE:
colangiopancreatografia retrégrada endoscipica; UCI: unidad de cuidados intensiwos.

Fuente: elaborado con base en Moris D et al. J Gastrointest Surg 2019 (4) y Rahbari
NN et al. Surgery. 2011 (14).

PRONOSTICO

La mortalidad perioperatoria de la RHU en HCC-R oscila
entre el 10 y el 30%, con los mejores resultados en pacientes
con higado no cirrético (mortalidad 5-15%) y los peores en
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cirroticos Child-Pugh C (mortalidad > 60%). Los factores
prondsticos mas determinantes son: (1,4,5)

Reserva funcional hepatica: Child-Pugh A — mortalidad
10-20%; Child-Pugh B — 20-35%; Child-Pugh C —
50-70%.

MELD score: MELD > 15 predice mortalidad
postoperatoria > 30% en la reseccion de urgencia.
Estrategia de manejo: TAE seguida de reseccion diferida
(7-21 dias) tiene menor mortalidad que la reseccién en un
tiempo en el paciente inestable cirrético.

Extension de la reseccion: hepatectomia mayor (= 3
segmentos) en cirrdticos tiene mortalidad 2-3 veces mayor
que la resecciéon menor.

Recurrencia tumoral: la recurrencia intrahepatica a 5 afios
es del 70-80%, similar a la del HCC operado electivamente;
el trasplante hepatico en pacientes seleccionados (criterios
de Milan) ofrece la mejor sobrevida libre de enfermedad
(SLE 75% a 5 afos).

En los pacientes que superan el periodo perioperatorio, el
tratamiento adyuvante con sorafenib o inmunoterapia
(atezolizumab + bevacizumab, segin BCLC Q) esta indicado
en los casos con invasion vascular o metastasis extrahepaticas
documentadas en el estudio anatomopatolégico. (8)

RECOMENDACIONES
Las siguientes recomendaciones se basan en guias EASL 2022,
BCLC 2022 y revisiones sistematicas recientes:

1. En todo paciente con hemoperitoneo masivo y sospecha de

HCC, solicitar angioTC de urgencia para confirmar el
diagnoéstico, evaluar la resecabilidad tumoral y planificar la
estrategia (TAE vs. cirugia). (8,9)
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. La TAE de urgencia es la primera linea de manejo en el

HCC-R hemodinamicamente estable o estabilizable, ya que
reduce la mortalidad aguda y permite la reseccion diferida
en mejores condiciones. (1,3)

. El taponamiento perihepatico (perihepatic packing) es la

maniobra de control de dafios de primera linea en el
sangrado intraoperatorio incontrolable; el tiempo maximo
de Pringle en higado cirrético es < 10-15 min por periodo.

(1)

. El volumen del futuro remanente hepatico debe ser = 40%

en cirroticos antes de planificar una hepatectomia mayor; si
es insuficiente, considerar embolizacién portal
preoperatoria en la reseccion diferida. (12)

. La reseccion diferida (7-21 dias tras TAE) es preferible a la

reseccion en un tiempo en el paciente cirrético inestable,
por su menor mortalidad perioperatoria. (1,4)

. La evaluacién para trasplante hepatico debe realizarse en

todos los pacientes con HCC-R dentro de los criterios de
Milan (n6édulo Gnico < 5 cm o hasta 3 nédulos < 3 cm) que
hayan sido resecados con éxito, como estrategia de rescate
ante la recurrencia. (8)
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Pancreaticoduodenectomia de
Emergencia

Jonas Francisco Bajaiia Pefia

DEFINICION

La pancreaticoduodenectomia de emergencia (PDE) es la
reseccién quirtrgica en un solo tiempo de la cabeza del
pancreas, el duodeno, el colédoco distal, la vesicula biliar y, en
su variante clasica, el antro gastrico, practicada de forma no
electiva ante una condicién que amenaza la vida de manera
inmediata o a corto plazo. Se diferencia de la
pancreaticoduodenectomia electiva (operaciéon de Whipple) en
el contexto de urgencia bajo el cual se ejecuta: con frecuencia
en pacientes con inestabilidad hemodinamica, contaminacion
peritoneal, coagulopatia y sin optimizacién preoperatoria
completa. (1,2)

En la practica clinica, la PDE agrupa tres escenarios distintos:
(a) trauma pancreaticoduodenal complejo (grados IV-V de la
clasificacion AAST), que representa la indicacién mas
frecuente en centros de trauma de alto volumen; (b)
hemorragia masiva de origen periampular o
pancreaticoduodenal no controlable por medios
endovasculares; y (c) complicaciones catastroficas de la
pancreatitis aguda necrosante o de neoplasias periampulares
con sangrado exanguinante, perforacién o sepsis
intraabdominal. (1,3)

La PDE constituye uno de los procedimientos mas
técnicamente demandantes de la cirugia abdominal de
urgencia; su mortalidad perioperatoria en el contexto de
emergencia oscila entre el 15 y el 40%, cifra significativamente

21



superior al 3-5% reportado en centros de alto volumen para la
cirugia electiva. (2,4)

EPIDEMIOLOGIA

El trauma pancreatico representa el 3-12% de todas las
lesiones abdominales cerradas y el 1-2% de los traumatismos
abdominales penetrantes. La afectacion del complejo
pancreaticoduodenal (lesion combinada de cabeza pancreatica
y duodeno) ocurre en el 0,2-1% de todos los traumatismos y
en el 1-3% de las laparotomias de emergencia por trauma.

(3,9)

En América Latina, los registros de trauma son heterogéneos.
En Ecuador, el Ministerio de Salud Publica reporté 18.450
egresos hospitalarios por traumatismo abdominal en 2022, sin
discriminar lesiones pancreaticoduodenales especificas. Datos
de centros de referencia latinoamericanos (Hospital de
Clinicas de Porto Alegre, Brasil; Hospital Universitario de
Bogota, Colombia) reportan una incidencia de trauma
pancreaticoduodenal grave de 0,8-2,1% en sus series de
trauma mayor. (6)

La pancreatitis aguda severa tiene una incidencia global
estimada de 13-45 casos por 100.000 habitantes; en Ecuador,
SOLCA vy registros hospitalarios del IESS y del MSP estiman
una incidencia de 8-12 hospitalizaciones por 100.000
habitantes-ano, con una proporciéon del 15-20% de formas
severas (criterios Atlanta revisados). La necrosis infectada que
requiere intervenciéon quirurgica mayor ocurre en el 1-3% de
los casos de pancreatitis severa. (7,8)

Las neoplasias periampulares que debutan con hemorragia

masiva o perforacién representan menos del 5% de las
indicaciones de PDE de emergencia en la literatura
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internacional. Su incidencia real en Ecuador no esta
documentada en registros nacionales publicados. (4)

FISIOPATOLOGIA

Trauma pancreaticoduodenal

El mecanismo de lesion mas frecuente es el traumatismo
cerrado con compresion anteroposteior del abdomen sobre la
columna lumbar (volante, manubrio de bicicleta, cinturén de
seguridad). El pancreas, 6rgano retroperitoneal fijo, absorbe la
energia cinética sobre la columna, produciendo contusion,
laceraciéon o transeccion completa del parénquima. La
proxmidad del conducto de Wirsung a la columna vertebral
en el istmo pancreatico lo hace particularmente vulnerable a
la transeccion. (3,5)

La lesion del conducto pancreatico principal desencadena la
extravasacion de jugo pancreatico activado al retroperitoneo,
con autodigestion tisular, necrosis grasa peripancreatica,
hemoperitoneo vy, tardiamente, formaciéon de pseudoquiste o
coleccién pancreatica. La lesion duodenal asociada (presente
en el 25-30% de los traumas pancredticos graves) aflade
contaminaciéon biliopancreatica y bacteriana al espacio
retroperitoneal. (3,9)

Hemorragia periampular

La arteria gastroduodenal (AGD) y sus ramas
(pancreaticoduodenal superior anterior y posterior)
constituyen el principal eje vascular del complejo. La erosién
de la AGD por necrosis pancreatica infectada,
pseudoaneurisma postinflamatorio o invasién tumoral produce
hemorragia retroperitoneal o intraluminal de alta presién. La
embolizaciéon angiografica es efectiva en el 70-85% de los
pseudoanecurismas, pero el fallo del procedimiento o la
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recidiva precoz en contexto de sepsis activa puede imponer la
reseccién quirdrgica. (10,11)

Pancreatitis necrosante con indicacion quirurgica

En la pancreatitis aguda severa, la activaciéon enzimatica
intrapancreatica (tripsinégeno — tripsina) conduce a
autodigestion del parénquima, inflamacién peripancreatica y
necrosis extensa. La sobreinfeccién bacteriana de la necrosis
(principalmente por gérmenes gramnegativos intestinales: E.
coli, Klebsiella, P. acruginosa) ocurre en el 30-40% de las
necrosis extensas y es la principal causa de mortalidad tardia.
En casos seleccionados con fallo a necrosectomia
minimamente invasiva o necrosis pancreaticoduodenal total
con duodeno isquémico no viable, la PDE puede constituir la
unica opcién de rescate con potencial curativo. (7,8)

CUADRO CLINICO

Trauma pancreaticoduodenal

La presentacion clinica del trauma pancreaticoduodenal grave
es variable y depende del mecanismo de lesion, las estructuras
comprometidas y el tiempo transcurrido desde el traumatismo.
Los hallazgos mas relevantes son: (3,5)

* Dolor abdominal epigastrico intenso, con irradiaciéon dorsal,
de inicio brusco en el contexto de traumatismo.

* Equimosis periumbilical (signo de Cullen) o en flancos (signo
de Grey-Turner), que pueden aparecer tardiamente (12-24
h).

* Rigidez abdominal generalizada o peritonismo localizado en
epigastrio y regiéon periumbilical.

Inestabilidad hemodinamica (hipotensién, taquicardia)

proporcional al grado de hemoperitoneo o lesion vascular
asociada.
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Elevacién de amilasa sérica (> 3 veces el limite superior
normal) en el 60-80% de los casos, aunque su normalidad no
descarta lesion ductal.

Hemorragia periampular masiva

Se presenta con hematemesis o melena masiva, hipotension
refractaria a reanimacién y, en ocasiones, equimosis
retroperitoneal visible en la tomografia. El antecedente de
pancreatitis aguda previa, procedimiento endoscopico reciente
o diagnostico conocido de tumor periampular orienta el
diagnostico. (10,11)

Criterios de inestabilidad que condicionan urgencia

quirurgica

* Shock hemorragico grado III-IV (presion arterial sistolica <
90 mmHg, frecuencia cardiaca > 120 Ipm, Glasgow < 14)
refractario a 2 L de cristaloides y 2 unidades de concentrado
eritrocitario.

* Peritonitis difusa con signos de sepsis grave (criterios
Sepsis-3): disfuncion organica documentada (SOFA = 2) en
el contexto de foco abdominal.

* Neumoperitoneoo o neumoretroperitoneo en tomografia,
indicativos de perforacién visceral.

* Hemorragia activa con extravasacion de contraste en
tomografia computada con angiografia (angioTC) no
susceptible de control endovascular.

DIAGNOSTICO

Laboratorio

Los estudios de laboratorio deben obtenerse en paralelo con la
reanimacion, sin retardar la decision quirargica en el paciente
inestable. Los valores de referencia mas relevantes incluyen:
amilasa y lipasa séricas (elevadas en > 60% de los traumas
pancreaticos con lesién ductal), hemograma completo,
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pruebas de coagulacion (TP, TTPa, fibrinégeno, TEG si
disponible), lactato sérico (> 4 mmol/L indica hipoperfusion
tisular severa), funcién renal, hepatica y bilirrubina total/
directa. (3,12)

Imagen

La tomografia computada de abdomen y pelvis con contraste
intravenoso (TC trifasica o angioTC) es el estudio de eleccion
en el paciente hemodinamicamente estable o estabilizado. Su
sensibilidad para detectar lesion pancreatica grave es del
80-85%; la sensibilidad para lesion ductal principal es menor
(60-70%) y mejora con la reconstrucciéon en fases tardias (5-7
min postcontraste). La TC permite: cuantificar hemoperitoneo
y colecciones retroperitoneales, detectar extravasacion
vascular activa, identificar necrosis pancreatica (realce < 30
UH en fases arteriovenosas), evaluar el duodeno y la via biliar,
y planificar el abordaje quirargico o endovascular. (9,12)

La colangiopancreatografia por resonancia magnética
(CPRM) aporta informacién precisa sobre la integridad del
conducto de Wirsung pero su disponibilidad en urgencias es
limitada. La CPRE diagnoéstica y terapéutica tiene indicacion
selectiva en lesiones ductales aisladas sin contaminacién
peritoneal activa. La ecografia FAST es el estudio inicial en el
paciente inestable, con alta sensibilidad para hemoperitoneo
libre pero baja especificidad para lesion pancreatica. (9,12)

Clasificacion de lesion pancreatica (AAST)

La clasificacion de la American Association for the Surgery of
Trauma (AAST) estratifica las lesiones pancreaticas en cinco
grados. Los grados IV (laceracién mayor que compromete
conducto principal distal) y V (disrupciéon proximal del
conducto o destruccién de la cabeza pancreatica) son los que
pueden requerir PDE. La lesién duodenal se clasifica también
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por grados AAST (I a V), siendo los grados III-V los de mayor
complejidad técnica. (3,5)

TRATAMIENTO
Manejo preoperatorio
El manejo preoperatorio de la PDE de emergencia sigue los

principios del control de danos (Damage Control
Resuscitation, DCR). (1,2,13)

Resucitacion hemostatica: activar el protocolo de transfusién
masiva (PTM) si se estima necesidad de > 10 unidades de
concentrado eritrocitario en 24 horas. Relacién plasma fresco
congelado : concentrado eritrocitario : plaquetas = 1:1:1.
Administrar acido tranexamico 1 g IV en bolo en los primeros
3 minutos, seguido de 1 g IV en infusién de 8 horas, si el
tiempo desde el traumatismo es < 3 horas (evidencia
CRASH-2, nivel I). Objetivos: presion arterial sistdlica 80-90
mmMHg (hipotensién permisiva hasta el control quirtrgico del
sangrado), temperatura > 35°C, pH > 7,2, fibrinégeno > 1,5
g/L, INR < 1,5. (13,14)

Antibioticoterapia empirica: iniciar profilaxis/tratamiento
antibiético segun la tabla 2 del presente capitulo, ajustando la
seleccion al contexto clinico (contaminacién biliar, necrosis
infectada, perforacion intestinal). (2)

Tabla 1. Indicaciones de pancreaticoduodenectomia
de emergencia, caracteristicas clinicas
determinantes y nivel de evidencia. (1,2,3)

Indicaciéon Caracteristicas Nivel de
clinicas evidencia
determinantes
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Trauma
pancreaticoduoden
al grado IV-V
(AAST)

Hemorragia
masiva no
controlable por
cateterismo

Necrosis
pancreaticoduoden
al infectada con
fallo organico

Tumor
periampular con
hemorragia
exanguinante

Lesion ductal principal
+ duodeno no
reparable;
inestabilidad
hemodinamica
refractaria o séptica
tardia

Sangrado de arteria
gastroduodenal o
ramas
pancreaticoduodenales
, no tributario de
hemostasia
endovascular

Pancreatitis severa con
necrosis total de
cabeza pancreatica +
duodeno isquémico;
fallo a necrosectomia
minimamente invasiva

Sangrado intraluminal
o retroperitoneal no
controlable;
obstruccion biliar con
colangitis supurativa
asociada
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Nivel III
(series de
casos)

Nivel 111

Nivel ITI-IV

Nivel 111



Perforacion

duodenal compleja

no suturarle

Lesion >50%

circunferencia

duodenal D1-D2, con
destrucciéon de ampolla
de Vater o coledocal

distal

Nivel IV
(opinién
experta)

AAST: American Association for the Surgery of Trauma. Fuente: elaboracion propia basada en
Asensio JA et al. Gurr Probl Surg 2003 (3) y Mackay G et al. BfS Open. 2021 (2).

Tabla 2. Pautas de antibioticoterapia perioperatoria en
pancreaticoduodenectomia de emergencia. (2,15)

Situacion
clinica

Profilaxis
quiruargica
electiva

Contaminaci
on biliar
moderada

Sepsis
abdominal /
colangitis
grado III

Antibiético
de primera
linea

Cefazolina

Ceftriaxona
+

metronidazol

Piperacilina-
tazobactam

29

Dosis

2gIVen
induccion (3
gsi>120
kg)

291V /24
h + 500 mg
IV c¢/8h

4,5¢1IVc/6
h

Duracion /
Alternativa

Dosis tinica;
repetir ¢/4 h
si cirugia >4

h

24-48 h;
alternativa:
ampicilina-
sulbactam 3 g
c/6h

5-7 dias;
alternativa:
meropenem |
gc/8hsi
BLEE
conocido



Trauma con  Ceftriaxona  2gIVc/24 72 h; escalar

contaminacié =+ h + 500 mg segun cultivos

n intestinal metronidazol IV c¢/8h intraoperatori
08

Alergia a Aztreonam + 2¢IVc/8  Segin

beta- metronidazol h + 500 mg severidad;

lactamicos IV c¢/8h consultar
infectologia

BLEE: betalactamasa de espectro extendido; SC: subcutdneo; IV: intravenoso. Fuente: adaptado de
WSES Jerusalem Guidelines 2020 (15) y Bratzler DW et al. Am J Health Syst Pharm. 20135.

Tiempos de decision quirargica: en el paciente con
inestabilidad hemodinamica persistente (SBP < 90 mmHg a
pesar de reanimacién inicial), la laparotomia de control de
dafios no debe demorarse mas de 30-60 minutos desde el
ingreso. La PDE definitiva puede diferirse 24-72 horas si la
situacion lo permite, ejecutando primero un procedimiento de
control de dafios (ligadura vascular, drenaje externo, cierre
abdominal temporal). (1,13)

Estrategia de control de dafios vs. PDE en un tiempo
La decision entre PDE en un tiempo versus cirugia en dos
tiempos (control de dafos primero, reconstruccion diferida) es
el punto de mayor controversia técnica en este capitulo. La
literatura disponible (nivel III, series retrospectivas) sugiere

que: (1,2,4)

La PDE en un tiempo es preferible cuando el paciente esta
hemodinamicamente estable o se estabiliza rapidamente con
reanimacioén, no presenta coagulopatia severa (INR < 1.8,
plaquetas > 50.000/pL, temperatura > 35°C) y el cirujano
tiene experiencia en cirugia pancreaticoduodenal.
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La cirugia en dos tiempos (control de dafios + reconstruccién
en 24-72 h) estd indicada en el paciente con la triada letal
(hipotermia < 35°C, acidosis pH < 7,2, coagulopatia), en
contextos de trauma multiple con lesiones extraabdominales
que compiten por prioridad, o cuando el tiempo quirargico
estimado supera la tolerancia fisiolégica del paciente.

En el primer tiempo de control de danos: ligar la arteria
gastroduodenal si es la fuente de sangrado, drenar
externamente el colédoco (tubo en T o catéter en el colédoco
ligado), ocluir el yeyuno proximal y el estomago (grapadora
lineal), dejar el pancreas drenado con sonda y cerrar el
abdomen con bolsa de Bogotd o sistema de presién negativa

(VAC).

Técnica quirurgica: Pancreaticoduodenectomia de
emergencia

Posiciéon del paciente: dectibito supino con ligera extensién
lumbar (bolsa o rollo bajo la region interescapular). Acceso:
laparotomia xifopubiana o incision subcostal bilateral (de
Chevron), dependiendo del contexto. En trauma, preferir la
xifopubiana para control vascular rapido de la raiz del
mesenterio. (1,14)

Control inicial del sangrado: la primera maniobra tras la
apertura es el control manual del sangrado activo con
compresion bimanual del parénquima pancreatico o clampaje
temporal del ligamento hepatoduodenal (maniobra de
Pringle). La maniobra de Pringle se efecttia identificando el
ligamento hepatoduodenal a la derecha del epipléon menor y
colocando un clamp vascular o un lazo de vaselina que
comprime la vena porta, arteria hepatica y colédoco. La
isquemia hepatica tolerable es de 15-20 minutos en higado

31



normal; en higado esteatdsico o cirrédtico, reducir a < 10
minutos por periodo. (1,9)

Maniobra de Kocher extendida: movilizacion amplia del
duodeno y la cabeza pancreatica mediante incision del
peritoneo parietal posterior lateral al duodeno, con diseccién
roma en el plano avascular entre el pancreas y la vena cava
inferior. Esta maniobra permite exponer la vena cava inferior,
la vena renal derecha, la aorta infrarrenal y el origen de la
arteria mesentérica superior (AMS). Es critica para: (a) evaluar
la extension de la lesion retroperitoneal, (b) controlar sangrado
de la vena cava o de la vena porta, y (c) determinar la

viabilidad del duodeno. (9,14)

Reseccion (tiempos principales): (1,9,14)

1. Seccion del estbmago: en la variante clasica (Whipple),
seccion del antro con grapadora lineal 60-80 mm a nivel del
tercio medio géstrico. En la variante con preservaciéon de
piloro (PPPD), seccién del duodeno proximal a 1-2 cm del
piloro (contraindicada en trauma con compromiso de la
primera porciéon duodenal o en tumores que comprometen
el piloro o antro).

2. Secciéon del colédoco: identificacién del colédoco en el
ligamento hepatoduodenal. Seccién a nivel supraduodenal
(1-2 ¢cm por encima del borde superior duodenal). En
emergencia, si existe colangitis activa, colocar catéter de
drenaje en el mufién biliar proximal antes de continuar.

3. Diseccion del cuello pancreatico: el cuello del pancreas se
diseca del ¢je esplenoportal (vena porta + vena mesentérica
superior) en el plano avascular retropancreatico. Punto
critico: sangrado de tributarias venosas cortas de la vena
porta (venas pancreaticoduodenales superiores); ligar con
vicryl 4-0 o clips de titanio. La seccion pancreatica se
realiza con bisturi frio o bisturi de energia ultrasonica, bajo
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compresion manual que reduce el sangrado del
parénquima.

4. Seccion del yeyuno: identificacién del angulo de Treitz y
seccion del yeyuno a 10-15 cm distales, con grapadora
lineal. El asa yeyunal se pasa por el mesocolon (acceso
retrocolico) hacia el hipocondrio derecho.

5. Liberaciéon del proceso uncinado: disecciéon del proceso
uncinado pancreatico de los vasos mesentéricos superiores.
Punto mas critico de la reseccién: multiples ramas arteriales
y venosas entre el proceso uncinado y la AMS/VMS. Ligar
cuidadosamente con vicryl 3-0 o clips; la lesion de la AMS
es potencialmente fatal. Identificar la AMS por palpacién
del latido arterial y diseccién roma en el borde derecho del
mesenterio.

Reconstruccion: la reconstruccién estandar sigue el orden

clasico de Child (pancreaticoyeyunostomia —

hepaticoyeyunostomia — gastroyeyunostomia). En la PDE de
emergencia, el orden de anastomosis y la técnica pueden

modificarse segtn la condicion del paciente. (1,9)

A. Pancreaticoyeyunostomia (PYA): es la anastomosis de
mayor riesgo de fistula. Técnica de ductomucosa (sutura
del conducto de Wirsung a la mucosa yeyunal con PDS 4-0
o prolene 5-0, puntos separados) versus invaginacion del
remanente pancreatico en el yeyuno (técnica de Blumgart).
En emergencia con pancreas blando y ducto delgado (< 3
mm), algunos grupos prefieren ocluir temporalmente el
conducto pancreatico con goma de fibrina y diferir la
anastomosis; esta practica aumenta la exocrinoinsuficiencia
postoperatoria pero reduce la mortalidad inmediata. En el
segundo tiempo (24-72 h), completar la reconstrucciéon con
PYA formal o pancreaticogastrostomia. Metaanalisis
recientes (ISGPS 2023) no muestran diferencias
significativas en tasa de fistula entre PYA vy
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pancreaticogastrostomia (PGA) en condiciones electivas; en
emergencia, la eleccion depende de la experiencia del
cirujano y la condicién del tejido. (1,16)

. Hepaticoyeyunostomia (HYA): anastomosis del conducto
hepatico coman al asa yeyunal, en cara antimesentérica,
con PDS 4-0, puntos separados en una o dos capas. Dejar
catéter de tutorizacién transhepatica (sonda en T o catéter
percutaneo) en casos de via biliar de pequeno calibre (< 6
mm) o anastomosis bajo tension.

. Gastroyeyunostomia (GYA): anastomosis del estbmago (o
del munén duodenal en PPPD) al asa yeyunal, a 40-60 cm
de la HYA, en posicién antecdlica (preferida por menor
riesgo de vaciamiento gastrico retardado en la variante con
preservacion de piloro). Sutura manual en dos planos
(mucosa con vicryl 3-0 y seromuscular con vicryl 2-0) o
grapadora circular 25-28 mm.

. Drenaje: colocar dos drenajes de Blake o Jackson-Pratt n.°
19-24 Fr: uno adyacente a la PYA (medir amilasa del
liquido de drenaje al 3.er dia postoperatorio: > 3 veces el
limite superior normal = fistula pancreatica bioquimica) y
uno junto a la HYA. (16)

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

La PDE de emergencia presenta tasas de morbilidad
significativamente mayores que la electiva, con cifras de
morbilidad mayor (Clavien-Dindo = IlIla) del 40-60% en
series de centros de referencia. La clasificacion de las
complicaciones pancreaticas sigue las definiciones del
International Study Group of Pancreatic Surgery (ISGPS).
(4,16,17)

Tabla 3. Complicaciones postoperatorias de la PDE
de emergencia, clasificacion Clavien-Dindo e
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incidencia reportada en series seleccionadas.

(4,16,17)

Grado
C-D

B-C

B-C

III-1V

II-111

Complicac
ion

Fistula
pancreatica
(ISGPF
grado B-C)

Vaciamiento
gastrico
retardado
(ISGLS
grado B-C)

Hemorragia
postpancrea
tectomia
(ISGPF
grado C)

Fistula biliar

Incidencia
PD

emergencia

20-40%

25-50%

10-20%

3-8%
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Manejo

Drenaje
percutaneo +
octreotide 100 pg
SC ¢/8 h;
reoperacion si
peritonitis

Nutricion enteral
yeyunal;
procinéticos;
eritromicina 200

mgIVec/8h

Angiografia +
embolizaciéon
arterial selectiva;
reoperacion si
inestabilidad

Drenaje
percutaneo *
CPRE con stent;
clerre espontaneo

en 80%



IV-v Fallo 15-30% (PD  UCI; soporte

organico emergencia)  vasopresor;

multiple hemodialisis;
mortalidad
30-50% en este
subgrupo

II Infeccidon de  15-25% Antibiéticos

sitio dirigidos por

quirdrgico cultivo; drenaje de
absceso

C-D:  Clavien-Dindo; ISGPF:  International Study Group on Pancreatic Fistula; ISGLS:
International Study Group of Liver Surgery; CPRE: colangiopancreatografia retrdgrada endoscipica.
Fuente: elaborado con base en Belyaev O et al. World J Surg. 2021 (4) y Pulvirenti A et al. Ann
Surg 2021 (16).

PRONOSTICO
La mortalidad perioperatoria de la PDE de emergencia varia
del 15 al 40% segtn la indicacién, el volumen del centro y las

condiciones del paciente. Los factores asociados a mayor
mortalidad son: (2,4,17)

1. Shock hemorragico refractario al ingreso (mortalidad >
50%).

2. Lesiéon vascular mayor asociada (vena porta, vena
mesentérica superior, arteria mesentérica superior):
mortalidad 40-60%.

3. Cirugia realizada en centros de bajo volumen (< 5 PDE/
ano): mortalidad 2-3 veces mayor que en centros de alto
volumen.

4. Fallo organico multiple preoperatorio (SOFA > 10):
mortalidad > 60%.

5. Tiempo quirargico > 6 horas en contexto de emergencia:
asociado a mayor morbilidad por hipotermia vy
coagulopatia progresiva.
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En las series mas recientes de trauma pancreaticoduodenal
grave tratado con PDE en centros especializados (Johns
Hopkins, Memorial Hermann, Hospital Juan Canalejo), la
mortalidad a 30 dias oscila entre el 15 y el 25%, con
morbilidad mayor del 40-50%. La sobrevida a largo plazo en
pacientes que superan el periodo perioperatorio es
comparable a la de la PDE electiva por causas benignas, con
calidad de vida aceptable a los 12-24 meses. (2,4)

RECOMENDACIONES

Las siguientes recomendaciones se basan en guias WSES

2020, International Study Group of Pancreatic Surgery

(ISGPS) y evidencia de series de casos nivel I11:

1. Ante lesién pancreaticoduodenal grado IV-V (AAST) o
hemorragia periampular masiva, activar el protocolo de
transfusion masiva y ejecutar la laparotomia de control de
dafios sin demora mayor de 30-60 minutos en el paciente
inestable. (1,3)

2. La maniobra de Pringle debe ser la primera maniobra de
control vascular en todo sangrado periampular
intraoperatorio de origen incierto. El tiempo de isquemia
caliente hepatica tolerable es de 15-20 min en higado
normal. (9)

3. La estrategia de dos tiempos (control de dafos +
reconstruccion diferida 24-72 h) estd indicada ante la triada
letal (hipotermia, acidosis, coagulopatia). En el paciente
estable, la PDE en un tiempo es preferible para evitar la
morbilidad del segundo tiempo. (1,13)

4. La pancreaticoyeyunostomia ductomucosa es la técnica de
reconstrucciéon pancreatica de referencia; en casos de
pancreas blando y ducto < 3 mm en contexto de
emergencia, valorar la oclusion temporal del ducto con

37



adhesivo de fibrina y diferir la anastomosis al segundo
tiempo. (16)

. Medir la amilasa del liquido de drenaje al 3.er dia

postoperatorio; si > 3 veces el limite superior normal,
clasificar como fistula pancreatica bioquimica e iniciar
protocolo de manejo conservador con octreotide. (16)

. Los pacientes con PDE de emergencia deben ser manejados

en unidades de cuidados intensivos postoperatorios; la
derivacion a centros de alto volumen es preferible siempre
que la condicién del paciente lo permita. (4)
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Exploracion Abierta de la Via
Biliar Principal y Derivacion
Biliodigestiva en Colangitis
Aguda Superlativa Obstructiva

Valeria ila Ofiate Chang

DEFINICION

La colangitis aguda supurativa obstructiva (CASO) es una
emergencia quirargica y endoscopica caracterizada por la
infeccion bacteriana activa de la via biliar principal (VBP) en
el contexto de obstruccién biliar parcial o completa, con
formacién de pus bajo presion en el sistema ductal. Constituye
la forma mas grave del espectro de la colangitis aguda,
correspondiente al grado III de la clasificacion de Tokyo
Guidelines 2018 (TG18), y se asocia a disfuncién organica
sistémica, sepsis, shock y mortalidad elevada si no se resuelve
con prontitud. (1,2)

Desde la perspectiva clinico-quirdrgica, la CASO exige la
descompresion urgente de la VBP, preferentemente por via
endoscopica (colangiopancreatografia retrograda endoscopica,
CPRE), percutanea transhepatica (PT'CD) o, cuando estas
modalidades no estan disponibles, han fallado o estan
contraindicadas, mediante exploracién quirtrgica abierta de
la. VBP. La derivacién biliodigestiva quirtGrgica
(coledocoduodenostomia, hepaticoyeyunostomia en Y de
Roux o colecistoyeyunostomia) se indica en casos con
obstruccion irresecable, estenosis biliar primaria o fracaso del
drenaje biliar no operatorio, con el objetivo de restablecer el
flujo biliar al tracto digestivo de forma durable. (1,2,3)
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EPIDEMIOLOGIA

La colangitis aguda es una complicacion de la litiasis biliar en
el 10-15% de los pacientes con coledocolitiasis y una causa
frecuente de ingreso urgente por patologia biliopancreatica.
La incidencia global estimada es de 2-5 casos por 100.000
habitantes-afio en paises occidentales. La etiologia mas
frecuente es la coledocolitiasis (70-80% de los casos), seguida
de estenosis benignas postoperatorias (10-15%) y neoplasias
periampulares (5-10%). (4,5)

En Ecuador, el Registro de Egresos Hospitalarios del
Ministerio de Salud Puablica (MSP, 2022) reportdé 14.280
hospitalizaciones por colecistitis y coledocolitiasis, sin
discriminar colangitis aguda de forma independiente. Estudios
de centros de referencia latinoamericanos (Hospital de
Especialidades Carlos Andrade Marin, Quito; Hospital
Universitario del Valle, Cali; Hospital Guillermo Almenara,
Lima) estiman que la colangitis aguda severa (grado III)
representa el 10-15% de los ingresos por patologia biliar
aguda. (6)

La mortalidad global de la colangitis aguda tratada
adecuadamente es del 2-3%; sin embargo, en la forma
supurativa con shock séptico, la mortalidad histérica previa a
la era endoscopica superaba el 50%, y actualmente persiste en
el 10-30% en series de pacientes con sepsis establecida o fallo
multiorganico. La disponibilidad de CPRE de urgencia ha
reducido la necesidad de cirugia abierta en un 80-90%
respecto a décadas previas, pero la exploraciéon quirtrgica
conserva su vigencia en entornos con recursos endoscopicos
limitados, frecuentes en Ecuador y América Latina. (3,5,6)
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FISIOPATOLOGIA

Mecanismo obstructivo e hipertension biliar

La obstruccion de la VBP —independientemente de su
etiologia (calculo, estenosis, tumor)— produce un aumento
progresivo de la presion intraluminal biliar. La presion biliar
normal oscila entre 7 y 14 emH20O; cuando supera los 20-25
cmH20, se produce la traslocacién bacteriana desde la bilis
hacia los sinusoides hepaticos y el torrente sanguineo
(bacteriobilia — bacteriemia). La flora bacteriana
predominante es entérica: Escherichia coli (25-50%),
Klebsiella pneumoniae (15-20%), Enterococcus spp. (10-15%),
Bacteroides spp. y Pseudomonas aeruginosa en infecciones
nosocomiales. (4,7)

Progresion a colangitis supurativa

En la colangitis supurativa, la bilis se convierte en pus denso a
alta presion (presion > 30-40 cmH2O). Esta condiciéon impide
el drenaje espontaneo, perpetia la bacteriemia y desencadena
la respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), que progresa a
sepsis y shock séptico. La hipertension biliar sostenida produce
dafio del epitelio ductal, edema pericholedociano, trombosis
de los sinusoides hepaticos periportales y, en casos extremos,
abscesos hepaticos multiples. El circulo vicioso de obstruccién
— infeccion — inflamacién — mayor obstruccién justifica la
urgencia de la descompresion. (4,7,8)

Bases de la intervencioén quiruargica

La exploracion quirargica abierta actia sobre tres objetivos
simultaneos: (a) descompresion de la VBP mediante
coledocotomia y extraccién de calculos o desbridamiento de
material purulento; (b) control del foco séptico mediante
lavado de la via biliar y colocacién de drenaje externo (tubo
en T de Kehr); y (c) derivaciéon biliodigestiva en los casos en
que la causa obstructiva no sea resecable o susceptible de
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reparacién primaria, para prevenir la recidiva de la
obstruccion. (3,8)

CUADRO CLINICO

Triada de Charcot y Péntada de Reynolds

La triada de Charcot (fiebre con escalofrios, ictericia y dolor
en hipocondrio derecho) esta presente en el 50-70% de los
pacientes con colangitis aguda. La péntada de Reynolds anade
hipotensiéon arterial y alteracién del sensorio (confusion,
letargia), marcadores de la forma supurativa con sepsis
sistémica. La presencia de la péntada completa ocurre en el
3-5% de los casos pero predice mortalidad del 30-50% sin
descompresion urgente. (1,2)

Signos de alarma y criterios de urgencia quirurgica o

endoscopica

» Hipotension arterial sistolica < 90 mmHg refractaria a 2 LL
de cristaloides: indicaciéon de descompresion urgente en <
12 horas (TG18 grado III).

* Alteraciéon del sensorio (confusién, obnubilacién): refleja
bacteriemia sistémica con compromiso del sistema nervioso
central.

* Fiebre > 39°C persistente después de 6 horas de
antibioticoterapia adecuada: sugiere foco no controlado.

* Ictericia progresiva con bilirrubina total > 10 mg/dL: indica
obstruccion completa de la VBP.

* Signos de peritonitis localizada en hipocondrio derecho:
posible perforacion de la VBP o colecistitis perforada
asociada.

* Tallo a CPRE o PTCD previas: indicacién de exploracién
quirtrgica abierta.
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Hallazgos al examen fisico

El examen fisico revela ictericia conjuntival y cutanea,
taquicardia, taquipnea, fichre y, en la forma supurativa,
hipotensiéon y alteraciéon de la conciencia. La palpacién
abdominal evidencia dolor en hipocondrio derecho con signo
de Murphy positivo (presente en el 50-60% de los casos),
hepatomegalia dolorosa (30-40%) vy, en casos avanzados,
defensa abdominal o resistencia involuntaria. La ausencia de
vesicula palpable en un paciente ictérico orienta a obstruccién
coledocal por calculo (signo de Courvoisier negativo); la
vesicula palpable no dolorosa sugiere obstruccion neoplasica
(signo de Courvoisier positivo). (1,4)

DIAGNOSTICO

Criterios diagnosticos TG18

El diagnéstico de colangitis aguda requiere (TG18): (A)
evidencia de inflamacién sistémica (fiebre > 38°C y/o PCR
elevada, leucocitosis o leucopenia); (B) colestasis (bilirrubina >
2 mg/dL o enzimas hepaticas > 1,5 X LSN); y (C) imagen
compatible (dilataciéon de VBP o causa de obstruccién
identificada). El diagnoéstico definitivo requiere A + B + C;
presunto, A+ Bo A + C. (2)

Laboratorio

Los hallazgos de laboratorio mas relevantes son: leucocitosis
(> 12.000/pL) o leucopenia (< 4.000/pL), elevacion de PCR
(> 3 mg/dL), hiperbilirrubinemia directa (bilirrubina total > 2
mg/dL; en casos severos > 10-15 mg/dL), elevacion de
fosfatasa alcalina y GGT (patréon colestasico), elevacion
moderada de transaminasas (dafio hepatocelular secundario a
colestasis). En la forma supurativa: lactato sérico > 2 mmol/L,
INR > 1,5 (coagulopatia por disfuncién hepatica), creatinina
> 2 mg/dL (lesién renal aguda séptica) y plaquetas <
100.000/pL. (en casos extremos). Los hemocultivos son
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positivos en el 30-50% de los casos; la bacteriobilia en cultivos
de bilis intraoperatoria, en el 90%. (4,7)

Imagen

La ecografia abdominal es el estudio inicial de eleccion por su
disponibilidad, rapidez y ausencia de radiacién. Su
sensibilidad para detectar dilatacién de la VBP es del 85-90%;
su sensibilidad para coledocolitiasis es menor (50-60%) por
interposiciéon de gas intestinal. La tomografia computada de
abdomen con contraste IV aporta mejor definicién
anatémica, permite identificar causas obstructivas no litiasicas
(estenosis, tumores, compresiéon extrinseca), detectar abscesos
hepaticos y valorar la extension de la inflamacién peribiliaria.
La colangiopancreatografia por resonancia magnética
(CPRM) es la prueba no invasiva con mayor precision para el
mapeo ductal biliar (sensibilidad 85-95% para coledocolitiasis)
y es preferible cuando se planifica una derivaciéon
biliodigestiva electiva o diferida. (9,10)

Tabla 1. Clasificacion de gravedad de la colangitis
aguda segin Tokyo Guidelines 2018 (TG18). (2)

LSN: limite superior normal. Fuente: Kiriyama S et
al. ] Hepatobiliary Pancreat Sci. 2018;25(1):17-30. (2)

Grado Denominac Criterios (Tokyo Guidelines
ion 2018)

I Leve No cumple criterios de grado I o
III; responde a antibidticos IV +
medidas de soporte dentro de
24-48 h. Sin disfunciéon organica.
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IT Moderada Dos o mas de los siguientes:
leucocitos > 12.000 o < 4.000/pL;
fiebre > 39°C; edad > 75 afios;
bilirrubina total > 5 mg/dL;
albiimina < 0,7 X limite inferior

normal.
III Severa Disfunciéon de al menos un
(supurativa)  o6rgano: cardiovascular

(hipotensiéon que requiere
vasopresores), neurologica
(alteracion del sensorio),
respiratoria (PaO2/FiO2 < 300),
renal (Cr > 2,0 mg/dL), hepatica
(INR > 1,5), hematologica
(plaquetas < 100.000/pL).

TRATAMIENTO
Manejo preoperatorio

El manejo preoperatorio de la colangitis grado III sigue los
principios de la resucitacién en sepsis (campana Surviving

Sepsis 2021): (11)

Resucitaciéon hemodinamica: cristaloides 30 mL/kg IV en los
primeros 60 minutos (maximo 30-45 mL/kg en las primeras 3
horas); monitorizacion de lactato sérico a 0 y 6 horas (objetivo
< 2 mmol/L); inicio de vasopresores (norepinefrina primera
linea: 0,01-0,5 pg/kg/min IV) si la presion arterial media no
alcanza = 65 mmHg con la reanimaciéon con fluidos. Sonda

Toley con objetivo de diuresis = 0,5 mL/kg/h. (11)

Antibioticoterapia empirica: iniciar dentro de la primera hora
desde el reconocimiento del shock séptico o de la colangitis
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grado II-III (evidencia nivel I, Surviving Sepsis). La seleccion
del agente se basa en el contexto clinico (comunitario vs.
nosocomial, flora regional, antecedente de instrumentacién

biliar). Ver tabla 2. (11,12)

Correcciéon de coagulopatia: transfundir plasma fresco
congelado st INR > 1,8 antes de cualquier procedimiento
invasivo (dosis: 10-15 mL/kg). Vitamina K 10 mg IV si existe
colestasis prolongada (déficit de absorciéon de vitaminas
liposolubles). Concentrado de plaquetas st < 50.000/pL antes
de cirugia. (3)

Decisién de descompresion biliar urgente: en colangitis grado
III (TG18), la descompresion biliar debe realizarse dentro de
las primeras 12 horas desde el diagnéstico. La CPRE con
esfinterotomia y extraccién de céalculos o colocaciéon de stent
biliar es la modalidad de primera linea (tasa de éxito 90-95%).
Si la CPRE no esta disponible o fracasa, la PTCD es la
segunda opciéon (tasa de éxito 80-90%). La exploracion
quirargica abierta queda reservada para: (a) fallo de CPRE y
PTCD, (b) no disponibilidad de endoscopista o radidlogo
intervencionista, (c) colangitis con peritonitis asociada que
requiere laparotomia, y (d) necesidad simultanea de
colecistectomia en paciente inestable. (1,2,3)
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Tabla 2. Pautas de antibioticoterapia empirica en
colangitis aguda segun contexto clinico (TG18, WSES

2020). (2,12)

Contexto
clinico

Colangitis
grado I

(comunitaria

)

Colangitis
grado II
(moderada)

Colangitis
grado III
(severa/

ucI)

Nosocomial
/
instrumenta
cibén previa

Antibiético de
primera linea

Ceftriaxona +
metronidazol

Ceftriaxona +
metronidazol O
ampicilina-
sulbactam

Piperacilina-
tazobactam

Meropenem *
vancomicina
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Dosis IV

2gc/24h
+ 500 mg
c/8h

Como
arriba O 3
gc/6h

45gc/6h

lgc/8h
+15-20

mg/kg c/
12h

Duracion /
Nota

4-7 dias;
cambiar a
VO al

mejorar

5-7 dias;
escalar segiin
cultivos de
bilis

7-14 dias;
escalar a
meropenem
lgc/8hsi
BLEE /

Pseudomonas

Segin
antibiograma
; cubrir
Enterococcus
si valvula
cardiaca o
inmunodepre
si6n



Alergia a Aztreonam + 2gc/8h  Consultar

beta- metronidazol £ + 500 mg  infectologia;

lactdmicos  vancomicina c/8h ajustar por
funcién renal

BLEE: betalactamasa de espectro extendido; VO: via oral; IV: intravenoso; UCI: unidad de cuidados
intensiwos. Fuente: adaptado de Gomi H et al. J Hepatobiliary Pancreat Sci. 2018;25(1):3-16 (2)
y WSES Guidelines 2020 (12).

Técnica quirurgica: Exploracion abierta de la via

biliar principal

1. Posicién del paciente: dectbito supino con ligera extensién
de la region lumbar (bolsa bajo la regiéon interescapular) y
abduccion del brazo derecho. Preparacién del campo
quirurgico desde los pezones hasta la regiéon inguinal,
incluyendo el hemitérax derecho. (3,13)

2. Acceso: incisiéon subcostal derecha (de Kocher) o
laparotomia media supraumbilical. La subcostal derecha
proporciona mayor exposicién del hilio hepatico y del
hepatico colédoco en pacientes con obesidad o higado
aumentado de tamafo; la media supraumbilical es
preferible cuando se sospecha patologia adicional o cuando
se anticipa la necesidad de conversién a una laparotomia
mas amplia. En emergencia, la media supraumbilical es la
incisiéon de eleccién por su rapidez de apertura y la
posibilidad de extension cefélica o caudal. (3,13)

3. Exploracién inicial: inspeccién sistematica del higado
(abscesos, ictericia parenquimatosa, signos de hipertension
portal), vesicula biliar (distensiéon, necrosis, perforacion),
VBP y duodeno. Identificar el triangulo de Calot (ducto
cistico, arteria cistica, conducto hepatico comun) si se
planifica colecistectomia simultanea. En la CASO, la
vesicula biliar suele estar distendida, turgente y con bilis
purulenta o fangosa, pero puede estar fibrética en pacientes
con episodios previos de colangitis. (3,13)



4. Coledocotomia: identificaciéon del colédoco supraduodenal
en el borde anterolateral del ligamento hepatoduodenal. El
colédoco se distingue de la arteria hepatica por su pared
mas delgada, su coloracién amarillenta (en presencia de
ictericia) y la ausencia de pulso arterial. Puncién aspirativa
con aguja 22-G para confirmar bilis (signo definitivo) antes
de la incision. Colocacion de suturas de traccion (vieryl 4-0)
en los bordes anterior del colédoco. Incisién longitudinal de
1-2 cm en el tercio medio del colédoco supraduodenal con
bisturi frio (hoja 15). En la CASO, la apertura del colédoco
suele dar salida a material purulento a presiéon: proteger el
campo quirdrgico con compresas. (3,13,14)

5. Exploraciéon y limpieza de la via biliar: extracciéon de
calculos con pinza de Randall o sonda de Fogarty biliar (n.°
4 It). Lavado copioso de la VBP con suero fisiologico tibio
a través de catéter uretral n.® 14 Fr, instilado suavemente sin
presiéon excesiva (riesgo de bacteriemia por presion). La
coledocoscopia intraoperatoria (coledocoscopio flexible de
3-4 mm) es el estandar de oro para confirmar la ausencia de
litiasis residual y evaluar la mucosa biliar; su uso reduce la
tasa de litiasis residual del 10-15% al 2-3%. Si no se dispone
de coledocoscopio, la colangiografia intraoperatoria con
contraste confirma la permeabilidad de la via biliar y la
posicion del tubo en T. (13,14)

6. Colocacién del tubo en T de Kehr: el tubo en T (latex o
silicona, calibre 14-16 Fr) proporciona drenaje externo de la
VBP, descompresién postoperatoria y acceso para
colangiografia y extraccion de litiasis residual. Preparacion
del tubo: los brazos del T se recortan a 1,5-2 cm y se talona
el borde externo del brazo horizontal para facilitar la
extraccion posterior. Introducciéon del tubo en la luz del
colédoco de forma que los brazos queden dirigidos hacia el
conducto hepatico proximal y hacia la ampolla de Vater
distal. Cierre del colédoco con sutura absorbible 4-0 (PDS o



vicryl) en puntos separados, sin dejar tensiéon ni
estrechamiento de la luz. Punto critico: el calibre del
colédoco debe ser = 8 mm para alojar el tubo sin riesgo de
estenosis del cierre; si el colédoco es < 8 mm, preferir el
drenaje con catéter transhepatico externo. (13,14)

7. Colangiografia de comprobacién intraoperatoria: inyeccién
de 5-10 mL de contraste iodado (diatrizoato de meglumina,
diluido al 50%) a través del brazo del tubo en T bajo
escopia o fluoroscopia. Verificar: (a) libre paso de contraste
al duodeno; (b) ausencia de imagenes de sustraccion
intraluminales (litiasis residual); (c) posicion correcta de los
brazos del tubo; (d) ausencia de fuga de contraste. Si hay
litiasis residual, intentar extracciéon adicional con sonda de
Fogarty. La litiasis residual irreductible se tratarda por
coledocoscopia transtubular a las 4-6 semanas
postoperatorias. (13,14)

8. Colecistectomia: en el contexto de CASO por
coledocolitiasis, la colecistectomia simultanea reduce el
riesgo de recurrencia de la litiasis biliar. En el paciente
inestable, diferir la colecistectomia y realizar solo la
exploracion de la VBP; la colecistostomia percutanea puede
realizarse al mismo tiempo si la vesicula esta distendida y
supone foco séptico adicional. En el paciente estable, la
colecistectomia (laparoscopica convertida a abierta o
directamente abierta) completa el procedimiento. (3,13)

9. Drenaje abdominal: colocar un drenaje tipo Blake o
Jackson-Pratt n.° 19 I'r en el espacio subhepatico, adyacente
al sitio de la coledocotomia. El drenaje permite detectar
fuga biliar postoperatoria precoz (bilirrubina del liquido de
drenaje > 3 veces la bilirrubina sérica al dia 3). (13)

Derivacion biliodigestiva
La derivacién biliodigestiva esta indicada cuando la causa de
la obstruccién biliar no puede resolverse mediante extraccioén



de calculos o no es susceptible de reparacién primaria:
estenosis del colédoco distal irreparable, neoplasia
periampular irresecable, colangitis recurrente por litiasis
intrahepatica multiple o estenosis de la anastomosis biliar
previa. (3,8,13)

Tabla 3. Comparacion de las técnicas de derivacion
biliodigestiva: coledocoduodenostomia,
hepaticoyeyunostomia en Y de Roux y

colecistoyeyunostomia. (3,8,15)

Variable Coledocod Hepaticoye Colecistoye
uodenosto yunostomi yunostomia
mia (CDD) aenYde (CYY)*

Roux
(HYY)

Indicacion Coledocoliti  Estenosis Paliativa;

principal asis residual;  benigna/ obstruccién
colédoco =  maligna distal
15 mm; proximal; irresecable;
buena reoperacion;  cistico
mucosa colédoco <  permeable
duodenal 10 mm

Tiempo Menor (1 Mayor Menor

quiruargico anastomosis) (reconstrucci = (técnicamente

onenY) mas simple)

Tasa de 2-5% 3-7% 5-10%

fistula biliar

Sindrome de  3-8% No aplica No aplica

sumidero (contenido

(sump duodenal en

syndrome) VBP)



Permeabilida 85-90% a 10  90-95% a 10 Variable;
d alargo anos anos menor si
plazo tumor
progresa
Contraindica = Duodeno Ninguna Cistico
clones irradiado, especificasi  obstruido;
inflamado o reconstrucci = tumor que
tumoral; 6n compromete
colédoco < técnicament uniéon
10 mm e factible hepatocistica

VBP: via biliar principal; CDD: coledocoduodenostomia; HY'Y: hepaticopeyunostomia en
Y de Roux; CYY: colecistoyeyunostomia. *CYY solo como procedimiento paliativo en

obstruccion biliar neopldsica distal irresecable. Fuente: elaboracién propia basada en
Cameron fL y Cameron AM (13) y Lillemoe KD et al. Ann Surg. 2000 (15).

Técnica de la coledocoduodenostomia (CDD): anastomosis
latero-lateral entre el colédoco supraduodenal y la cara
anteromedial del duodeno (D1-D2). Requiere colédoco = 15
mm. Incision longitudinal de 2 cm en el colédoco y transversal
equivalente en el duodeno. Anastomosis en dos planos:
mucosa con PDS 4-0 puntos separados (plano interno) y
seromuscular con vicryl 3-0 (plano externo). La CDD es el
procedimiento de menor tiempo quirdrgico y no requiere asa
yeyunal; sin embargo, presenta riesgo de sindrome del
sumidero (acumulacién de bilis y detritos en el colédoco distal
entre la anastomosis y la papila) en el 3-8% de los casos a
largo plazo. (3,15)

Técnica de la hepaticoyeyunostomia en Y de Roux (HYY): es
la derivacion de mayor permeabilidad a largo plazo (90-95% a
10 anos) y la preferida en estenosis benignas, cirugia biliar
previa y colédoco de pequeno calibre. Seccién del yeyuno a
40-50 cm del angulo de Treitz (asa desfuncionalizada en Y de
Roux de 60-70 cm). Anastomosis del conducto hepatico
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comun o del confluente biliar al asa yeyunal
desfuncionalizada, en posicién retrocélica o antecélica, con
PDS 4-0 puntos separados en una o dos capas. La tutorizacién
transhepatica de la anastomosis (catéter percutaneo
transhepatico o sonda en T transmural) se deja durante 6-8
semanas en anastomosis de alto riesgo (conducto < 6 mm,
tension anastomotica, campo infectado). (3,13,15)

Punto critico en ambas derivaciones: la anastomosis
biliodigestiva en el paciente séptico y con tejidos friables tiene
mayor riesgo de dehiscencia. En la CASO severa con fallo
organico activo, puede ser preferible diferir la derivacién
biliodigestiva a un segundo tiempo (24-72 horas), realizando
unicamente el drenaje externo de la VBP con tubo en T en el
primer tiempo, y la derivacion formal cuando el paciente esté
estabilizado. (1,3)

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

Las complicaciones postoperatorias de la exploracién abierta
de la VBP y la derivacién biliodigestiva incluyen
complicaciones biliares especificas, ademas de las
complicaciones generales de la laparotomia en un paciente
séptico. La clasificacion sigue el sistema Clavien-Dindo. (16)

* Fuga biliar (C-D IIla-IIIb): incidencia del 3-8%. Causas:
dehiscencia del cierre coledociano en torno al tubo en T,
dehiscencia de la anastomosis biliodigestiva o fuga del
muifién cistico. Diagnostico: bilirrubina en el liquido de
drenaje > 3 veces la sérica al 3.er dia. Manejo: st el drenaje
es adecuado y el paciente esta estable, manejo conservador;
en fuga anastomotica mayor con peritonitis: reoperacion.

» Litiasis residual (C-D II-IIla): incidencia 10-15% sin
coledocoscopia intraoperatoria; 2-3% con ella. Manejo:
extraccion transtubular a través del tubo en T a las 4-6



semanas (trayecto fistuloso maduro); CPRE con
esfinterotomia si no hay tubo.

Estenosis de la anastomosis biliodigestiva (C-D Ila-11Ib):
incidencia 5-10% a 5 afios. Manifesta como colangitis
recurrente o ictericia progresiva. Manejo: dilatacién
percutanea transhepatica o revision quirtrgica de la
anastomosis.

Sindrome del sumidero (CDD, C-D II): incidencia 3-8% a
largo plazo. Manifesta como colangitis recurrente por
acumulacion de bilis y bacterias en el colédoco distal entre la
anastomosis y la papila. Manejo: CPRE con limpieza o
conversion a HYY.

Hemobilia (C-D IlIa): incidencia < 1%. Causas: erosién de
un vaso portal o hepatico por el tubo en T. Manejo:
angiografia con embolizacion selectiva; retirada del tubo en
T en casos leves.

Fallo organico multiple (C-D IV-V): incidencia 10-20% en
CASO con shock séptico establecido. Manejo en UCI;
mortalidad 20-40% en este subgrupo.

PRONOSTICO

La mortalidad global de la colangitis aguda tratada de forma
adecuada (grados I-IT) es del 2-5%. En la CASO (grado III), la
mortalidad oscila entre el 10 y el 30%, dependiendo de: (1,2,5)

* Namero de érganos en fallo al momento de la cirugia:
mortalidad del 10-15% con un érgano en fallo, 30-50% con
dos 0 mas.

* Tiempo hasta la descompresion biliar: cada hora de retraso
en la descompresion aumenta la mortalidad en un 2-3% en
la forma supurativa.

* Etiologia neoplasica: peor prondstico que la etiologia
litidsica; mortalidad operatoria del 15-25% en colangitis por
tumor periampular con cirugia de urgencia.



* Edad > 70 afios y comorbilidades (diabetes, insuficiencia
renal crénica, cirrosis): factores independientes de
mortalidad.

* Volumen del centro: centros con > 30 procedimientos
biliares de urgencia por afio presentan menor mortalidad
que centros de bajo volumen.

La permeabilidad de las derivaciones biliodigestivas a largo
plazo es excelente: 90-95% para la HYY a 10 afios y 85-90%
para la CDD, con tasas de recurrencia de colangitis del 5-10%
y del 8-15%, respectivamente. (3,15)

RECOMENDACIONES

Las siguientes recomendaciones se basan en Tokyo Guidelines

2018, WSES Guidelines 2020 vy revisiones sistematicas

recientes:

1. En colangitis aguda grado III (TG18), la descompresion
biliar urgente debe realizarse dentro de las primeras 12
horas desde el diagnodstico, independientemente de la
modalidad empleada (CPRE, PTCD o cirugia). (1,2)

2. La antibioticoterapia empirica debe iniciarse dentro de la
primera hora en el paciente con shock séptico de origen
biliar; la seleccién del agente debe basarse en el contexto
epidemiolégico local y los patrones de resistencia bacteriana
regionales.(11,12)

3. La exploracién quirtrgica abierta de la VBP estd indicada
cuando la CPRE y la PTCD han fallado o no estan
disponibles, o cuando existe indicacién simultdnea de
laparotomia (peritonitis, colecistitis perforada). (3)

4. La coledocoscopia intraoperatoria debe emplearse siempre
que esté disponible, por su capacidad para reducir la tasa
de litiasis residual del 10-15% al 2-3%. (14)

5. La hepaticoyeyunostomia en Y de Roux es la derivacién
biliodigestiva de mayor permeabilidad a largo plazo y la de



eleccion en estenosis benignas y conductos de pequeno
calibre; la coledocoduodenostomia puede emplearse en
colédoco = 15 mm sin patologia duodenal. (3,15)

.En la CASO con fallo organico activo, considerar la

estrategia de dos tiempos: drenaje externo de la VBP con
tubo en T en el primer tiempo y derivacion formal diferida

24-72 horas.(1,3)
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Gastrectomia Total de Urgencias
con Esofagoyeyunoanastomosis
Manual en Hemorragia Digestiva
Alta Exanguinante

Walter Estalin Tambo Tomarema

DEFINICION

La hemorragia digestiva alta exanguinante por tlcera géstrica
gigante penetrante (HDAEX-UGSP) constituye una
emergencia quirdrgica de alta mortalidad, definida por la
presencia de sangrado activo masivo originado en una ulcera
gastrica de didmetro = 2 cm, localizada predominantemente
en la cara posterior del cuerpo o del antro gastrico, que ha
erosionado estructuras vasculares adyacentes (arteria gastrica
izquierda, arteria esplénica, arteria gastroduodenal o sus
ramas) y ha penetrado en 6rganos vecinos (pancreas, epipléon
mayor o menor, mesocolon). (1,2)

La gastrectomia total de urgencia con
esofagoyeyunoanastomosis manual (GTUE) es la reseccion
quirdrgica completa del estbmago con reconstrucciéon del
transito digestivo mediante anastomosis esofagoyeyunal
terminolateral manual, indicada en los casos en que la Glcera
penetrante involucra el cuerpo y el fornix gastrico de forma
difusa o cuando la resecciéon parcial no garantiza la
extirpacion del vaso sangrante con margen adecuado. Es el
procedimiento de mayor envergadura técnica en la cirugia
gastrica de urgencia y se reserva para los casos en que la
gastrectomia subtotal o la sutura directa del vaso sangrante
son técnicamente insuficientes o inseguras. (1,3,4)

61



EPIDEMIOLOGIA

La hemorragia digestiva alta (HDA) por ulcera péptica
representa el 30-50% de todos los episodios de HDA y es
causa de hospitalizaciéon urgente en todo el mundo. La
incidencia global de HDA por tlcera péptica oscila entre 50 y
150 casos por 100.000 habitantes-afio; en paises de ingresos
medios de América Latina, la incidencia es mayor por la alta
prevalencia de infecciéon por Helicobacter pylori (50-70% en
adultos), el uso extendido de AINE y el acceso limitado a
inhibidores de la bomba de protones (IBP). (3,6)

En Ecuador, el Registro de Egresos Hospitalarios del MSP
(2022) report6 8.240 hospitalizaciones por hemorragia
gastrointestinal, sin discriminar Glcera péptica de otras causas.
Estudios de centros de referencia ecuatorianos (Hospital
Eugenio Espejo, Quito; Hospital Luis Vernaza, Guayaquil)
estiman que la HDA por tlcera péptica representa el 35-45%
de los ingresos urgentes por hemorragia digestiva, con una
proporcion del 15-20% de formas graves (requerimiento de
intervencion endoscopica o quirargica). (7)

La necesidad de cirugia de urgencia en HDA por ulcera
péptica ha disminuido desde el 30% en la era preendoscopica
hasta el 5-10% en la actualidad, gracias a la disponibilidad de
endoscopia terapéutica y el uso generalizado de IBP en altas
dosis IV. Sin embargo, la mortalidad de los casos que
requieren cirugia de urgencia persiste en el 10-30%, y en la
HDAEX-UGSP con gastrectomia total, puede alcanzar el
30-50% en pacientes de alto riesgo. (4,8)

La tlcera gastrica gigante (diametro = 2 cm) es mas frecuente
en varones > 60 anos, con antecedente de uso crénico de
AINE (50-60% de los casos), en pacientes anticoagulados o
con coagulopatia subyacente. La cara posterior del cuerpo
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gastrico es la localizacion de mayor riesgo de sangrado masivo
por su proximidad a los vasos del epiplon gastroesplénico y
gastrohepatico. (1,2)

FISIOPATOLOGIA

Formacion de la ulcera gastrica penetrante

La tlcera gastrica resulta del desequilibrio entre los factores
agresivos de la mucosa (H. pylori, acido clorhidrico, pepsina,
AINE) y los factores protectores (moco, bicarbonato,
prostaglandinas, flujo sanguineo submucoso). La infeccién por
H. pylori altera la homeostasis de la mucosa al inducir
inflamacién crénica, reducir la secrecion de bicarbonato y
disminuir la sintesis de prostaglandinas. El uso de AINE
inhibe la ciclooxigenasa-1 (COX-1), reduce la sintesis de
prostaglandinas protectoras y produce dafio directo de la
mucosa por efecto citotoxico local. (1,5)

La dlcera penetrante es aquella cuya base supera la muscularis
mucosae, atraviesa la pared gastrica completa y establece
contacto directo con estructuras adyacentes (pancreas,
epiplén, mesocolon, ligamento gastrohepatico). En la cara
posterior del estdbmago, la penetraciéon lleva la dlcera al
contacto con los vasos del arco gastrico izquierdo y de la
arteria esplénica. La erosiéon de estos vasos produce
hemorragia arterial de alta presién, que se manifiesta como
hematemesis masiva o hematoquecia con inestabilidad
hemodinamica. (2,9)

Mecanismos de la hemorragia exanguinante

La hemorragia exanguinante en la UGSP resulta de la erosion
completa de la pared arterial (arteria gastrica izquierda:
calibre 3-5 mm, presion sistolica arterial). El sangrado es de
caracter arterial, no susceptible de hemostasia espontanea, y
genera una pérdida de volumen sanguineo circulante de
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150-300 mL/min en los casos de erosion de la arteria gastrica
izquierda. La activacién del sistema simpatico, la
vasoconstricciéon periférica y la redistribucién del flujo
sanguineo mantienen temporalmente la perfusiéon cerebral y
coronaria, pero la acidosis metabodlica progresiva, la
hipotermia y la coagulopatia dilucional (triada letal)
amplifican el sangrado e impiden la hemostasia endoscépica o
percutanea. (3,9)

CUADRO CLINICO

Presentacion tipica

La HDAEX-UGSP se presenta con hematemesis masiva (>
500 mL de sangre fresca o material tipo poso de café en < 1
hora), melena o hematoquecia, asociadas a inestabilidad
hemodinamica de instalacién rapida. Los antecedentes de
ulcera péptica conocida, uso créonico de AINE,
anticoagulacion oral y edad > 60 afhos aumentan la sospecha
clinica. (1,2,5)

Signos de alarma y criterios de urgencia quirurgica

* Shock hemorragico grado III-IV (presion arterial sistolica <
90 mmHg, frecuencia cardiaca > 120 Ipm, llenado capilar >
3 s, Glasgow < 14) refractario a la reanimacion inicial.

* Hematemesis en chorro recurrente con aspirado
nasogastrico de sangre fresca en volumen > 100 mL/h.

* Descenso de hemoglobina = 2 g/dL en < | hora a pesar de
transfusion activa.

* Requerimiento de > 6 wunidades de glébulos rojos
concentrados (GRC) en las primeras 12 horas.

* Fracaso de dos intentos de hemostasia endoscopica (Forrest
Ia-1Ta no controlable) en < 24 horas.

* AngioTC con extravasacion activa de contraste que no es
susceptible de embolizacion selectiva.
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Hallazgos al examen fisico

El paciente presenta palidez generalizada, taquicardia,
hipotension, frialdad de extremidades, taquipnea y alteracién
del sensorio en los casos de shock establecido. La palpacion
abdominal revela dolor en epigastrio, sin signos peritoneales
en ausencia de perforacién asociada; la distensiéon abdominal
puede indicar ileo paralitico por sangrado intraluminal
masivo. El tacto rectal evidencia melena o sangre fresca en el

70-80% de los casos. (2,4)

DIAGNOSTICO

Laboratorio

Los estudios de laboratorio deben obtenerse durante la
reanimacion inicial. Los hallazgos mas relevantes son:
hemoglobina < 8 g/dL (frecuentemente < 6 g/dL en la forma
exanguinante), hematocrito < 25%, tiempo de protrombina
prolongado (INR > 1,5), trombocitopenia (< 100.000/pL en
casos con sangrado masivo prolongado), lactato sérico > 4
mmol/L (shock hemorragico establecido), urea sérica elevada
(raz6n urea/creatinina > 30 por digestion intraluminal de la
sangre: hallazgo especifico de HDA), electrolitos séricos y
gasometria arterial. (4,10)

Endoscopia digestiva alta

La endoscopia digestiva alta (EDA) es el estandar de oro
diagnéstico y terapéutico. Debe realizarse dentro de las
primeras 24 horas en pacientes estables y dentro de las
primeras 12 horas en pacientes de alto riesgo (shock,
hemoglobina < 8 g/dL, Forrest Ia). La EDA permite: localizar
el sitio de sangrado, aplicar la clasificacién de Forrest (tabla 1),
ejecutar la hemostasia endoscopica (inyecciéon de adrenalina
1:10.000, termocoagulacion, hemoclips, ligadura) y evaluar la
morfologia de la tlcera (tamaiflo, penetracion, viabilidad para
hemostasia). (10,11)
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Angiotomografia computada

La angioTC de abdomen con contraste IV trifasico (fases sin
contraste, arterial y venosa portal) esta indicada cuando la
EDA no identifica el sitio de sangrado, cuando se sospecha
origen vascular de alto flujo (pseudoaneurisma, fistula
arteriovenosa) o cuando se planifica embolizacién arterial
selectiva. La angioT'C detecta sangrado activo cuando el flujo
es = 0,5 mL/min, con una sensibilidad del 85-90% para
sangrado arterial activo. (9,10)

Tabla 1. Clasificacion endoscopica de Forrest de la
ulcera péptica sangrante: riesgo de resangrado y
conducta. (11)

Forres Descripcion Riesgo de Conducta

t resangrado

Ia Sangrado 90-100% Hemostasia
arterial activo endoscopica
en chorro urgente;

cirugia si falla

Ib Sangrado en 40-60% Hemostasia
sabana activo endoscopica;
IBPIV en
infusion
ITa Vaso visible no  40-50% Hemostasia
sangrante endoscopica +
IBP IV,
vigilancia UCI
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IIb Coagulo 20-30% IBP IV,
adherido considerar
limpieza
endoscopica
del coagulo

Ilc Mancha 5-10% IBP oral; alta
pigmentada temprana si
plana condicién

estable

III Base limpia sin = < 5% IBP oral; alta
estigmas en 24-48 h

IBP: infubidor de la bomba de protones; GRC: glébulos rojos concentrados; UCI: unidad
de cuidados intenswos. Fuente: Forrest JA et al. Lancet. 1974;2(7877):394-7,
actualizado por Barkun AN et al. Ann Intern Med. 2019;171(11):805-22. (11)

TRATAMIENTO

Manejo preoperatorio

Resucitacién hemodinamica con protocolo de transfusion
masiva (PTM): activar el PTM ante requerimiento estimado
de > 10 U GRC en 24 horas o > 4 U GRC en 1 hora con
sangrado activo. Relacion GRC : PFC : plaquetas = 1:1:1.
Objetivo: hemoglobina 7-9 g/dL, INR < 1,5, plaquetas >
50.000/pL, temperatura = 35°C, pH > 7,2, fibrindgeno > 2
g/L (administrar crioprecipitado o concentrado de
fibrinégeno si < 1,5 g/L). Acido tranexdmico 1 g IV si el
tiempo desde el inicio del sangrado es < 3 horas. (12,13)

IBP en altas dosis: omeprazol o pantoprazol 80 mg IV en
bolo, seguido de infusiéon continua de 8 mg/h durante 72
horas. Esta pauta mantiene el pH intragastrico > 6, estabiliza

el coagulo y mejora la eficacia de la hemostasia endoscoépica.
(10,11)
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Sonda nasogastrica: colocacién para descompresion gastrica y
monitorizacion del sangrado activo (aspirado > 100 mL/h de
sangre fresca indica sangrado continuo de alto flujo). No
retrasar la endoscopia por la colocacién de la sonda. (4)

Tabla 2. Criterios de indicacién quirargica en
hemorragia digestiva alta exanguinante por ulcera
gastrica gigante penetrante (guias BSG 2019, ESGE

2021). (10,11)

Criterio

Fracaso
endoscopico
primario

Resangrado tras
segunda
endoscopia

Inestabilidad
hemodinamica
refractaria

Requerimiento
transfusional
masivo

Definicion operativa

Imposibilidad de lograr
hemostasia en la
primera endoscopia
terapéutica

Sangrado recurrente
tras dos intentos
endoscopicos en < 72 h

SBP < 90 mmHg
persistente tras 4 U
GRC + 2 L cristaloides
+ vasopresores

>10UGRCen24ho
>4 UGRCen 1 hcon
sangrado activo
documentado
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Nivel de

evidencia

Nivel 1
(SIGN, BSG)

Nivel 1

Nivel 11

Nivel 1T



Ulcera Ulcera > 2 cm de Nivel 111

penetrante didmetro, cara posterior
irresecable por gastrica, con erosion de
endoscopia arteria gastrica

izquierda o esplénica
documentada por

angio TC
Perforacion Neumoperitoneoo o Nivel II
asociada extravasacion de

contraste en TC;

peritonitis clinica
SBP: presion arterial sistélica; GRC: glébulos rojos concentrados; angioTC: angiografia por
tomografia computada; BSG: British Society of Gastroenterology; ESGE: European Soctety of

Gastrointestinal - Endoscopy.  Fuente: elaboracion  propia  basada en Lau JY et al. Gut.
2021;70(9):1755-58 (10) y Gralnek IM et al. Endoscopy. 2021;53(12):1296-333 (11).

Decisién quirtrgica: la indicacién de cirugia debe establecerse
de forma temprana y coordinada entre el equipo de urgencias,
el endoscopista y el cirujano. El retraso en la decision
quirargica ante fracaso endoscopico documentado aumenta la
mortalidad en el 2-5% por cada hora adicional de sangrado
masivo. La embolizacién arterial selectiva (EAS) de la arteria
gastrica izquierda o de la arteria esplénica puede ser una
alternativa puente a la cirugia en centros con disponibilidad
de radiologia intervencionista (tasa de éxito inicial: 75-90%;
tasa de resangrado a 30 dias: 15-25% en ftlceras gigantes
penetrantes). (9,13)

Técnica quirargica: Gastrectomia total de urgencia
con esofagoyeyunoanastomosis manual

Posicion del paciente: dectibito supino, mesa inclinada en leve
posicion de Trendelenburg inverso (15°) para desplazar el
contenido abdominal caudalmente y mejorar la exposicion del
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esofago abdominal y la unién esofagogastrica. Brazo derecho
en abduccién para acceso venoso y monitorizacion. (3,4)

Acceso: laparotomia media xifopubiana con extension cefalica
hasta la apdfisis xifoides. En el paciente con abdomen hostil o
cirugias previas, valorar la incision subcostal bilateral (de
Chevron). La exposicion del eséfago abdominal puede
requerir la seccion parcial del ligamento triangular izquierdo
del higado y la retracciéon del l6bulo hepatico izquierdo con
separador de Weinberg o Nathanson. (3,14)

Exploracién inicial: identificar el sitio de sangrado mediante
inspecciéon y palpaciéon del estbmago. La tlcera penetrante
cara posterior es frecuentemente palpable como una
induraciéon dura a través de la serosa de la cara posterior
gastrica o 1dentificable por el hematoma retroperitoneal
perigastrico. Evaluar la extension de la penetracion al
pancreas, epiplon y ligamentos vasculares. (3,4)

Control vascular inicial: antes de iniciar la diseccién, ligar la
arteria gastrica izquierda en su origen (tronco celiaco) y la
arteria gastrica derecha en el duodeno, para reducir la presién
de sangrado y facilitar la disecciéon segura. La arteria gastrica
izquierda se identifica en la curvatura menor, en el espesor del
epipléon gastrohepatico, y se liga entre dos ligaduras de vicryl 0
o con grapadora vascular endoscopica (carga vascular blanca).
(3,14)

Liberacién gastrica y seccion duodenal: liberacion del epipléon
mayor del colon transverso en la linea avascular del ligamento
gastrocolico. Seccion del epiplon gastroesplénico con ligadura
de los vasos gastricos cortos (ligaduras individuales o sellado
con dispositivo de energia ultrasénica). Movilizacién del
duodeno D1 con maniobra de Kocher limitada. Seccién del
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duodeno a 1-2 cm del piloro con grapadora lineal 60 mm
(carga azul 3,5 mm) o con bisturi frio y posterior cierre del
muiién en dos planos (mucosa con vicryl 3-0 y seromuscular
con vicryl 2-0). Punto critico: si la tdlcera penetra la cara
posterior duodenal D1 o el pancreas cefélico, el cierre del
muiiéon duodenal puede ser problematico; en este caso,
reforzar el cierre con epiplén (técnica de Graham) o dejar un
drenaje externo del muiién (omentoplastia + catéter). (3,14)
Seccion esofagica: disecciéon del eséfago abdominal en su
segmento distal (3-4 cm por encima de la unién
esofagogastrica). Seccion del pilar diafragmatico izquierdo si el
es6fago abdominal es corto (< 3 cm accesible). La seccién
esofagica se realiza con grapadora lineal 60 mm (carga azul o
verde) a nivel de la uniéon esofagogastrica, previa colocacion de
suturas de traccion (prolene 2-0) en los bordes esofagicos
anterior y posterior para facilitar la posterior apertura y
anastomosis. En la GTUE, el segmento gastrico proximal que
incluye el fornix y el cuerpo proximal (sede habitual de la
ulcera penetrante) se extrae en bloque con el tumor o la tlcera
como pieza quirargica tnica. (3,14)

Reconstruccion: esofagoyeyunoanastomosis en Y de

Roux manual. (3,4,14)

A. Preparacién del asa en Y de Roux: seccién del yeyuno a
40-50 cm del angulo de Treitz con grapadora lineal 60
mm. El asa desfuncionalizada (asa de Roux) debe tener
una longitud minima de 60-70 cm para prevenir el reflujo
biliopancreatico al es6fago. El asa se pasa al mediastino
abdominal en posiciéon retrocolica (preferida por menor
riesgo de hernia interna) o antecdlica, segun la anatomia y
las condiciones del campo. La anastomosis yeyunoyeyunal
(entre el asa de Roux y el asa yeyunal proximal
desfuncionalizada) se realiza a 60-70 cm de la futura
anastomosis esofagica, con técnica latero-lateral con
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grapadora lineal 60 mm o con sutura manual en dos
planos.

B. Esofagoyeyunoanastomosis manual terminolateral:
apertura del extremo grapado del asa yeyunal de Roux en
la cara antimesentérica, con incision transversal de 2-2,5
cm. El eséfago se abre en su extremo grapado, retirando la
linea de grapas y dejando una apertura circular de 2-2,5
cm de didmetro. Anastomosis en dos planos: plano interno
(mucosa): sutura continua o puntos separados de PDS 4-0
o vicryl 4-0, comenzando por la pared posterior (mas dificil
de acceder) con la técnica del cuadrante. Plano externo
(muscular-seromuscular): puntos separados de vicryl 3-0.
La tension de la anastomosis es el principal factor de riesgo
de dehiscencia: verificar que el asa yeyunal llega al es6fago
sin tensiéon antes de iniciar la sutura. Si el asa es corta,
ampliar la seccion del ligamento de Treitz o elegir el acceso
antecolico.

Puntos criticos de la anastomosis esofagoyeyunal: (a) El angulo
posterior izquierdo de la anastomosis (denominado 'angulo de
la muerte' en algunos textos) es el punto de mayor riesgo de
fistulizacién: asegurar la sutura en este punto con uno o dos
puntos adicionales de refuerzo. (b) La mucosa esofagica
retractil tiende a retraerse hacia cefélico: sujetarla con pinzas
de Babcock o Allis antes de iniciar la sutura para prevenir la
inclusion de mucosa en el cierre externo. (c) La
vascularizacion del esofago abdominal es segmentaria: no
devascularizar el es6fago distal mas de 2-3 cm para prevenir la
necrosis del munon. (3,14)

Prueba de estanqueidad: instilaciéon de azul de metileno a
través de la sonda nasogastrica (avanzada hasta el asa yeyunal)
o insuflacién de aire con la anastomosis sumergida en suero
fisiolégico. La presencia de burbujas o colorante en el campo
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indica fuga: reforzar con puntos adicionales o reconstruir la
anastomosis. (14)

Yeyunostomia de alimentacién: colocaciéon de una sonda de
yeyunostomia (sonda de Witzel o catéter tipo Foley n.° 14 Fr) a
20-30 cm distal a la anastomosis yeyunoyeyunal, para
nutricién enteral postoperatoria precoz. En la GTUE, el inicio
de la nutriciéon enteral a las 24-48 horas postoperatorias es
factible y reduce las complicaciones infecciosas y el ileo
prolongado. (4)

Drenaje: colocar dos drenajes de Blake o Jackson-Pratt: uno
adyacente a la anastomosis esofagoyeyunal (medir bilirrubina
del drenaje al 3.er dia: > 3 veces la sérica = fistula) y uno en el
espacio subhepatico junto al mufién duodenal. (3)

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

Las complicaciones de la GTUE son significativamente mas
frecuentes que en la gastrectomia electiva, dada la condicion
de shock hemorragico preoperatorio, la coagulopatia, la
hipotermia y la contaminacion gastrica. La clasificacion sigue
el sistema Clavien-Dindo. (15)

Tabla 3. Complicaciones postoperatorias de la
gastrectomia total de urgencia, clasificaciéon Clavien-
Dindo e incidencia reportada. (4,15)

C-D Complicaci Incidencia  Manejo
on

IIIb Fistula 5-15% (mayor Drenaje
esofagoyeyun  en urgencia) percutaneo +
al ayuno + NPT;

reoperacion si
peritonitis difusa
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ITa-b

II

ITa

II-ITTa

IV-v

Fistula del
munoén
duodenal

Vaciamiento
gastrico

retardado /
dismotilidad
delasaenY

Obstruccion
delasaenY
de Roux

Infecciéon de
sitio
quirdrgico
Fallo
organico
multiple

3-8%

15-25%

2-5%

10-20%

20-35% en
urgencia
exanguinante

Drenaje
percutaneo;
cierre
endoscopico;
reoperacion en
fracaso

Eritromicina 200
mg IV ¢/8 h;
nutriciéon enteral
por yeyunostomia

Endoscopia;
relaparotomia si
fracaso;
conversion a
anastomosis
alternativa

Antibi6ticos
dirigidos; drenaje
de colecciones

UCI; soporte
Vasopresor;
mortalidad
30-50% en este
subgrupo

C-D: Clavien-Dindo; NPT: nutricién parenteral total; UCI: unidad de cuidados intensivos. Fuente:
elaborado con base en Barkun AN et al. Ann Intern Med. 2019 (11) y Cameron JL y Cameron
AM. Current Surgical Therapy. 15th ed. (14).

PRONOSTICO
La mortalidad operatoria de la gastrectomia total de urgencia
por HDA exanguinante oscila entre el 15 y el 40%, segtn el
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grado de shock preoperatorio, la edad del paciente y las
comorbilidades. Los factores pronésticos mas determinantes
son: (4,8,13)

» Shock hemorragico grado IV (SBP < 70 mmHg, frecuencia
> 140 Ipm) al momento de la cirugia: mortalidad > 40%.

* Necesidad de transfusiéon de > 10 U GRC antes de la
cirugia: mortalidad 25-35%.

* Edad > 70 aflos con comorbilidades (insuficiencia renal,
cirrosis, cardiopatia isquémica): mortalidad 40-60%.

* Fallo anastomoético esofagoyeyunal: incrementa la
mortalidad en 20-30% adicional.

* Lesién de arteria gastrica izquierda con sangrado
retroperitoneal extenso: mayor dificultad técnica y mayor
mortalidad por sangrado intraoperatorio.

Los pacientes que superan el periodo perioperatorio
presentan, a largo plazo, complicaciones nutricionales
caracteristicas del sindrome postgastrectomia total:
malabsorciéon de vitamina Bl2 (requiere suplementacién
mensual de cianocobalamina 1.000 pg IM de por vida),
anemia ferropénica, sindrome de dumping temprano y tardio,
y pérdida ponderal significativa (10-20% del peso corporal en
los primeros 12 meses). El seguimiento nutricional
especializado mejora la calidad de vida a largo plazo. (4)

RECOMENDACIONES

Las siguientes recomendaciones se basan en guias BSG 2019,

ESGE 2021 y evidencia de series quirargicas:

1. La endoscopia digestiva alta terapéutica debe ser la primera
intervencion en todo paciente con HDA por tdlcera péptica;
se recomienda realizarla dentro de las primeras 12 horas en
el paciente de alto riesgo (shock, hemoglobina < 8 g/dL).
(10,11)

75



.Activar el protocolo de transfusién masiva

(GRC:PFC:plaquetas = 1:1:1) ante requerimiento de > 4 U
GRC en 1 hora con sangrado activo documentado.(12)

. Los IBP en altas dosis IV (bolo 80 mg + infusién 8 mg/h X

72 h) deben iniciarse inmediatamente tras la endoscopia
terapéutica en ulceras de alto riesgo (Forrest Ia-IIa). (10,11)

. La indicacién quirtrgica no debe demorarse ante fracaso

endoscopico documentado (dos intentos fallidos) en el
paciente hemodinamicamente inestable; la embolizacién
arterial selectiva es una alternativa puente valida cuando

esta disponible.(9,13)

. La esofagoyeyunoanastomosis manual terminolateral debe

realizarse en dos planos; la prueba de estanqueidad
intraoperatoria es mandatoria antes del cierre abdominal.

(3,14)

. La yeyunostomia de alimentacién debe colocarse de forma

rutinaria en la GTUE para permitir el inicio de nutricién
enteral en las primeras 24-48 horas. 4)

. El seguimiento nutricional con suplementacién de vitamina

B12 IM de por vida es obligatorio en todos los pacientes
con gastrectomia total.(4)
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Abordaje Abierto en Isquemia
Mesentérica Aguda

Kevin Ariel Guillen Vanegas

DEFINICION

La isquemia mesentérica aguda (IMA) es una urgencia
vascular abdominal definida por la reduccién brusca del flujo
sanguineo al intestino delgado —vy eventualmente al colon
derecho— secundaria a oclusién arterial, venosa o a
vasoconstriccion esplacnica severa, que produce hipoperfusion
intestinal progresiva, necrosis transmural y, sin tratamiento
oportuno, perforacion, peritonitis y muerte. (1,2)

El abordaje abierto en isquemia mesentérica aguda
comprende el conjunto de procedimientos quirargicos
realizados mediante laparotomia —tromboembolectomia o
revascularizaciéon de la arteria mesentérica superior (AMS),
reseccion de segmentos intestinales no viables y reconstrucciéon
del transito— indicados cuando la revascularizacién
endovascular no esta disponible, ha fracasado o cuando ya
existe necrosis intestinal que requiere reseccién inmediata. La
estrategia de second-look (segunda exploracién programada a
24-48 horas) es parte integral del abordaje en casos con
viabilidad intestinal dudosa. (1,3,4)

EPIDEMIOLOGIA

La IMA representa el 0,1-0,2% de todas las hospitalizaciones
urgentes en paises occidentales, con una incidencia estimada
de 1-3 casos por 100.000 habitantes-afio. Aunque infrecuente
en términos absolutos, su mortalidad global permanece entre
el 50 y el 80%, una de las mas altas de la cirugia abdominal de
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urgencia, con escasa modificacién en las tltimas dos décadas a
pesar del avance endovascular. La mortalidad es mayor
cuando el diagnéstico se establece en estadio de necrosis
intestinal (> 6-12 horas de evolucion) frente a los estadios de
isquemia reversible (< 6 horas). (1,2,5)

En América Latina y Ecuador, los datos epidemiologicos sobre
IMA son escasos. El MSP Ecuador no cuenta con un registro
especifico para IMA en sus anuarios de egresos hospitalarios.
Datos de centros de referencia latinoamericanos (Hospital das
Clinicas de Sao Paulo, Brasil; Hospital Nacional Guillermo
Almenara Irigoyen, Lima, Pert) reportan una incidencia
hospitalaria de 0,08-0,15% de los ingresos quirtrgicos, con
mortalidad del 60-75% en las formas con necrosis intestinal
extensa, cifras consistentes con las series internacionales. (6)

La embolia de la AMS es la etiologia mas frecuente (50% de
los casos), seguida de la trombosis de la AMS sobre placa
aterosclerotica (25%), la isquemia mesentérica no oclusiva
(NOMI, 20%) y la trombosis venosa mesentérica (TVM,
5-10%). Los factores de riesgo mas prevalentes son: fibrilacién
auricular (FA) —presente en el 50-60% de los pacientes con
embolia—, aterosclerosis sistémica, insuficiencia cardiaca
congestiva, estados de hipercoagulabilidad y cirugia cardiaca
reciente. (1,2,5)

FISIOPATOLOGIA

Anatomia vascular y territorios de isquemia

La AMS irriga el intestino delgado desde el angulo de Treitz
hasta el tercio proximal del colon transverso, incluyendo el
ciego y el colon ascendente. Su origen es la aorta a nivel de
L1, inmediatamente distal al tronco celiaco. Las ramas
principales de la AMS son: arteria ileocdlica, arteria célica
derecha, arteria colica media y las arterias yeyunales e ileales
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(12-15 ramas). La presencia de circulaciéon colateral entre la
AMS vy la arteria mesentérica inferior (AMS-AMI: arcada de
Riolano, arteria marginal de Drummond) y entre la AMS y el
tronco celiaco (arteria pancreaticoduodenal) puede retardar la
aparicion de necrosis en las oclusiones parciales o de
instalacién gradual. (2,7)

Secuencia fisiopatologica
La oclusion aguda de la AMS produce isquemia intestinal en
tres fases consecutivas: (1,7,8)

* Fase I (0-3 horas): isquemia reversible. Hipoperfusién
mucosa con preservaciéon de las capas musculares. Dolor
abdominal intenso desproporcionado a los hallazgos fisicos.
Sin necrosis transmural. Intervencién en este periodo
permite la revascularizacion sin reseccion intestinal.

* Fase II (3-6 horas): isquemia con dafio parcial. Necrosis de la
mucosa y submucosa; edema de la pared intestinal;
bacteriemia por traslocaciéon bacteriana. El intestino puede
recuperar viabilidad tras la revascularizacién, pero es
necesaria la evaluacién intraoperatoria cuidadosa.

* Fase III (> 6-12 horas): necrosis transmural. Pérdida
completa de la viabilidad intestinal, peritonitis por
perforaciéon o traslocacién masiva de bacterias entéricas,
sepsis y shock séptico. La reseccion intestinal es mandatoria;
la revascularizaciéon sin resecciéon del segmento necrético
produce sindrome de reperfusion severo y empeora el
pronostico.

Sindrome de reperfusion intestinal

La restauraciéon del flujo sanguineo al intestino isquémico
desencadena el sindrome de isquemia-reperfusion: liberacién
masiva de radicales libres de oxigeno, activacién del
complemento, infiltraciéon de neutréfilos y aumento de la
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permeabilidad vascular. Este sindrome produce edema
intestinal severo (que puede impedir el cierre abdominal
primario), disfuncién hepatica, lesion pulmonar aguda y fallo
multiorganico. La estrategia de cierre abdominal temporal
(bolsa de Bogota, VAC) contempla este fenémeno y permite la
reexpansion del edema intestinal sin comprometer la perfusion
mesentérica por hipertensiéon abdominal. (3,8)

CUADRO CLINICO

Presentacion clinica tipica

El sintoma cardinal de la IMA es el dolor abdominal agudo,
de instalaciéon subita (en la embolia) o progresiva (en la
trombosis), de localizacién periumbilical o difusa, de caracter
colico o continuo, desproporcionadamente intenso respecto a
los hallazgos en el examen fisico abdominal en las fases
iniciales (abdomen blando con dolor severo: 'dolor que no
corresponde al abdomen'). Este signo cardinal de disociacién
clinica es el hallazgo mas sensible y debe generar alta sospecha
diagnostica, especialmente en pacientes con fibrilacion
auricular, aterosclerosis sistémica o antecedente de episodios
previos de angina intestinal postprandial. (1,2,5)

Progresion y signos de alarma

* Dolor abdominal persistente que no mejora con analgesia y
progresa a rigidez abdominal difusa: indica necrosis
transmural y peritonitis por perforaciéon o traslocacién
bacteriana masiva.

* Deposiciones sanguinolentas o rectorragia: aparecen
tardiamente (fase III); indican necrosis de la mucosa
intestinal.

* Distensiéon abdominal progresiva: ileo paralitico por
inflamacién peritoneal; signo de mal prondstico.

* Iiebre > 38,5°C con taquicardia y taquipnea: sepsis de
origen abdominal por traslocaciéon bacteriana.
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* Hipotensiéon refractaria a reanimacion: shock séptico
establecido; indicacién de cirugia inmediata sin esperar
estudios de imagen adicionales si la clinica es inequivoca.

Forma no oclusiva (NOMI)

La NOMI se presenta tipicamente en pacientes criticos en
UCI, bajo ventilacién mecanica, vasopresores o digitalicos,
con un cuadro de deterioro hemodinamico progresivo,
distensiéon abdominal y elevacién de lactato sin una causa
obvia. La ausencia de dolor abdominal (por sedacién o
alteracion de la conciencia) y la evolucién insidiosa la hacen
particularmente dificil de diagnosticar. La angioTC y la
arteriografia son esenciales para el diagnostico en este
subgrupo. (1,5)

DIAGNOSTICO

Laboratorio

No existen marcadores bioquimicos especificos de IMA en la
fase reversible. Los hallazgos de laboratorio son inespecificos
pero orientadores: leucocitosis > 15.000/pL. (en necrosis
intestinal), lactato sérico > 2 mmol/L (hipoperfusién tisular;
sensibilidad 90% para isquemia avanzada, pero baja
especificidad), elevaciéon de LDH sérica (> 250 Ul/L), amilasa
sérica elevada (en el 50% de los casos), acidosis metabolica
(pH < 7,35, exceso de base < -3 mEq/L), hiperfosfatemia (en
necrosis transmural extensa). Ninguno de estos parametros,
aislado, permite el diagnostico precoz. La elevaciéon de lactato
en presencia de dolor abdominal agudo en un paciente con
fibrilacién auricular o aterosclerosis es la combinacién mas
especifica para sospechar IMA. (4,9)

Angiotomografia computada

La angioTC de abdomen y pelvis con contraste IV trifasico
(fases sin contraste, arterial y venosa portal) es el estandar de
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oro diagnéstico no invasivo, con sensibilidad del 93-96% vy
especificiddad del 94-97% para la oclusion vascular
mesentérica. Los hallazgos especificos incluyen: trombo o
émbolo en la AMS (defecto de llenado en fase arterial),
ausencia de realce del intestino delgado, engrosamiento
parietal intestinal, neumatosis intestinal (gas en la pared: signo
de necrosis transmural), gas en la vena porta o mesentérica
(signo de gravedad), liquido libre peritoneal y, en la TVM,
trombosis de la vena mesentérica superior o porta con signo
del halo (halo hipodenso perivascular). (4,9,10)

La arteriografia mesentérica convencional (cateterismo
selectivo de la AMS) ha sido histéricamente el estandar de oro
diagnostico y terapéutico; actualmente esta reservada como
paso previo a la trombolisis intraarterial o a la angioplastia/
stent cuando la angioTC confirma la oclusion y el paciente no
tiene peritonitis clinica. (1,4)

Tabla 1. Clasificacién etiolégica de la isquemia mesentérica
aguda, frecuencia relativa y caracteristicas clinicas
diferenciales. (1,2,5)

Etiologia Frecu Mecanismo Caracteristicas
encia principal clinicas
diferenciales
Emboliade 50% Trombo Inicio subito; dolor
la AMS cardiaco (FA, desproporcionado;
1AM, antecedente
valvulopatia) = cardiaco; ausencia
— oclusion  de signos
arterial peritoneales
aguda iniciales
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Trombosis de  25% Aterosclerosis = Inicio insidioso;
la AMS de la AMS +  angina intestinal
trombosis in  previa (50%);
situ sobre aterosclerosis
placa sistémica; HTA,
DM, tabaquismo
Isquemia 20% Vasoconstricc  UCI; paciente en
mesentérica 16n shock o postcirugia
no oclusiva esplacnica cardiaca; no
(NOMI) severa sin oclusion en
oclusién angio T'C; mejoria
arterial: con
shock, vasodilatadores
digitalicos, intrarteriales
Vasopresores
Trombosis 5-10%  Hipercoagula Inicio gradual
venosa bilidad, (dias-semanas);
mesentérica CIrTosis, dolor moderado;
(TVM) trauma, trombofilia
infeccion; conocida; ascitis;
trombosis de  imagen
la VMS o caracteristica en
porta TC

AMS: arteria mesentérica superior; FA: fibrilacion auricular; IAM: infarto agudo de miocardio;
VMS: vena mesentérica superior; NOMI: non-occlusive mesenteric ischemia; HTA: hipertension
arterial; DM: diabetes mellitus. Fuente: elaboracion propia basada en Bala M et al. World F Emerg
Surg 2022 (1) y Oldenburg WA et al. Arch Intern Med. 2004 (2).

TRATAMIENTO

Manejo preoperatorio

1. El manejo preoperatorio debe ser paralelo a la preparaciéon
quirtrgica; en el paciente con peritonitis clinica, el tiempo
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entre el diagnostico y la incisiéon no debe superar los 60-90
minutos. (1,3)

2. Resucitacién hemodinamica: cristaloides 1-2 L IV en bolo;
transfusion de GRC st Hb < 8 g/dL o inestabilidad
hemodindmica con signos de hipoperfusiéon. El objetivo
hemodinamico es la restauraciéon de la PAM = 65 mmHg y
la diuresis = 0,5 mL/kg/h. Evitar la sobrecarga de fluidos,
que agrava el edema intestinal y compromete la perfusion
mesentérica por aumento de la presion intraabdominal.
(3,11)

3. Anticoagulacion: iniciar heparina no fraccionada (HNF) en
bolo IV (80 Ul/kg) seguida de infusiéon continua (18 UL/
kg/h) tan pronto como se establezca el diagnéstico de
embolia o trombosis de la AMS, salvo contraindicacién
absoluta (sangrado activo, trombopenia heparina-inducida).
La anticoagulaciéon previene la extension del trombo y
facilita la tromboembolectomia. En el paciente con
peritonitis, puede diferirse hasta el control del foco. (3,4)

4. Antibioticoterapia empirica: iniciar piperacilina-
tazobactam 4,5 g IV ¢/6 h (o meropenem 1 g IV ¢/8 h en
sepsis grave) al momento del diagnéstico, para cubrir la
flora enterobacteriana y anaerébica. Los cultivos de sangre
periférica deben obtenerse antes del inicio del antibibtico.

(1)

Tabla 2. Farmacos de uso en la isquemia
mesentérica aguda: anticoagulacién, vasopresores,
papaverina y antibioéticos. (3,4,11)

Farmaco / Dosis Titulacion Nota clinica
Indicaciéon inicial
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Heparina no
fraccionada
(anticoagulaci
o6n)

Norepinefrin
a (vasopresor
de primera
linea)

Papaverina
intraarterial
(NOMLI /
espasmo
postrevascula
rizacion)

Bolo IV 80
Ul/kg (max.
5.000 UT);
luego infusion

18 Ul/kg/h

0,01-0,5 pg/
kg/min IV en
infusion
continua

30-60 mg en
bolo
intraarterial
selectivo en
AMS; luego
infusion
30-60 mg/h
X 24 h
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Ajustar por
TTPa:
objetivo
60-100 s

Titular a
PAM = 65
mmHg

Control
angiografico
alas 24 h

Iniciar antes
de cirugia si
no hay
contraindicac
16n;
continuar
postoperatori
o}

Evitar en
NOMI:
agrava
vasoconstricci
6n esplacnica;
preferir
vasopresina a
dosis bajas
(0,01-0,04
Ul/min) si

necesario

Via catéter
angiografico
selectivo en
AMS; no usar
IV sistémico;
contraindicad
o en
hipotension
severa



Antibioticos  Piperacilina-  Iniciar al Escalar a

empiricos tazobactam  diagnodstico; meropenem si
(perioperatori 4,5 ¢IV ¢/6  continuar necrosis
0s) h 5-7 dias intestinal
extensa,
sepsis
nosocomial o
BLEE
conocido
Alteplase Infusion Evaluar Solo en
(trombolisis ~ intraarterial ~ respuestaa  centros con
selectiva, selectiva 0,5-1 las 4 h; radiologia
embolia mg/h X 4-8 h maximo 24 intervencionis
AMS) bajo control ~ h ta;
angiografico contraindicad

o si sospecha
de necrosis
intestinal
AMS: arteria mesentérica superior; NOMI: isquemia mesentérica no oclusiva; PAM: presion arterial
media; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activado; AVE: antagonistas de vitamina K
HBPM: heparina de bajo peso molecular; BLEE: betalactamasa de espectro extendido. Fuente:

elaboracion propia basada en Bala M et al. WSES Guidelines 2022 (1) y Brandt L} et al. Am
Gastroenterol. 2010 (4).

Técnica quirurgica: Abordaje abierto en isquemia

mesentérica aguda

* Posiciéon del paciente: dectbito supino, mesa plana.
Preparacion del campo quirtrgico desde el térax inferior
hasta los muslos, incluyendo los miembros inferiores (para
eventual extraccion de vena safena si se requiere bypass).
(3,13)

* Acceso: laparotomia media xifopubiana. Es la incisiéon de
eleccion por permitir exploraciéon completa del intestino
delgado y del mesenterio, acceso a la raiz del mesenterio
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para la diseccién de la AMS y cierre abdominal temporal
cuando se indica. (3,13)

Exploracién inicial y evaluacion de la viabilidad intestinal:
tras la apertura, inspeccion sistematica del intestino delgado
desde el angulo de Treitz hasta la valvula ileocecal. Criterios
macroscopicos de viabilidad intestinal: (a) color: rosado o
rojo vivo (viable); grisaceo, verde o negro (no viable); (b)
peristalsis: presente (viable); ausente (isquemia severa o
necrosis); (c) pulso en los arcos vasculares del mesenterio:
presente (viable); ausente (oclusién proximal); (d) sangrado al
corte: presente en la mucosa (viable); ausente (necrosis). La
sonda Doppler intraoperatoria mejora la evaluaciéon de la
viabilidad en los segmentos de duda. La fluoresceina IV (5
mg/kg) con luz ultravioleta (lampara de Wood) es el método
Intraoperatorio mas sensible para evaluar la perfusiéon
intestinal, con sensibilidad del 90-95% para detectar
segmentos no viables. (3,13,14)

Revascularizacion de la AMS: la revascularizacion se ejecuta
antes de la reseccion intestinal cuando existen segmentos de
viabilidad dudosa, ya que la restauraciéon del flujo puede
recuperar intestino aparentemente isquémico. Solo se difiere
cuando ya hay necrosis transmural evidente que no se
beneficia de la revascularizacion. (3,4)
Tromboembolectomia de la AMS (embolia): la AMS se
aborda a través del mesenterio en la raiz del mesenterio.
Exposicion: el cirujano eleva el colon transverso y el epiplon
mayor hacia cefalico, retrae el intestino delgado hacia la
derecha y expone la raiz del mesenterio. El peritoneo que
cubre la AMS se incide en la linea avascular, identificando la
AMS por palpaciéon de su pulso. Diseccién de un segmento
de 2-3 cm de la AMS proximal (a nivel del pancreas) con
diseccion cuidadosa de las ramas colaterales yeyunales que
salen en angulo recto. Control vascular con lazos de vaselina
o clamps vasculares atraumaticos. Arteriotomia transversa
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en la AMS, a nivel del émbolo identificable por cambio de
coloraciéon o palpacién. Extraccién del trombo/émbolo con
sonda de Fogarty n.° 4 It hacia proximal (aorta) y n.° 3 It
hacia distal (ramas yeyunales). Lavado de la arteria con
heparina solutiéon (100 UI/mL) en suero fisiologico. Cierre
de la arteriotomia con prolene 6-0 en sutura continua. (3,13)
Puntos criticos de la tromboembolectomia: (a) Identificacién
de la AMS: no confundir con la vena mesentérica superior
(VMS), que es adyacente pero de pared mas delgada y sin
pulso; la arteriografia intraoperatoria con inyeccion de
contraste a través del catéter de Fogarty confirma la
permeabilidad; (b) Insercién de la sonda de Fogarty: avanzar
con suavidad hacia distal (riesgo de disecciéon arterial en
ramas yeyunales); no superar los 15-20 cm distales sin
fluoroscopia; (c) Cierre de la arteriotomia: sutura hermética
sin estenosis de la luz (diametro de la AMS proximal: 6-10
mm); si hay tension o defecto, parche venoso de safena.
(3,13)

Bypass mesentérico (trombosis de la AMS): en la trombosis
de la AMS sobre placa aterosclerdtica, la
tromboembolectomia simple es insuficiente y se requiere un
bypass desde la aorta infrarrenal (o iliaca) hasta la AMS
distal. La técnica antegrada (aorta supraceliaca — AMS) es
preferida en centros con experiencia vascular; la técnica
retrograda (aorta infrarrenal o iliaca — AMS) es mas
accesible para el cirujano general y produce resultados
comparables. Conducto preferido: protesis de PTFE de 6-8
mm o vena safena invertida. La anastomosis distal se realiza
en la AMS a nivel infrapancreatico, distal a la estenosis
aterosclerética, con prolene 5-0. (3,13)

Reseccién intestinal: tras la revascularizacion, re-evaluar la
viabilidad intestinal. Resecar todos los segmentos claramente
necroticos (color negro, sin peristaltismo, sin sangrado al
corte) con margen de 5-10 cm en intestino
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macroscopicamente viable. En el intestino con viabilidad
dudosa después de la revascularizacion, la estrategia de
second-look (segunda laparotomia a las 24-48 horas) es la
opcién mas segura, ya que evita resecciones excesivas y el
sindrome de intestino corto innecesario. (3,14)

Anastomosis vs. ostomias: la decisiéon de realizar anastomosis
intestinal primaria versus ostomias depende de la extensién
de la necrosis, la contaminacion peritoneal, el estado
hemodinamico del paciente y la calidad del intestino
remanente. En presencia de peritonitis difusa, inestabilidad
hemodinamica o campo contaminado, la creaciéon de
ostomias (yeyunostomia terminal o ileostomia) con cierre
diferido es la opcién mas segura para prevenir la dehiscencia
anastomotica. La anastomosis primaria puede realizarse
cuando: el intestino remanente tiene buen aspecto vascular,
el paciente estd estable, no hay peritonitis difusa y la
reseccion es limitada. (3,13,14)

Cierre abdominal temporal: ante la presencia de edema
intestinal severo postrevascularizacién, viabilidad dudosa
que requiere second-look, o inestabilidad hemodinamica
que impone la reduccién del tiempo quirdrgico, el cierre
abdominal temporal con bolsa de Bogota, malla absorbible
o sistema de presion negativa (VAC) es mandatorio. El cierre
abdominal definitivo se realiza en el segundo o tercer
tiempo, una vez resuelto el edema y confirmada la
viabilidad intestinal. (3,8)

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

La IMA presenta las tasas mas altas de morbilidad vy
mortalidad postoperatoria de toda la cirugia abdominal de
urgencia. La mortalidad global (incluyendo todos los estadios)
oscila entre el 50 y el 80%; en los casos con necrosis intestinal
extensa, supera el 70%. La clasificacion de complicaciones
sigue el sistema Clavien-Dindo. (1,5,15)
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Tabla 3. Complicaciones postoperatorias del
abordaje abierto en isquemia mesentérica aguda,
clasificaciéon Clavien-Dindo e incidencia reportada.

(1,5,15)
C-D

IV-V

IIIb

II-1IIa

ITa-b

Complicaci
on

Fallo
organico
multiple

(FOM)

Necrosis
intestinal
residual /
resangrado
en second-

look

Infeccién de
sitio
quiruargico /
absceso
intraabdomin
al

Fistula
anastomoética

Incidencia

40-60% de
los pacientes
operados

20-40% en
second-look
programado

15-25%

5-15%
(mayor si
anastomosis
en tejido
isquémico)
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Manejo

UCI; soporte
vasopresor +
ventilatorio +
renal; principal
causa de
mortalidad tardia

Rereseccion en
second-look (24-48
h); nutricién
parenteral total;
equipo
multidisciplinario

Antibiéticos
dirigidos; drenaje
percutaneo;
relaparotomia en
fracaso

Drenaje + ayuno
+ NPT;
reoperacion si
peritonitis difusa



1I Sindrome de  10-30% s1 Nutricion

intestino resecciébn > parenteral
corto (SIC) 150 cm de domiciliaria;
intestino trasplante
delgado intestinal en casos
extremos;
gastroenterologia
especializada
IIIa Trombosis 5-15% enlos  Anticoagulacién
recurrente de  primeros 30  sistémica (objetivo
la AMS dias sin INR 2-3 en AVK o
anticoagulaci HBPM
6n terapéutica);
revisiéon de la
reconstruccion
vascular

C-D: Clavien-Dindo; FOM: fallo orgdnico maultiple; NPT: nutricion parenteral total;
AVE: antagonistas vitamina K; HBPM: heparina de bajo peso molecular. Fuente:
elaborado con base en Bala M et al. World J Emerg Surg 2022 (1) y Clavien PA et al.
Ann Surg 2009 (15).

PRONOSTICO

La mortalidad de la IMA sigue siendo inaceptablemente
elevada: 50-80% en series contemporaneas, con escasa
mejoria en los dltimos 20 anos a pesar de los avances en
endovascularismo y cuidados intensivos. Los factores
pronosticos determinantes son: (1,2,5)

* Tiempo hasta el diagnostico: es el factor modificable mas
importante. La mortalidad es del 0-20% si el diagnostico y
la revascularizaciéon se realizan en la fase I (< 3-6 horas),
frente al 70-90% en la fase III (necrosis transmural
establecida). El retraso diagnoéstico medio en la literatura es
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de 12-24 horas, cifra que explica la elevada mortalidad
global.

* Extension de la necrosis intestinal: reseccion de > 150 cm de
intestino delgado produce sindrome de intestino corto (SIC),
con necesidad de nutricion parenteral a largo plazo o
trasplante intestinal.

* Edad y comorbilidades: la IMA es una enfermedad de
pacientes ancianos (edad media 65-75 aflos) con multiples
comorbilidades cardiovasculares; la mortalidad aumenta un
5-10% por cada década adicional de vida.

* Fallo organico multiple preoperatorio: SOFA > 8 al ingreso
se asocia a mortalidad > 80%.

* Etiologia: la embolia tiene mejor prondstico que la
trombosis (mayor posibilidad de revascularizacién exitosa
con tromboembolectomia); la NOMI tiene el peor
prondstico cuando se establece en el contexto de shock
refractario.

La anticoagulacion sistémica postoperatoria a largo plazo
(INR objetivo 2-3 con anticoagulantes orales en la embolia
por FA; HBPM terapéutica en la TVM) reduce el riesgo de
recurrencia trombotica del 20-30% al 5-10% a un afio. (4)

RECOMENDACIONES

Las siguientes recomendaciones se basan en las WSES
Guidelines for Management of Acute Mesenteric Ischemia
(2022), el consenso de la European Society for Vascular
Surgery (ESVS 2017) y revisiones sistematicas recientes:

l. En todo paciente con dolor abdominal agudo intenso
desproporcionado a los hallazgos fisicos, especialmente con
fibrilaci6én auricular o aterosclerosis sistémica, debe
solicitarse angioTC de abdomen con urgencia; el

94



diagnoéstico precoz es el principal factor prondstico
modificable.(1,9)

2. La heparina no fraccionada debe iniciarse inmediatamente
al diagnoéstico de embolia o trombosis de la AMS, salvo
contraindicacién absoluta; no esperar a la confirmacion
quirtrgica. (1,3)

3. La revascularizacion endovascular (aspiraciéon de trombo,
angioplastia, trombolisis selectiva) es la opcion de primera
linea en centros con disponibilidad de radiologia
intervencionista de urgencia, siempre que no haya signos
clinicos de peritonitis. (1,4)

4. El abordaje quirtrgico abierto esta indicado ante: fracaso
de la revascularizacién endovascular, peritonitis clinica,
necrosis intestinal establecida o no disponibilidad de
intervencionismo vascular. La tromboembolectomia con
sonda de Fogarty debe preceder a la reseccion intestinal
cuando existe intestino con viabilidad dudosa.(1,3)

5. La estrategia de second-look (segunda laparotomia a las
24-48 horas) es obligatoria cuando existe intestino con
viabilidad dudosa tras la revascularizacion, y siempre que se
haya realizado cierre abdominal temporal. (1,14)

6. Las ostomias son preferibles a la anastomosis primaria en
presencia de peritonitis difusa, inestabilidad hemodinamica
o campo contaminado; la anastomosis puede realizarse en
pacientes seleccionados y estables. (3)

7. La anticoagulacion postoperatoria a largo plazo reduce el
riesgo de recurrencia; el objetivo de INR es 2-3 con AVK o
HBPM terapéutica segun el contexto etiologico. (4)
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