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Carcinoma corticosuprarrenal
Renzo Alberto Pérez Dórame

Este tipo de carcinoma es de los tumores endocrinos menos comunes. Sin embargo, despuØs 
del carcinoma anaplÆsico de tiroides, es el tumor mÆs agresivo de los tumores endocrinos. En 
20 a 40% de los pacientes se presenta con enfermedad metastÆsica al momento del diagnóstico 
(en orden de frecuencia, a pulmón, hígado, peritoneo, hueso, glÆndula suprarrenal contralateral 
y cerebro). Generalmente los tumores son mayores a 6 cm y pueden pesar hasta 5 kg. Los 
tumores grandes estÆn mÆs asociados a malignidad. 

Epidemiología
Es un tumor raro, con una incidencia mundial de 2:1 000 000. Su incidencia muestra dos 
picos: uno a los 5 aæos de edad y otro entre el tercero y cuarto decenios de vida. 

Cuadro clínico
Lo mÆs frecuente es la hipersecreción hormonal (se presenta en 60% de los casos) como 
hipercortisolismo,  virilización, feminización, hiperaldosteronismo o una combinación de Østas. 
En 30% de los casos se presenta como masa abdominal sin hipersecreción y los síntomas son 
de compresión o masa palpable. En los niæos la virilización es el síntoma mÆs frecuente (93%); 
sin embargo, los tumores pueden presentarse como pubertad precoz y síndrome de Cushing.

Diagnóstico
Se requiere un estudio cuidadoso con concentraciones de cortisol, aldosterona, catecolaminas, 
metanefrinas, Æcido vanililmandØlico, 17-hidroxicorticoesteroides y 17-cetoesteroides, todo en 
orina de 24 horas. Deben incluirse estudios de imagen para descartar enfermedad metastÆsica. 
La TC de alta resolución y las IRM son los estudios mÆs adecuados.

Tratamiento
Todo tumor en estadio I, II y III debe ser extirpado. El tratamiento de elección es la resección 
completa. En caso de que el tumor se encuentre íntimamente relacionado con órganos como 
riæón, hígado, colon, diafragma o pÆncreas, deberÆ realizarse una resección radical en bloque. 
El tratamiento para los tumores en estadio IV o con enfermedad metastÆsica es controversial 
por su pobre supervivencia (10% a 1 aæo).  

El mitotano es el œnico fÆrmaco que ha demostrado cierta efectividad como adyuvante. 
Actualmente se recomienda como neoadyuvante en casos de enfermedad metastÆsica y 
para el control del hipercortisolismo con respuesta favorable hasta en 75% de los casos. La 
sobrevida a 5 aæos es de 20 a 30%.

BIBLIOGRAFÍA
Brunicandi C, Andersen D, Billiar T, Hunter J and Polock R. Schwartz. Manual de cirugía. 

MØxico: McGraw-Hill Interamericana, 2007.
Asociación Mexicana de Cirugía General, Consejo Mexicano de Cirugía General A.C. Tratado 

de cirugía general, MØxico: Editorial El Manual Moderno, 2003.
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Bocio
Renzo Alberto Pérez Dórame

Se llama bocio a cualquier crecimiento de la glÆndula tiroides. Puede ser difuso o multi-
nodular. Cuando el bocio se acompaæa de dolor e inflamación se clasifica como tiroiditis. 
Generalmente es visible y se descubre clínicamente a la exploración, aunque puede crecer 
hacia espacios posteriores (esófago, columna) descubriØndose con un estudio de imagen 
incidental o puede desarrollarse hacia el tórax, generalmente al mediastino anterior y se le 
denomina bocio intratorÆcico. 

Epidemiología 
Es mucho mÆs frecuente en mujeres (20:1) y generalmente se presenta en edad adulta. 
Cuando se encuentra en un niæo, la probabilidad de que sea por cÆncer es mucho mayor. 

Etiología
Ésta no es muy clara. Existen teorías relacionadas con el bajo consumo de yodo y un defecto 
metabólico entre la estimulación de TSH y la respuesta de la glÆndula.

Fisiopatología 
Existe un mecanismo de retroalimentación entre la hipófisis anterior y la tiroides. Si la cantidad 
de TSH en sangre disminuye, la hipófisis anterior secreta mÆs hormona y viceversa. Cuando 
existe deficiencia de yodo, o por alguna otra causa (como infecciones, inflamación, defectos 
congØnitos), la glÆndula tiroides no puede responder al estímulo de la TSH adicional, Østa se 
muestra elevada y en consecuencia las cØlulas de la glÆndula aumentan en nœmero y volumen. 
Se considera que la patogenia se debe al reflejo de ciclos de estimulación y privación de TSH 
con la formación eventual de nódulos, que persisten debido a una falla en la regresión. Por 
lo tanto, se considera mÆs un defecto metabólico que un proceso neoplÆsico. 

Cuadro clínico 
Crecimiento apenas visible o gigantesco y deformante en región tiroidea. Dicho crecimien-
to se presenta como nódulos semiblandos o quísticos, no estÆn fijos a planos profundos y 
son relativamente móviles. Por lo general se desplaza con la deglución y produce disfagia o 
disnea sólo cuando es muy grande. Si existe red venosa colateral en cara anterosuperior del 
tórax y dilatación e ingurgitación yugular, deberÆ sospecharse componente intratorÆcico con 
compresión de grandes vasos.

Estudios de imagen y de laboratorio
Éstos se realizan para valorar la función y el volumen tiroideos. El gammagrama confirmarÆ 
el origen tiroideo por la captación (irregular y de poca magnitud). La tomografía mostrarÆ la 
relación con estructuras adyacentes. La radiografía de tórax puede evidenciar ensanchamien-
to del mediastino. El ultrasonido determina la naturaleza sólida o quística de los nódulos y 
sirve en el seguimiento del tratamiento puramente mØdico. DeberÆ realizarse una biopsia 
por aspiración con aguja fina (BAAF) para descartar malignidad.
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Tratamiento
Médico: serÆ de acuerdo al grado de crecimiento. Cuando las dimensiones son pequeæas, 
se llevarÆ la TSH a niveles mínimos y se pondrÆ en reposo a la glÆndula tiroides con dosis 
sustitutivas de levotiroxina (100 a 150 µg al día). Se lograrÆ regresión siempre y cuando no 
existan cambios degenerativos o fibrosis. Se deberÆ esperar un tiempo prudente (3 a 6 meses) 
para valorar la respuesta. Si no se logra la regresión o el bocio aumenta, deberÆ valorarse la 
resección quirœrgica. 

Quirúrgico: indicado ante la posibilidad de malignidad, datos de compresión (disnea, 
disfagia, síndrome de vena cava superior), bocio intratorÆcico o por demanda del paciente 
por estØtica. Se realiza una tiroidectomía subtotal y la resección se limitarÆ al tejido que 
resulte patológico en el transoperatorio. En un nœmero considerable de casos toda la glÆndula 
se encuentra afectada y por tanto, se harÆ una tiroidectomía total. En esta situación debe 
tenerse especial cuidado con las estructuras adyacentes como carótida, yugular, esófago, trÆ-
quea, faringe, grandes vasos (como el tronco venoso braquiocefÆlico), glÆndulas paratiroides 
y nervios laríngeos recurrentes. Ya que en la mayoría de los casos se extirpa gran parte de 
la glÆndula, es necesario suplir la función tiroidea para evitar un hipotiroidismo tardío o la 
hipertrofia del tiroides remanente, frenando la secreción de TSH. Para esto se administra 
levotiroxina a dosis individuales para cada paciente (de 100 a 150 µg diarios). 

BIBLIOGRAFÍA
DurÆn H, Arcelus I, García-Sancho, M et al. Compendio de cirugía. Espaæa: McGraw-Hill 

Interamericana, 2002.
Evers B. Management of Euthyroid Multinodular Goiter. Medscape General Surgery.
Recuperado de: http://www.medscape.com/viewarticle/414060.
Consejo Mexicano de Cirugía General. Tratado de cirugía general. MØxico: Editorial El Ma-

nual Moderno, 2003.
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Hipertiroidismo
Jesús Martín Ibarra Celaya

Etiología
El hipertiroidismo puede ser causado tanto por un exceso en los niveles de hormonas tiroi-
deas (p. ej., enfermedad de Graves, enfermedad de Plummer, Jod-Basedow, toxicidad por 
amiodarona, tumores hipofisarios) como por enfermedades que ocasionan aumento en los 
niveles de las hormonas tiroideas, pero sin incrementar la secreción de dichas hormonas 
por la glÆndula tiroides (p. ej., tiroiditis subaguda, hipertiroidismo facticio). Las causas mÆs 
comunes de hipertiroidismo son la enfermedad de Graves (bocio difuso hipersecretor) y la 
enfermedad de Plumer (bocio nodular tóxico). 

Cuadro clínico
Los signos y síntomas que presentan los pacientes, independientemente del tipo o causa de 
hipertiroidismo, se asocian con los niveles altos de hormonas tiroideas e incluyen nerviosis-
mo, diaforesis, intolerancia al calor, taquicardia, palpitaciones, fatiga, pØrdida de peso, piel 
caliente y hœmeda, cabello fino, exoftalmos y mixedema pretibial en casos mÆs avanzados, 
entre muchos otros signos y síntomas menos comunes. AdemÆs, cabe mencionar la tormenta 
tiroidea, una presentación clínica mucho mÆs grave de hipertiroidismo, la cual puede ser 
precipitada en pacientes con hipertiroidismo (mÆs comœnmente enfermedad de Graves con 
mal apego a tratamiento) y sometidos a estrØs quirœrgico, sepsis o inclusive traumatismo 
y cuya mortalidad asciende hasta 30%. Se caracteriza por fiebre, hipotensión, insuficiencia 
cardiaca congestiva y colapso circulatorio.

Laboratorio
En los exÆmenes de laboratorio, los niveles de hormona estimulante de la tiroides (TSH, 
nivel normal de 0.4 a 4.0 mUI/mL) estÆn disminuidos y se encuentra elevación de T3 y 
T4 libre (niveles normales de 100 a 190 ng/dL y 0.73 a 2.01 ng/dL, respectivamente). Sin 
embargo, se debe interrogar de manera especial acerca del uso de medicamentos con yodo 
orgÆnico, debido a que pueden alterar dichas pruebas e inclusive ocasionar estados de hipo 
o hipertiroidismo iatrógeno. En formas mÆs leves de hipertiroidismo, las pruebas de función 
tiroidea típicas se pueden encontrar normales o en límites altos, usÆndose en dichos casos 
la prueba de supresión de T3 y la prueba de la hormona liberadora de tirotropina (TRH). 
En la prueba de supresión de T3, el paciente afectado falla en suprimir la captación tiroidea 
de yodo radiomarcado cuando se administra T3 exógena. En la prueba de TRH, los niveles 
sØricos de TSH no se elevan en respuesta a la administración de TRH.

Diagnóstico diferencial
Neurosis ansiosa, enfermedad cardiaca, anemia, enfermedad gastrointestinal, cirrosis, tubercu-
losis, miastenia, síndrome menopÆusico, feocromocitoma y oftalmopatía primaria, entre otras.

Tratamiento
Con base en la edad del paciente, estado general de salud, tamaæo del bocio y morbilidades 
asociadas, puede emplearse tratamiento mØdico con medicamentos antitiroideos (propil-
tiouracilo, 300 a 1 000 mg diario vía oral, o metimazol, 30 a 100 mg diario vía oral); yodo 
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radiactivo (I131 ), el cual se indica principalmente en pacientes mayores de 40 aæos, alto riesgo 
para cirugía o con hipertiroidismo recurrente. El tratamiento quirœrgico es con tiroidectomia 
subtotal a pacientes con bocio de gran tamaæo o bocio multinodular con poca captación 
de yodo radioactivo, sospecha de malignidad, oftalmopatía, mujeres embarazadas o niæos, 
pacientes con hipertiroidismo inducido por amiodarona y pacientes con dØficit cognitivo o 
que por alguna otra razón no puedan llevar adecuado seguimiento.

BIBLIOGRAFÍA
Doherty G,  Way L. Current Surgical Diagnosis and Treatment. 12nd. edition. The McGraw-

Hill Companies, Inc., 2006.
Norton J, Barie P. et al. Surgery: Basic Science and Clinical Evidence. 2nd edition. Springer, 2008.
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Carcinoma papilar de tiroides
María Paola Carolina García Paz

El carcinoma papilar de tiroides y el carcinoma folicular de tiroides constituyen parte de los 
carcinomas bien diferenciados de esta glÆndula, siendo mÆs frecuente el papilar, con 80% de 
todos los tumores malignos de tiroides. Es mÆs frecuente en mujeres con una proporción 2:1. 
Se presenta entre los 30 a 40 aæos de edad. Es el tumor maligno de tiroides mÆs frecuente 
en edad pediÆtrica.

Etiología
Se relaciona con la deficiencia de yodo y la exposición de radiaciones externas. 

Patología
Macroscópicamente son tumores duros y blanquecinos. Al cortarse suele encontrarse calci-
ficación macroscópica, necrosis o cambios quísticos. 

 Existen tres formas de carcinoma tiroideo basados en el tamaæo y extensión de la en-
fermedad primaria. El microcarcinoma, llamado tambiØn carcinoma mínimo y oculto, son 
tumoraciones de 1 cm o menos, sin evidencia de invasión local a travØs de la cÆpsula tiroidea 
o invasión vascular; no estÆn relacionados con metÆstasis ganglionar ni son palpables y son 
hallazgos accidentales. El tumor intratiroideo se limita a la glÆndula tiroides, sin evidencia 
de invasión. Los tumores extratiroideos invaden a las estructuras adyacentes a travØs de la 
cÆpsula glandular. Al examen microscópico presentan proyecciones papilares, un patrón  
mixto de estructuras papilares y foliculares. Las cØlulas son cuboides con citoplasma pÆlido 
y abundante, nœcleos aglomerados e inclusiones citoplasmÆticas intranucleares, ademÆs cuer-
pos de psamomas (depósitos calcificados microscópicos que representan acumulaciones de  
cØlulas desprendidas). Pueden encontrarse con focos mœltiples, aumentando el riesgo de 
metÆstasis ganglionares cervicales; no suelen invadir trÆquea, esófago o nervios laríngeos 
recurrentes. 

Cuadro clínico
El paciente es eutiroideo y se presenta con masa cervical indolora de crecimiento lento. 
Existe disfagia, disnea y disfonía vinculÆndose con enfermedad invasiva local. El paciente va 
en bœsqueda de atención mØdica en virtud de que las metÆstasis ganglionares son frecuentes. 

Diagnóstico
Es primordial la exploración física y la revisión de los antecedentes. Se realiza el diagnóstico 
mediante biopsia por aspiración con aguja fina (BAAF) de la masa tiroidea o el ganglio lin-
fÆtico. En un inicio no se muestran metÆstasis; sin embargo, aparecen al final en 20%, siendo 
los sitios mÆs frecuentes pulmón, hueso, hígado y cerebro. 

Tratamiento
Los tumores de alto riesgo o tumores bilaterales deben someterse a tiroidectomía total o  
casi total. Cuando son microcarcinomas, generalmente la elección es lobectomía tiroidea  
unilateral, a menos que el tumor muestre invasión vascular, focos mœltiples o mÆrgenes 
positivos. 
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Los enfermos con un nódulo aœn sin tener el diagnóstico definitivo deben someterse 
a lobectomía tiroidea, resección del istmo y extirpación de cualquier lóbulo piramidal o 
ganglios linfÆticos adyacentes; si el examen en el transoperatorio en un corte confirma el 
carcinoma, debe completarse la tiroidectomía total o casi total. Se extirpan los ganglios 
cervicales centrales ipsolaterales. No es necesaria la disección cervical profilÆctica ya que no 
suelen producir metÆstasis sistØmicas a partir de ganglios linfÆticos y las micrometÆstasis se 
eliminan con yodo radiactivo.

Pronóstico
El pronóstico es excelente, con una supervivencia superior a 95% despuØs de 10 aæos. El 
mejor pronóstico son los menores de 40 aæos, con tumores bien diferenciados, sin metÆstasis 
distantes y lesiones primarias grandes. 

BIBLIOGRAFÍA
Peters J, DeMeester T. Vesicula biliar y sistema extrahepÆtico. Schwartz. Principios de cirugía. 

McGraw-Hill. 8a. ed.  Pp. 116-120.
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tumor sea menor a 2 cm, sin adenopatías demostrables y con niveles de calcitonina menor 
a 400 pg/mL, una tiroidectomía total y una disección central deberÆn ser suficientes. Por el 
contrario, si se encuentran niveles de calcitonina mayores a 400 pg/mL y compromiso gan-
glionar, estÆ indicada una tiroidectomía total con disección central, mediastínica, o disección 
bilateral del cuello, en conjunto con el protocolo para metÆstasis a distancia. En los casos 
familiares en que se detecte un feocromocitoma, deberÆ realizarse primero una suprarre-
nalectomía 2 o 3 semanas despuØs la tiroidectomía. El tratamiento de sustitución tiroidea 
deberÆ ser implementado con prontitud. Dos meses despuØs de la cirugía debe realizarse 
una prueba de niveles sØricos de calcitonina. Si estos niveles resultan elevados, puede tratarse 
de una recaída. Segœn sea el caso, una nueva exploración de cuello o mediastino deberÆ ser 
efectuada, así como el protocolo de enfermedad metastÆsica. 

Pronóstico
La supervivencia del carcinoma medular de tiroides esporÆdico a 5 aæos es de 80 y 90%. La 
supervivencia a 10 aæos de casos combinados de enfermedad familiar esporÆdica es de 70 
a 80%, y cuando se relaciona con NEM 2B (que es la forma mÆs agresiva) la supervivencia 
es de 35% a los 5 aæos.

BIBLIOGRAFÍA
Doherty GM, Way LW. Current Surgical Diagnosis & Treatment. 12a. ed: The McGraw-Hill 

Companies; 2006.
Granados García M, Herrera Gómez ̀ . Manual de oncología: Procedimientos médico-quirúrgicos. 

4“. ed. MØxico. McGraw-Hill. 2010.
Khoo MLC, Freeman JL. Undifferentiated thyroid carcinoma. Current Opinion in Otolaryn-

gology & Head and Neck Surgery. 2000. 8:113-6.
Pasieka JL. Anaplastic thyroid cancer. Current Opinion in Oncology. 2003. 78-83.
Roman S, Mehta P, Sosa JA. Medullary thyroid cancer: early detection and novel treatments. 

Current Opinion in Oncology. 2008. 21:5-10.
Wu LS, Roman SA, Sosa JA. Medullary thyroid cancer: an update of new guidelines and 

recent developments. Current Opinion in Oncology. 2011. 23:22-7.
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PATOLOGÍA DE GLÁNDULAS PARATIROIDES



©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

 F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

110   Cirugía. Manual de mapas. . .

Hiperparatiroidismo
Pamela Elena Báez Islas

La mayoría de los individuos cuentan con cuatro glÆndulas paratiroides y aunque en 13% 
hay glÆndulas supernumerarias. EstÆn compuestas de cØlulas principales que producen la 
paratohormona (PTH) y de cØlulas oxifílicas, todo dentro de un estroma de cØlulas adiposas. 
La PTH se produce a partir de una hormona precursora, la hormona preproparatiroidea que 
primero se segmenta en proparatiroidea y finalmente en la PTH, que ya secretada tiene una 
vida media de 2 a 4 minutos. 

La función de la PTH es mantener el equilibrio sØrico de calcio (Ca), cuyo valor normal 
va de 8.5 a 10.5 mg/dL. La PTH es secretada cuando hay valores sØricos disminuidos de 
calcio, vitamina D activa, catecolaminas y magnesio. Incrementa la resorción ósea al estimular 
a los osteoclastos y promover la liberación de calcio y fosfato a la circulación. En el riæón, 
la PTH limita la excreción de calcio en el tœbulo contorneado distal e inhibe la resorción 
de fosfato y bicarbonato, en tanto que aumenta la formación de 1,25-dihidroxivitamina D, 
forma metabólicamente activa de la vitamina D que tiene el efecto de aumentar la absorción 
intestinal de calcio.

Etiología
La hiperfunción de las glÆndulas paratiroides o hiperparatiroidismo (HPT) puede clasificarse, 
segœn su causa,  en primaria, secundaria o terciaria. El HPT primario es ocasionado por incre-
mento en la producción de PTH por anormalidades en las glÆndulas paratiroides, que en 80% 
de los casos suele ser consecuente al crecimiento de una glÆndula o adenoma paratiroideo.

El HPT secundario por lo regular es una respuesta a la hipocalcemia ocasionada por 
la falta de activación de la vitamina D y disminución compensatoria del Ca sØrico ante 
la hiperfosfatemia, ambas causadas por insuficiencia renal crónica; sin embargo, tambiØn 
puede presentarse por consumo inadecuado de calcio o vitamina D, o por un síndrome de 
malabsorción intestinal. 

El HPT terciario se presenta en pacientes con disfunción renal de larga duración en los 
que se realiza un trasplante renal. Esto sucede debido a que algunos pacientes desarrollan 
una función autónoma de las glÆndulas paratiroides que persiste aun cuando se soluciona 
el problema renal. Este tipo de HPT puede presentarse como hipercalcemia subaguda 
postrasplante, hipercalcemia transitoria autolimitada e hipercalcemia persistente.

Manifestaciones clínicas
Los individuos que antes presentaban HPT mostraban cinco síntomas característicos: cÆlculos 
renales, dolor óseo, gruæidos abdominales, molestias psíquicas y fatiga excesiva. Entre los 
síntomas mÆs frecuentes se encuentran: debilidad, fatiga, polidipsia, poliuria, nicturia, dolor 
óseo y articular, estreæimiento, disminución del apetito, nÆuseas, pirosis, prurito, ansiedad, 
depresión y pØrdida de la memoria. En 25% de los pacientes hay cÆlculos renales o nefro-
calcinosis compuesta por fosfato u oxalato de calcio. En 15% se reconoce una afección ósea 
como osteopenia, osteoporosis y osteítis fibrosa quística. Ante calcemia mayor de 13 mg/dL 
hay mayor incidencia de condrocalcinosis, seudogota y calcificación de sitios ectópicos como 
vasos sanguíneos, vÆlvulas cardiacas y piel. La hipercalcemia puede ocasionar enfermedad 
ulcerosa pØptica, pancreatitis y colelitiasis y, si los niveles de calcio aumentan gravemente 
(>15 mg/dL) se producen psicosis, obnubilación o coma.
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Hipoparatiroidismo
Pamela Elena Báez Islas

Definición
Se denomina hipotiroidismo la hipofunción o ausencia de las glÆndulas paratiroides  
que se caracteriza por bajas concentraciones de la hormona paratohormona (PTH) y de 
calcio sØrico.

Causas
La causa mÆs comœn de hipoparatiroidismo es debido a la extirpación inadvertida por 
operación de tiroides, en particular la tiroidectomía total, o como complicación de 
paratiroidectomía. En algunos casos, aunque no se ha eliminado todo el tejido paratiroideo, el 
que queda sufre deterioro del riego sanguíneo consecutivo a los cambios fibrosos posteriores 
a la cirugía. TambiØn puede presentarse como hipoparatiroidismo transitorio, llamado así 
porque hay recuperación luego de algunos meses debido a la hiperplasia o recuperación del 
tejido restante.

El hipoparatiroidismo congØnito o heredado es posible en el síndrome de DiGeorge, 
donde no existen las glÆndulas paratiroides ni el timo, por lo que se acompaæa de insuficiencia 
autoinmunitaria. TambiØn puede encontraste hipoparatiroidismo acompaæado de insuficiencia 
de otros órganos endocrinos, como las glÆndulas suprarrenales, tiroides y gónadas.

La hipomagnesemia puede generar un trastorno funcional agudo y provocar hipocalcemia 
con niveles bajos de PTH.

Manifestaciones clínicas
El hipoparatiroidismo congØnito suele manifestarse de manera progresiva en el primer decenio 
de vida. La hipocalcemia crónica causa alteraciones ungueales, de cabello y cataratas por 
alteraciones del cristalino, que suelen ser reversibles al corregir la hipocalcemia.

La hipocalcemia aguda, mÆs frecuente en el hipoparatiroidismo adquirido, tiene como 
resultado disminución del calcio ionizado y mayor excitabilidad neuromuscular. Al inicio se 
presenta entumecimiento y hormigueo alrededor de los labios y en las yemas de los dedos. Los 
síntomas mentales incluyen ansiedad, confusión y depresión. En el examen físico se encuentra 
los signos de Chvosteck y Trosseau positivos. Puede haber tetania letal, caracterizada por 
convulsiones tónico-clónicas, espasmo carpopedial y estridor laríngeo.

Tratamiento
Casi todos los pacientes pueden tratarse con suplementos orales de calcio y vitamina D. Éstos 
se administran de 1 a 2 g de Ca cada 4 horas cuando los valores de calcio son menores de 8 
mg/dL, con 1,25-dihidroxivitamina  D de 0.25 a 0.5 µm 2 veces al día. Rara vez es necesario 
aplicar calcio por vía parenteral. 

BIBLIOGRAFÍA
Brunicandi C, Andersen D, Billiar T, Hunter J and Polock R. Schwartz. Manual de cirugía. 

MØxico: McGraw-Hill Interamericana, 2007.
Fauci A., Braunwald E  et al. Harrison, Principios de medicina interna. MØxico: McGraw- Hill 

Interamericana., 2008.
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presión intratorÆcica, hasta que pueda realizarse el tratamiento quirœrgico definitivo. La 
toracotomía estÆ indicada en aquellos casos que se complican con fracaso del drenaje, ya sea 
por persistencia del colapso pulmonar o por recidivas del neumotórax. La recidiva despuØs 
de este tratamiento es prÆcticamente de 0%.

BIBLIOGRAFÍA
Consejo Mexicano de Cirugía General: Tratado de cirugía general. El Manual Moderno. 

MØxico. 2003.
Takahashi T. Takahashi: Cirugía: Bases clínicas y prácticas. McGraw-Hill-Panamericana [In-

teramericana]. MØxico. 2002.
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Hemotórax
Renzo Alberto Pérez Dórame

Se identifica con este nombre la presencia de sangre en el espacio pleural. Se considera masivo 
cuando se extraen 1 500 mL de manera inmediata o hay hemorragia intrapleural continua 
al extraer mÆs de 300 mL por hora durante 3 horas o 100 mL por hora durante 12 horas.

Etiología
Un traumatismo penetrante que provoca la lesión de vasos sistØmicos o hiliares con fre-
cuencia es la causa de un hemotórax masivo. El traumatismo penetrante o contuso, con 
fracturas costales o sin Østas y lesión de vasos intercostales, causan la hemorragia intrapleural  
continua.

Cuadro clínico
Se presentan datos de choque hipovolØmico, dependiendo del volumen sanguíneo perdido.  
A la exploración física se observa disminución de los movimientos de amplexión y amplexa-
ción, reducción de la transmisión de las vibraciones vocales, matidez a la percusión y ausencia 
de murmullo vesicular.

Laboratorio
Es necesaria una biometría hemÆtica y tiempos de coagulación para conocer la hemoglobina 
y alguna alteración en la coagulación. En la radiografía de tórax se observa un Ærea radiopaca 
en el hemitórax afectado. AtrÆs del diafragma se podrían ocultar hasta 500 mL de sangre. 
Al igual que para el neumotórax, no se requiere radiografía para el diagnóstico urgente. La 
radiografía de tórax se considera la forma mÆs precisa de confirmar los hallazgos físicos y 
demostrar la presencia de líquido. Cuando no existen adherencias entre la pleura visceral 
y la parietal, el líquido se acumula en la zona mÆs declive del tórax. La retracción elÆstica 
del pulmón hace que el margen superior del líquido adopte forma de menisco. Cuando 
el paciente estÆ de pie, la cantidad mínima de líquido que puede detectarse es de 200 a 
500 mL; sin embargo, en decœbito lateral se pueden detectar con facilidad mÆs de 100 mL  
de líquido.

Tratamiento
Se coloca una sonda pleural de calibre ancho (36 a 48 Fr) en el 7o. u 8o. espacios intercostales, 
en la línea axilar media. En forma simultÆnea se realiza la restauración del volumen sanguí-
neo, para lo cual se puede utilizar un equipo de autotransfusión. Si hay hemotórax masivo 
o hemorragia intrapleural continua, quizÆ se requiera toracotomía. Las heridas penetrantes 
mediales al pezón o al omoplato hacen suponer lesiones en los grandes vasos, estructuras 
hiliares o corazón. EstÆ establecido que la salida inmediata de mÆs de 1 000 mL de sangre o 
la persistencia de salida a razón de 300 mL por hora por 3 horas o 100 mL por hora durante 
12 horas requiere exploración quirœrgica mediante toracotomía.

Complicaciones
El empiema es mÆs frecuente si hay traumatismo penetrante. El hemotórax coagulado se 
presenta cuando no se drena el espacio pleural debido a que se retrasó el diagnóstico o no se 
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drenó del todo. Una consecuencia del hemotórax coagulado es el fibrotórax, el cual puede 
provocar un síndrome de atrapamiento pulmonar.

BIBLIOGRAFÍA

Brunicardi F., Andersen D., Billiar T. et al. Schwartz Manual de cirugía. 8“. Edición. 2007. 
McGraw-Hill Interamericana. 

Takahashi T. Takahashi: Cirugía: Bases clínicas y prácticas. McGraw-Hill Panamericana. 
MØxico. 2002.
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Derrame pleural
Pamela Elena Báez Islas

Definición
El tØrmino derrame pleural se refiere a cualquier colección significativa de líquido en el 
espacio pleural. Normalmente existe un intercambio continuo de líquido pleural secretado 
por los capilares de la pleura parietal,  que es absorbido por la circulación pulmonar y linfÆ-
tica a travØs de la pleura visceral y que mantiene una cantidad constante de 15 a 20 mL en 
el espacio entre ambas pleuras. Cualquier trastorno de presiones de dicho balance ocasiona 
desequilibrio y acumulación de líquido pleural.

Clasificación
Las colecciones de líquido pleural se clasifican en trasudado y exudados. Los trasudados son 
ultrafiltrados del plasma pobres en proteínas que se producen por alteraciones en la presión 
hidrostÆtica sistØmica o en la presión coloidosmótica. Los exudados son acumulaciones de 
líquido pleural rico en proteínas que suelen ser resultado de inflamación o invasión tumoral 
de la pleura. 

Para diferenciar un exudado se utilizan los criterios de Light, que son: el índice de pro-
teínas entre el líquido y el suero es mayor que 0.5, el índice de deshidrogenasa lÆctica (DHL) 
entre el líquido y el suero es mayor que 0.6 o el nivel absoluto de DHL es mayor que 2/3 del 
límite normal superior del suero. De no cumplir con ninguno de los criterios se le considera 
como trasudado. Otro mØtodo para clasificar el líquido pleural es medir la diferencia entre 
las concentraciones de albœmina en el suero y el líquido pleural. Si este gradiente es mayor 
de 3.1 g/100 mL podrÆ decirse que es un trasudado, aun cuando los criterios anteriores 
indiquen lo contrario.

Causas
Ante el tipo de líquido pleural obtenido pueden sospecharse distintas causas. El derrame 
trasudativo puede ser por atelectasia, cirrosis hepÆtica, insuficiencia cardiaca congestiva, 
embolia pulmonar, síndrome nefrótico, diÆlisis peritoneal, mixedema u obstrucción de la 
vena cava superior.

En un derrame exudativo, las posibilidades de etiología son todavía mayores. La causa 
mÆs frecuente es el derrame paraneumónico asociado a neumonías bacterianas, abscesos 
pulmonares o bronquiectasias. La segunda causa mÆs comœn son los derrames neoplÆsicos, 
siendo mÆs frecuente por carcinoma pulmonar, carcinoma mamario y linfoma. Otras causas 
adicionales pueden ser mesotelioma, embolia pulmonar, tuberculosis, infecciones víricas o 
parasitarias, SIDA, ruptura del conducto torÆcico, enfermedades vasculares del colÆgeno, 
ruptura esofÆgica y pancreatitis.

Manifestaciones clínicas
Clínicamente el paciente puede presentar dolor relacionado por la irritación de la pleura pa-
rietal que se puede localizar en tórax, abdomen o en el hombro homolateral. Existe tambiØn 
compromiso de la mecÆnica ventilatoria o interferencia con el intercambio gaseoso que se 
manifiesta con disnea, que serÆ proporcional al volumen de la colección líquida. Otro síntoma 
frecuente es la tos breve y seca. En casos extremos, el derrame puede reducir el gasto cardiaco.
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En la exploración física puede detectarse abombamiento del hemitórax afectado con 
desviación del esternón hacia el lado opuesto y disminución de la movilidad respiratoria. En la 
palpación las vibraciones estÆn abolidas o muy disminuidas. A la percusión se detecta el Ærea 
del derrame con matidez intensa. Si el derrame es pequeæo, su límite es horizontal cuando 
es de tamaæo mediano, puede dibujarse la línea de Demoiseau, que es cuando el límite traza 
una parabólica con vØrtice en la axila; en los derrames extensos, la matidez abarca todo el 
hemitórax. Si existe desplazamiento de la zona mate con los movimientos del enfermo se 
considera derrame libre y en caso contrario se le considera tabicado. En la auscultación hay 
abolición del murmullo vesicular.

Auxiliares de diagnóstico
En la radiografía de tórax anteroposterior puede diagnosticarse un derrame ante borramiento 
del Ængulo costofrØnico, opacificación homogØnea del hemitórax, broncograma aØreo ausente 
y marcas vasculares borrosas. Se utiliza tambiØn la radiografía de tórax en decœbito lateral 
para ver si el líquido estÆ libre o tabicado.

La punción pleural afirma la presencia del derrame y clasifica el derrame como trasudado 
o exudado. El trasudado se observa a simple vista de color claro o pajizo, mientras que el 
líquido exudado es turbio, sanguinolento o purulento. Es œtil precisar la cuantía, evolución 
y naturaleza del derrame. Ante un derrame exudativo deben obtenerse las siguientes prue-
bas del líquido pleural: descripción del líquido, concentración de glucosa, recuento celular 
diferencial, estudios microbiológicos y citología.

Tratamiento
Para aliviar la disnea del paciente se utiliza la toracocentesis, que ademÆs sirve para extraer 
líquido pleural para su anÆlisis y diagnosticar la etiología del derrame. La œnica contraindi-
cación absoluta del procedimiento es que el paciente niegue su consentimiento. Las con-
traindicaciones relativas son tratamiento anticoagulante, diÆtesis hemorrÆgica, ventilación 
mecÆnica e infección de la pared torÆcica.

La complicación mayor es el neumotórax, que se presenta en 5 a 19% de los pacientes 
y sólo de 1 a 7% requieren colocación de tubo torÆcico. Las potenciales complicaciones son 
tos, dolor en el sitio del procedimiento, hemotórax, hipoxia, hipovolemia, laceraciones del 
hígado o bazo, infección intrapleural y reacción vasovagal.

BIBLIOGRAFÍA
Sœros A, Sœros Batlló J. Semiología médica y técnica exploratoria. 8a. edición. Barcelona, Es-

paæa: Masson. 2001.
Brunicardi FC, Billiar TR, Dunn DL, Hunter JG, Pollock RE. Schwartz Manual de cirugía. 8a. 

edición. MØxico: McGraw-Hill Interamericana. 2007.
Reichman EF, Simon RR. Urgencias, emergencias. Madrid, Espaæa: MarbÆn Libros. 2005.
Fauci AS, Kasper DL, Longo DL et al. Harrison: Principios de medicina interna. 17a. edición. 

MØxico. McGraw-Hill Interamericana. 2009.
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Cáncer de pulmón
Maribel Yael Valencia Tapia

Introducción
El cÆncer broncopulmonar ocupa el primer lugar de mortalidad de todos los tipos de cÆncer 
en el mundo occidental. Es mÆs frecuente en el varón entre el quinto y sØptimo decenio 
de vida; el principal agente carcinogØnico relacionado con esta neoplasia es el tabaco. El 
proceso de carcinogØnesis se basa en la acumulación de alteración en genes esenciales para 
el crecimiento y división celular.

Factores de riesgo
El principal factor de riesgo es el tabaquismo, ligado en 90% de los casos en el sexo femenino 
y en 70% en el sexo masculino. El índice tabÆquico se calcula con la siguiente fórmula:

(Número de cigarros fumados al día) x (años de consumo)

20

Cuando el índice tiene un valor igual o superior a 20 se considera como factor de incremento 
del riesgo para el desarrollo del cÆncer pulmonar. El tabaquismo pasivo, la exposición ocu-
pacional a otras sustancias (asbesto, arsØnico, níquel, berilio, radiación ionizante y radón) 
tambiØn es considerado como factor de riesgo para el desarrollo de cÆncer. 

Fisiopatogenia
El tabaco induce cualquiera de los grupos histológicos mÆs frecuentes y existe una fuerte 
asociación con los carcinomas escamosos y los indiferenciados de cØlulas pequeæas. 

El humo del tabaco contiene alrededor de 4 800 compuestos diferentes, 60 de los cua-
les son cancerígenos, ya que reaccionan con el Æcido desoxirribonucleico (DNA) humano y 
forman complejos con las bases nitrogenadas, lo que ocasiona que durante la replicación del 
DNA se introduzcan errores en la copia, lo que da lugar a mutaciones.

Neoplasias pulmonares primarias
Neoplasias pulmonares benignas. Representan de 2 a 5% de los tumores pulmonares pri-
marios. El hamartoma es el mÆs frecuente, seguido por tumores epiteliales, tumores me-
senquimatosos y tumores de origen mixto (como teratomas) y otras enfermedades, como 
endometriosis. Suelen ser asintomÆticos, pero cuando manifiestan síntomas, Østos dependen 
de la localización.

El hamartoma es una masa formada de cartílago, tejido conectivo, grasa, mœsculo liso y 
epitelio respiratorio y es producto del mesØnquima peribronquial.

Neoplasias pulmonares malignas.  Se divide en cÆncer broncogØnico de cØlulas pequeæas 
y no pequeæas. La etiología del síndrome de Pancoast es neoplÆsica en la mayoría de los casos, 
cuya mayor causa la constituye el carcinoma broncogØnico. El tumor de Pancoast clínicamente 
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puede dar lugar a un dolor localizado en el hombro de características radiculares, irradiado 
a lo largo del brazo y parestesias, como consecuencia de la infiltración del plexo braquial. A 
la exploración física destaca la presencia de síndrome de Horner, debilidad y atrofia de los 
mœsculos intrínsecos. Radiológicamente se manifiesta como una opacidad o engrosamiento 
unilateral localizado en el vØrtice pulmonar. 

Cáncer broncogénico de células pequeñas. Representa 20% de los cÆnceres pulmona-
res. Es un tumor muy agresivo de localización central. Su crecimiento suele ser rÆpido, en 
comparación con los demÆs tipos de tumores pulmonares, con supervivencia a partir del 
momento del diagnóstico de sólo 2 a 4 meses sin tratamiento. Tiene mayor tendencia a estar 
ampliamente diseminado cuando se diagnostica, pero es mucho mÆs sensible a la quimio-
terapia y la radiación.

�s��Carcinoma de cØlulas pequeæas (cÆncer de cØlulas en grano de avena).
�s��Carcinoma combinado de cØlulas pequeæas y cØlulas grandes.
�s��Carcinoma combinado de cØlulas pequeæas (combinadas con componentes escamosos, 

glandulares o ambos).
Cáncer broncogénico de células no pequeñas. Ocupa 80% de los cÆnceres pulmonares.
�s��Adenocarcinoma pulmonar, 60%. Se clasifica en acinares, sólidos, papilares y bron-

quioalveolares. Deriva del epitelio de los bronquios distales y de las glÆndulas mucosas, 
por lo que tiende a ser perifØrico. Se utiliza la inmunohistoquímica para distinguirlo 
de otros cÆnceres. 

�s��CÆncer escamoso o epidermoide. 30%. Deriva del epitelio superficial de los bronquios. 
Suele ser de localización central y con tendencia a la exfoliación. Se comporta como 
un tumor de crecimiento lento, por lo que se asocia a un buen pronóstico.

�s��Carcinoma de cØlulas grandes. Menos del 10%. Son tumores indiferenciados y cons-
tituye la variedad menos frecuente y de peor pronóstico. Se caracteriza histológica-
mente por la presencia de cØlulas con citoplasma y nœcleo grandes, así como por la 
disposición de Østas en trabØculas. Tiene dos variedades: carcinoma de cØlulas claras 
y carcinoma de cØlulas gigantes.

Cuadro clínico
Puede ser muy variado, desde casos asintomÆticos (10%) hasta muy floridos. Algunos presentan 
síntomas inespecíficos como fatiga, anorexia o pØrdida de peso, o bien síntomas asociados al 
tumor, como tos, que puede ser seca o acompaæada de expectoración escasa y mucosa o bien 
mucopurulenta, cuando existe infección o hemoptisis por sangrado del tumor, que suele ser 
en escasa cantidad.  TambiØn se presenta dolor torÆcico. 

�s��Disnea, que puede ser secundario a una atelectasia, derrame pleural o parÆlisis del 
hemidiafragma por invasión del nervio frØnico.

�s��Manifestaciones por compresión de estructuras torÆcicas, como el síndrome de Hor-
ner, parÆlisis del nervio frØnico, síndrome de vena cava superior, tumor de Pancoast o 
parÆlisis laríngea del nervio laríngeo recurrente. 

�s��Invasión a la pleura.
�s��Síntomas secundarios a metÆstasis a distancia por cÆncer de pulmón (p. ej., huesos, 

hígado, glÆndulas suprarrenales, ganglios retroperitoneales, cerebro, mØdula espinal, 
ganglios linfÆticos y piel).

�s��Síndromes paraneoplÆsicos, producidos por la liberación de sustancias bioactivas por 
el tumor o en respuesta a Øste (p. ej., el síndrome de hipercalcemia, síndrome de 
secreción inadecuada de hormona antidiurØtica y el síndrome de Cushing).
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PATOLOGÍA DE LARINGE Y TRÁQUEA
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Estenosis de tráquea
Leticia Adelina Gandarilla Aispuro

Introducción
La estenosis de trÆquea consiste en un estrechamiento parcial o completo de la vía aØrea 
superior que provoca dificultad al respirar. Las causas pueden ser congØnitas (estenosis subgló-
tica congØnita) o adquiridas (traumatismo intralaríngeo o extralaríngeo, infecciones crónicas, 
enfermedades inflamatorias, neoplasias laríngeas), siendo estas œltimas las mÆs frecuentes, 
como consecuencia de intubación endotraqueal prolongada, con una incidencia de estenosis 
subglótica posintubación de 0.9 a 8.3%. Se calcula que la estenosis posintubación mayor de 
50% de la luz de la trÆquea ocurre en 10% de los pacientes intubados o traqueostomizados. 
Esta  patología se presenta con mayor frecuencia en pacientes adultos que en pediÆtricos.

Fisiopatología
La principal causa es por intubación endotraqueal prolongada (90% de los casos adquiridos), 
que causa erosión de la mucosa  laríngea y que al cicatrizar ocasiona la estrechez de la luz, 
lo que dificulta el proceso respiratorio.

Cuadro clínico
Los síntomas principales son disnea y estridor laríngeo en un paciente con antecedentes de 
intubación endotraqueal o patologías laringotraqueales. Segœn el grado de obstrucción, puede 
clasificarse en tres grupos:

Estenosis leve: paciente asintomÆtico o sintomatología ocasional.
Estenosis moderada: paciente sintomÆtico con estridor, infecciones de vías respiratorias 

altas frecuentes, disnea de esfuerzo o ambas.
Estenosis grave: paciente muy sintomÆtico con compromiso respiratorio severo, con 

estridor intenso y/o disnea en reposo.

Diagnóstico
El diagnóstico se realiza con el examen clínico, con laringoscopia indirecta o directa. Tam-
biØn se puede apoyar con estudios de imagen, como tomografía computarizada de laringe, 
resonancia magnØtica, laringografía y radiografía cervical de partes blandas.

Tratamiento 
Se basa en la corrección quirœrgica mediante tØcnicas de expansión con la colocación de 
endoprótesis, o resección de tejido cuando hay obstrucciones de mÆs de 90% de la luz. Ambas 
tienen como objetivo lograr que el paciente no dependa de una traqueotomía.

BIBLIOGRAFÍA 
Barbancho C, Pacheco J, López M, Tejedor R, Cuadros J, Gómez A. Estenosis traqueal ad-

quirida. Cir Pediatr 2007; 20: 19-24.
Valdez-Caballero D, PØrez-Romo A, GonzÆlez V, Flores-Calderón O, Borrego R, Peæa J, 

Rodea H. Tratamiento quirœrgico de la estenosis traqueal. Cir Gen 2009;31:239-243.
Pinilla R, Vicente A. Estenosis traqueal. Estudio preliminar. Rev Cubana Cir. 2000; 39(3):188-

94.
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Indicaciones de traqueostomía
Leticia Adelina Gandarilla Aispuro

Introducción
La traqueostomía es un procedimiento quirœrgico mediante el cual se realiza la apertura 
de la pared anterior de la trÆquea. (Se utiliza indistintamente el tØrmino traqueostomía y 
traqueotomía.) Ha sido descrito desde el aæo 2000 a.C. en el Rug veda y el Papiro de Ebers. 
La tØcnica ha sido modificada hasta la actualidad, en que fue propuesta por Willson en 1932 
como medida profilÆctica para pacientes con poliomielitis.

Indicaciones 
Electivas: en pacientes con patología respiratoria en los que se realizarÆ cirugía importante 
de cabeza, cuello, tórax o cardiaca, que requerirÆn intubación endotraqueal por mÆs de  
48 horas luego de la cirugía.

Terapéuticas: obstrucción mecÆnica de la vía aØrea (neoplasia, cuerpo extraæo, secreciones, 
traumatismo, malformaciones congØnitas, infecciones, quemaduras).

Enfermedades pulmonares (EPOC, EAP, neuropatías extensas).
Enfermedades del sistema nervioso central (EVC, coma, craneotomía).
ProfilÆctica (cirugía radical de cuello, resección pulmonar, resección de cÆncer mandi-

bular o de boca).
Mala eliminación de secreciones bronquiales.
Enfermedades neuromusculares (poliomielitis, tØtanos, Miastenia gravis, síndrome de 

Guillan BarrØ).
Depresión del centro respiratorio.
Traumatismo torÆcico.
Uso de ventiladores mecÆnicos.

Contraindicaciones
No existen contraindicaciones absolutas. Es contraindicación relativa si se sospecha de car-
cinoma como obstrucción de la vía aØrea.

Técnica 
Debe ser realizada de preferencia dentro de un quirófano, bajo anestesia general.

Se coloca al paciente en decœbito dorsal, con el cuello en extensión.
Se realiza incisión transversal o levemente arciforme de suave concavidad superior, de 

alrededor de 4 cm de longitud, un dedo por debajo del borde inferior del cartílago cricoides 
para evitar posible estenosis.

Se incide la piel, tejido celular subcutÆneo y platisma.
Se secciona la capa anterior de la aponeurosis cervical profunda y se separan los mœs-

culos prelaríngeos.
Se incide la capa posterior de la aponeurosis cervical profunda, donde aparece el istmo 

de la glÆndula tiroides.
Si es posible, se desplaza el istmo tiroideo; si no, se secciona y liga.
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Se infiltra con anestesia local la pared anterior de la trÆquea y el lumen para evitar que 
se desencadenen reflejos al incidirla.

Se realiza una incisión vertical o en �Y� en el 3” o 4” anillos traqueales.
Se fija la trÆquea a la piel con 5 a 6 puntos que incluyan piel, tejido celular subcutÆneo 

y pared traqueal.
Se colocan 1 a 2 puntos de piel a cada lado.
Se introduce cÆnula de traqueostomía (adultos: nœms. 8, 9 o 10; niæos: nœmeros. 2 al 5).
Se confecciona montura de gasa alrededor del orificio de traqueotomía para proteger 

los bordes, piel y herida quirœrgica.
Se fija la cÆnula con cintas alrededor del cuello, amarrando con nudo rosa en la parte 

lateral derecha. 

Complicaciones 
Inmediatas:

�s��Hemorragia.
�s��Neumotórax.
�s��Lesión del cartílago cricoides.
�s��Traumatismo de estructuras de la región esófago, nervio recurrente laríngeo, cœpula 

pleural.

Mediatas:
�s��Obstrucción de la cÆnula pos secreciones.
�s��Enfisema subcutÆneo.
�s��Aspiración y abscesos pulmonares.
�s��Infecciosas (traqueítis, traqueobronquitis).
�s��Atelectasias.
�s��Desplazamiento de la cÆnula.

Tardías:
�s��Granuloma traqueal.
�s��Fístulas traqueocutÆneas o traqueoesofÆgicas.
�s��Traqueomalasia.
�s��Estenosis laríngea o traqueal.

BIBLIOGRAFÍA 
HernÆndez C, Bergeret J, HernÆndez M. Traqueostomía: principios y tØcnica quirœrgica. 

Cuad Cir,  2007 (21): 92-98. 
Lindman, J. (2010). Tracheostomy. Medscape Reference. Recuperado de: http://emedicine.

medscape.com/article/865068-overview#aw2aab6b2b1aa
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Acalasia
Leticia Adelina Gandarilla Aispuro

Introducción
La acalasia es una alteración en la motilidad esofÆgica causada por destrucción de las neuronas 
del plexo mientØrico que causa dilatación del cuerpo esofÆgico por el aumento de tono de 
esfínter esofÆgico interno. Es una enfermedad poco frecuente; sin embargo, es la mÆs comœn 
y entendida de las patologías primarias de motilidad esofÆgica que requieren tratamiento 
quirœrgico, con una incidencia de seis casos  por cada 100 000 habitantes por aæo, presen-
tÆndose con mayor frecuencia entre el cuarto y sexto decenios de la vida, sin encontrarse 
mayor predisposición por sexo.

Fisiopatología
En un principio se creía que había una ausencia total de peristaltismo en el cuerpo del esófago.  
No obstante,  se ha demostrado que la principal afección es la falta de relajación del esfínter 
esofÆgico inferior (EEI), que causa dilatación de la región proximal al esfínter y disminución 
de las ondas peristÆlticas esofÆgicas secundarias a la retención funcional del material ingerido 
y el aumento de la presión intraluminal. Se ha demostrado que tras dilataciones o miotomía 
del EEI el peristaltismo esofÆgico se recupera.

Cuadro clínico
La disfagia se presenta en 90% de los casos. Inicia como disfagia a sólidos y posteriormente 
a líquidos, y puede tener hasta 8 a 10 aæos de evolución. En 75% de los casos se presenta 
regurgitación, que se acentœa con la posición en decœbito. En 20 a 30% se presenta dolor en 
el Ærea epigÆstrica en etapas tempranas de la enfermedad, que puede irradiarse a cuello, región 
retroesternal, dorso y extremidades superiores. Con el tiempo el dolor tiende a desaparecer 
y aparecen otros síntomas, como pØrdida de peso, hemorragia y halitosis.

Diagnóstico
La exploración física arroja pocos datos acerca de este padecimiento. Se debe tener la sos-
pecha clínica, y el diagnóstico definitivo se realiza con mØtodos de imagen y manometría.

En radiografías con medio de contraste (trago de bario) se observa dilatación variable, 
principalmente del tercio inferior, con estrechez del extremo distal en forma de punta de 
lÆpiz. Se pueden encontrar niveles hidroaØreos por la acumulación de material alimenticio. 
En etapas avanzadas de la enfermedad se observa dilatación hasta Æreas proximales, lo que 
da la imagen de un esófago tortuoso, denominado megaesófago o sigmoideo. 

Con la endoscopia pueden descartarse lesiones anatómicas ocupativas, por lo que todo 
paciente con disfagia estÆ obligado realizarse este estudio. Los hallazgos habituales son residuos 
de alimentos, ausencia de ondas peristÆlticas, dilatación esofÆgica con estenosis concØntrica 
y aumento del tono del EEI que cede al empujar el endoscopio.

La manometría es el estudio de certeza diagnóstica y ayuda a diferenciar entre esta en-
fermedad y el espasmo esofÆgico difuso. Se puede observar una presión del EEI aumentada 
2 a 3 veces por encima de lo normal, sin presencia de ondas peristÆlticas como respuesta a 
la deglución.
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Tratamiento 
Desde 1918 se emplea la tØcnica de dilataciones, ya sean neumÆticas o hidrostÆticas. Las 
neumÆticas han mostrado mayor tasa de eficacia (77% frente a 60 a 65% de eficacia de la 
dilatación hidrostÆtica); sin embargo, con ambos procedimientos se observa riesgo de rotura 
esofÆgica en 4 a 8%.

La miotomía del esfínter esofÆgico interno ha tenido una eficacia superior a 90% desde 
1970. Actualmente se realiza de manera laparoscópica y se agrega una funduplicatura parcial 
anterior con el fin de prevenir el reflujo gÆstrico. La tØcnica abierta se reserva sólo para los 
casos de reintervención.

Se han realizado ensayos con inyección de toxina botulínica, la cual es ampliamente 
usada en otras patologías que involucran espasmos musculares. Sin embargo, los dos prime-
ros mØtodos muestran mayor eficacia a largo plazo, ya que los pacientes tratados con toxina 
botulínica tienen una alta tasa de recidiva.

BIBLIOGRAFÍA 
Brunicandi C, Andersen D, Billiar T, Hunter J,  Polock R. Schwartz. Principios de cirugía. 

MØxico: McGraw-Hill Interamericana, 2006.
Ayala E. Tratado de cirugía general. MØxico: Editorial El Manual Moderno, 2003.
Zaninoto G, Costantini M, Rizzetto C, Ancona E. Acalasia: estrategias terapØuticas. 2004. 

Cir Esp. (75{3})117-22.
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Tratamiento
El tratamiento inmediato consiste en atenuar la quemadura con agentes neutralizantes. En 
el caso de Ælcalis basta con ingerir jugo de naranja o limón, o vinagre diluido, y en caso de 
ingestión de Æcidos debe tomarse leche, clara de huevo o antiÆcidos. No debe utilizarse bi-
carbonato debido a que produce CO2, lo que aumenta el riesgo de perforación. 

No se debe provocar el vómito, pues con esto se pondrÆ de nuevo en contacto al esófago 
con la sustancia, ademÆs de que el esfuerzo puede provocar perforación.

Se debe corregir la hipovolemia y administrar antibióticos de amplio espectro a fin de 
evitar infecciones. Se debe colocar sonda de yeyunostomía.

Si existe perforación y ulceración extensa del esófago, se recomienda la esofagectomía 
casi total e incluso la gastrectomía si estÆ involucrado el estómago.

En el caso de evitar la estenosis, estÆ indicado el uso de instrumentos tipo Hurst, Malo-
ney o Tuckey. De igual manera, el uso de dilatadores metÆlicos tipo Sippy son eficaces para 
permitir el uso posterior de dilatadores mercuriales. 

Cuando la dilatación no es suficiente debe considerarse el procedimiento quirœrgico. Las 
indicaciones para recurrir a ello son las siguientes: cuando a pesar de los mØtodos de dilata-
ción persista la estenosis completa, irregularidad notoria en el esófago, donde se encuentren  
bolsas, reacción periesofÆgica grave o mediastinitis como reacción a la dilatación, una fís-
tula, imposibilidad para dilatar y negación por parte del paciente de los periodos largos de 
dilatación.

Pronóstico
Existe el riesgo de formación de œlceras por reflujo gastroesofÆgico o carcinoma. Un esófago 
daæado causa formación de  sacos ciegos que aæos despuØs causan abscesos mediastinales. 

BIBLIOGRAFÍA
Brunicandi C, Andersen D, Billiar T, Hunter J and Polock R. Schwartz. Manual de cirugía. 

MØxico: McGraw-Hill Interamericana, 2007.
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Si la reparación de la perforación tarda casi 24 h y los tejidos presentan inflamación, 
se recomienda realizar una sección del cardias y una resección de la porción lesionada del 
esófago. El remanente esofÆgico se moviliza, procurando conservar el tejido sano tanto como 
sea posible. El procedimiento se completa mediante una esofagostomía cervical terminal. 
El mediastino contaminado debe drenarse colocando despuØs una sonda de yeyunostomía 
para alimentación.

La curación de una sepsis casi siempre es inmediata. Tras recuperarse de la sepsis, se da 
de alta al paciente y regresa en fecha posterior para una reconstrucción mediante interpo-
sición retroesternal de colon.

En casos especiales se puede usar un manejo conservador. Cameron propuso tres criterios 
para este manejo:

1. El trago de bario debe demostrar que la perforación se halla limitada al mediastino y el líquido 
debe drenar de nuevo hacia el esófago con facilidad.

2. Los síntomas deben ser leves.
3. Debe haber indicios mínimos de sepsis clínica.

En estos casos se trata al paciente con alimentación parenteral, antibióticos y cimetidina para 
disminuir la secreción de Æcido y la actividad de la pepsina. La alimentación por la boca se 
reinicia luego de 7 a 14 días en función de los hallazgos radiológicos subsecuentes.

BIBLIOGRAFÍA
Brunicandi C, Andersen D, Billiar T, Hunter J and Polock R. Schwartz. Manual de cirugía. 

MØxico: McGraw-Hill Interamericana, 2007.
Bros CTO Medicina - Corporativo. Manual CTO de medicina y cirugía. 7“. edición. CTO, 251.
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Tumores benignos  
y malignos del esófago
Víctor Alejandro Manríquez Bonillas

Entre las lesiones malignas del esófago, el cÆncer es œnico dentro de las neoplasias del tracto 
gastrointestinal, pues se compone de dos tipos histológicamente distintos, los cuales se pre-
sentarÆn de acuerdo con el Ærea geogrÆfica, estilo de vida, presión socioeconómica y factores 
ambientales. Dichos tipos histológicos son el adenocarcinoma y el carcinoma escamoso, siendo 
este œltimo el mÆs comœn. Los tumores benignos son poco comunes y pueden ser divididos 
entre aquellos que estÆn dentro de la pared muscular y los que ocupan la luz del esófago; 
los leiomiomas son los mÆs comunes. 

Patogenia

Tumores benignos
El leiomoioma esofÆgico, tumor integrado por cØlulas musculares y rodeado por una cÆpsula 
fibrosa, es el tipo de tumor benigno mÆs comœn. Éstos se originan principalmente en los 
dos tercios inferiores del esófago y estrechan su luz. Sin embargo, los leiomiomas no estÆn 
asociados con el desarrollo del cÆncer ni con tumores benignos menos comunes, como los 
fibromas, lipomas, fibromiomas y mixomas. El quiste congØnito de esófago es el segundo 
tumor mÆs frecuente, despuØs de los leiomiomas.

Tumores malignos
Los factores de riesgo de mayor peso para cÆncer de esófago son el tabaquismo y el alcoholismo, 
los cuales otorgan un riesgo relativo (RR) de 5.1 y 3, respectivamente. Ambos factores tienen 
una capacidad de sinergismo entre sí, principalmente para el carcinoma epidermoide. Por otro 
lado, entre los factores irritantes para el adenocarcinoma se encuentran la enfermedad por 
reflujo gastroesofÆgico (ERGE), esófago de Barrett, esofagitis por cÆusticos, ingesta de bebidas 
muy calientes y acalasia. AdemÆs, existen factores nutricionales, como una dieta deficiente en 
selenio, vitamina E, betacaroteno, obesidad e IMC mayor a 40. Entidades patológicas como 
el síndrome de Plummer-Vinson y la tilosis aumentan el riesgo de carcinoma epidermoide

El esófago de Barrett es una metaplasia intestinal de la porción inferior del esófago, 
principal factor de riesgo para el adenocarcinoma. Sólo 5 a 8% de los pacientes con ERGE 
desarrollan esófago de Barrett. El riesgo de cÆncer entre estos pacientes es de 0.5% por 
aæo; sin embargo, presentan un RR de 50 a 120 para carcinoma con respecto a la población 
general, por lo que 60 a 80% de los adenocarcinomas se relacionan con esófago de Barrett. 

Se ha observado en algunos estudios que la infección por virus del papiloma humano 
(VPH) podría contribuir a la patogØnesis del carcinoma epidermoide en regiones con alta 
incidencia de Asia y SudÆfrica, en las que se ha detectado infección en 17% de los tumores. 
En cambio, no se observó la misma tendencia en países con una incidencia baja para carci-
noma de esófago. 

Cuadro clínico
La principal manifestación clínica en 75% de los casos para ambos tipos de tumores es la 
disfagia, que se presenta hasta que disminuye 60% de la luz esofÆgica. En los tumores malig-
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nos, la pØrdida ponderal significativa se presenta en 57% de los casos, la odinofagia en 17% 
y la disnea en 12% de Østos. Se hace notar la presencia de reflujo gastroesofÆgico en 21% de 
los pacientes con tumoraciones esofÆgicas. 

Otras manifestaciones menos frecuentes son tos, hipo, disfonía por invasión del carcinoma 
a vías aØreas o nervio laríngeo, neumonitis por aspiración, sangrado, ascitis, derrame pleural, 
dolor torÆcico o epigÆstrico y dolor óseo. Dichas manifestaciones se relacionan con lesiones 
irresecables o metastÆsicas. 

Diagnóstico
Éste debe ser realizado mediante una cuidadosa anamnesis con el diagnóstico definitivo de 
una biopsia. Se debe sospechar carcinoma esofÆgico en toda persona mayor de 40 aæos y que 
se presente con disfagia progresiva. El examen físico debe incluir la bœsqueda de ganglios 
supraclaviculares, axilares, derrame pleural y ascitis, así como afección del nervio laríngeo.

Por lo que respecta a estudios de imagen, el esofagograma con bario permite evaluar 
la localización del tumor o estrechez, calibre de la luz y extensión, al producir la imagen 
característica �en desfiladero�. La esofagoscopia, con una sensibilidad de 62% y especificidad 
de 78%, permite evaluar la lesión, toma de biopsia y colocación de endoprótesis para trata-
miento paliativo. Para poder evaluar la infiltración a la pared, invasión a órganos adyacentes 
y detección de ganglios paraesofÆgicos, el ultrasonido endoscópico ofrece una certeza de 85 
a 90%. Una vez realizado el diagnóstico, se necesita de una TC de tórax y abdomen para la 
estadificación, segœn la clasificación TNM del American Joint Committee on Cancer (AJCC) 
del 2002. La estadificación clínica dependerÆ de la localización y extensión anatómica del 
tumor. La estadificación patológica tiene importancia pronóstica y determinarÆ el tratamiento 
coadyuvante. 

Tratamiento

Tumores benignos
Los tumores polipoides intraluminales pueden ser removidos endoscópicamente. Para los 
leiomiomas el tratamiento de elección es la enucleación. En el pasado, la toracotomía o 
laparotomía eran usadas para exponer el esófago; actualmente la tendencia es realizar la 
enucleación por medio de toracoscopia o laparoscopia.  

Tumores malignos
Los pacientes con carcinomas esofÆgicos son candidatos a resección cuando se encuentran 
confinados al esófago. La esofagectomía sigue siendo el pilar del tratamiento quirœrgico. De 
manera general, la esofagectomía se realiza por medio de dos abordajes: el transtorÆcico o 
transhiatal. El abordaje transhiatal consiste en una incisión abdominal y cervical izquierda, 
con disección del esófago a travØs del hiato; no hay disección ganglionar bajo visión directa. 
La reconstrucción se realiza por ascensión gÆstrica y anastomosis esofagogÆstrica cervical, 
evitando la morbilidad de un abordaje y anastomosis torÆcica. Por otro lado, la esofagectomía 
transtorÆcica incluye una incisión abdominal y una toracotomía derecha, indicada para lesiones 
del tercio distal, con la ventaja de poder realizar una adecuada resección ganglionar con una 
anastomosis esofagogÆstrica o esofagoyeyunal intratorÆcica, aumentando la mortalidad por 
fuga de anastomosis hasta en 65%. En varios estudios retrospectivos y prospectivos rando-
mizados no se ha demostrado diferencia en la tasa de supervivencia entre ambos abordajes, 
lo que sugiere que no es el tipo de cirugía lo que modifica el pronóstico, sino el estadio de 
la enfermedad en el momento del evento quirœrgico.  
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Estenosis hipertrófica de píloro
Pamela Elena Báez Islas

Este padecimiento era conocido anteriormente  como estenosis congØnita de píloro, tØrmino 
en desuso ya que en la actualidad se sabe que esta afección no estÆ presente al nacer. Se define 
como una marcada hipertrofia e hiperplasia progresiva de las fibras musculares del esfínter 
pilórico que obstruye de manera progresiva su canal. Es la causa mÆs comœn de obstrucción 
intestinal alta despuØs de la segunda semana de vida y la segunda causa mÆs comœn de cirugía 
en lactantes. Tiene predominio en el sexo masculino en una proporción de 4:1 y su incidencia 
es de 1 a 3 casos por cada 1 000 nacimientos.

Causas
Aunque su etiología es desconocida, se le relaciona con inervación anormal del mœsculo liso 
del píloro, niveles elevados de prostaglandinas en suero y niveles reducidos de óxido nitroso 
(ON) en píloro. TambiØn existe asociación con el uso de eritromicina durante la gestación o en 
el reciØn nacido; este antibiótico es un agonista de la motilidad intestinal y su administración 
puede provocar contracciones fuertes y desordenadas del tubo digestivo que pueden causar 
hipertrofia del píloro. Se cree que esto se debe a herencia genØtica, ya que los hermanos de 
los pacientes tienen 15 veces mÆs probabilidades de presentar el cuadro clínico y se identifica 
en varias generaciones de la misma familia.

Cuadro clínico
Se presenta de manera característica en el primer varón nacido entre la tercera y sexta se-
manas de edad, aunque puede mostrarse hasta el quinto mes. Las manifestaciones clínicas 
son vómito de tipo no biliar como síntoma inicial, que al progresar se torna en proyectil y 
ocurre inmediatamente despuØs de comer. Tras el vómito el niæo queda hambriento y quiere 
volver a comer. Al final la obstrucción de la desembocadura gÆstrica es total y el lactante 
no tolera líquidos claros. De forma invariable tiene deshidratación grave si no es tratado. En 
algunos pacientes se observa ictericia.

En la exploración física puede palparse el signo patognomónico de una masa pilórica 
firme, movible, aproximadamente de 2 cm de longitud, que se conoce como �oliva pilórica� 
y es mÆs reconocible si el lactante se encuentra en sedación. Tras la alimentación puede 
observarse una onda peristÆltica que progresa a travØs del abdomen, lo cual se conoce como 
�signo de pelota de golf�, el cual si se hace mÆs evidente tras la ingesta de líquidos se deno-
mina �signo del biberón�.

Estudios de gabinete
A medida que el vómito progresa, lo hace tambiØn la pØrdida de fluidos, iones H+ y Cl�, lo 
que conduce a  alcalosis metabólica hipoclorØmica, siendo Øste el dato de laboratorio mÆs 
característico. Otros datos que pueden encontrarse en sangre son hipocloremia, hipopotasemia 
y hemoconcentración. Al inicio el pH urinario es alcalino; sin embargo, al final disminuye, 
ya que a medida que la hipocloremia se agrava, se intercambian los iones H+ por iones Na+ 
en el tœbulo distal del riæón. TambiØn pueden encontrarse creatinina y densidad urinaria 
elevada como consecuencia de la deshidratación. El aumento de la bilirrubina indirecta 
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en algunos pacientes puede explicarse por la disminución del trÆnsito gastrointestinal, que 
genera aumento de la circulación enterohepÆtica de bilirrubina.

Los estudios de imagen que deben solicitarse son radiografía simple, contrastada y  
ultrasonido de abdomen. En radiografía simple de abdomen se muestra distensión de 
la cÆmara gÆstrica con poco o escaso aire y cuando se toma una placa de abdomen con 
contraste se observa elongación del canal pilórico y un bulto formado por hipertrofia del 
mœsculo pilórico. TambiØn pueden observarse líneas paralelas de bario en el canal estrecho.  
Con el ultrasonido, que permite diagnosticar con precisión a 95% de los pacientes, se utilizan 
los siguientes criterios: >4 mm de grosor de la pared de píloro y >15 mm de longitud del 
mismo.

Diagnósticos diferenciales
Vólvulo intestinal asociado o no a rotación anómala que generalmente presenta rÆpido de-
terioro del estado general, ademÆs de vómitos biliosos, con signos de sepsis o de perforación 
intestinal. La invaginación suele presentarse en lactantes de mayor edad. La hiperplasia 
suprarrenal congØnita puede producir vómitos, deshidratación, hipoglucemia y acidosis 
metabólica con hiponatremia e hiperpotasemia. 

Las gastroenteritis virales tambiØn pueden presentarse en los lactantes menores, por lo 
que debe pedirse una citología hemÆtica para buscar leucocitosis. El reflujo gastroesofÆgico 
es otro diagnóstico que debe descartarse, ya que es mucho mÆs comœn; sin embargo, en 
este padecimiento el vómito ocurre durante la alimentación o inmediatamente despuØs, el 
paciente gana peso y presenta buen aspecto general.

Complicaciones
Si se diagnostica tardíamente puede haber desnutrición y deshidratación grave, así como 
hipoglucemia y alcalosis metabólica hipoclorØmica.

Tratamiento
La cirugía no es de urgencia, aunque tratar la deshidratación sí lo es. El tratamiento defini-
tivo es la piloromiotomía de Fredet-Ramstedt, que consiste en realizar el corte del mœsculo 
pilórico hasta observar el abultamiento arriba de la submucosa. 

Antes de llevarla a cabo es importante reponer líquidos y corregir las anorma- 
lidades electrolíticas y la alcalosis metabólica. En la mayoría de los niæos, los líquidos  
con 5% de dextrosa y solución salina al 0.45%, con adición de potasio 2 a 4 mEq/kg a  
dosis de 150 a 175 mL/kg durante 24 horas, corrigen el dØficit subyacente. Se debe com-
probar el correcto estado de hidratación al medir la diuresis del lactante, que deberÆ ser de 
>1 mL/kg/h. 

El paciente puede ser dado de alta 24 a 48 horas despuØs de la intervención. TambiØn 
debe descomprimirse el estómago por sonda orogÆstrica para evitar broncoaspiración durante 
las maniobras anestØsicas.

Las complicaciones de la piloromiotomía incluyen perforación de la mucosa (en 1 a 3% 
de los casos), hemorragia, infección de la herida y recurrencia de los síntomas por miotomía 
inadecuada. El fallecimiento ocurre en menos de 1% de los casos.
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Sangrado de tubo digestivo alto
Leticia Adelina Gandarilla Aispuro

El sangrado digestivo alto (STDA) se define como la pØrdida de sangre intraluminal en la 
porción comprendida entre el esófago y el ligamento de Treitz. Es cuatro veces mÆs frecuente 
que la hemorragia digestiva baja. La incidencia anual es de 50 a 150 por 100 000 habitantes 
y 75 a 85% es causado por ulcera pØptica. La incidencia es dos veces mayor en hombres 
que en mujeres, aunque la mortalidad es similar en ambos sexos, que es de 7 a 10%, pero 
puede llegar hasta 35% en sujetos de alto riesgo (edad avanzada, cirróticos, hospitalizados, 
comorbilidades importantes). El caso de sangrado por vÆrices esofÆgicas tiene mortalidad de 
30% por episodio y riesgo de recidiva al aæo de 70%. 

Patología, patogenia
Las principales causas de STDA son enfermedad ulcerosa pØptica (EUP) y varices  
esofÆgicas.

EUP y la fisiopatología de Østa se clasifica grosso modo en variceal y no variceal. Los  
mecanismos subyacentes del sangrado no variceal incluyen el sangrado arterial, como en la 
enfermedad ulcerosa o hemorragia de venas de baja presión (telangiectasias y angioecta-
sias). En la hemorragia variceal, la fisiopatología se debe a la elevación de la presión portal 
transmitida a vÆrices esofÆgicas y gÆstricas, lo que resulta en gastropatía portal hipertensiva. 
Otras causas de sangrado digestivo alto incluyen desgarro de Mallory Weiss, angiodisplasia 
y neoplasias

Cuadro clínico
Se puede presentar como hematemesis (vómito de sangre roja) cuando hay sangrado sig-
nificativo en esófago, estómago o intestino; por lo regular es de origen variceal o arterial, 
o melanemesis (vómito en pozos de cafØ) cuando el sangrado es antiguo. Aparece melena 
(heces negras, semisólidas y fØtidas) por la degradación de la sangre en el colon proximal 
y ocurre cuando hay sangrado en el tubo digestivo alto de al menos 50 mL. Se presenta  
como hematoquezia (salida de sangre rojo vino por el ano) cuando hay hemorragia  
mayor a 1 000 mL; ocurre hasta en 10 a 15% de los casos de STDA y se reporta una mor-
talidad de 30%.

Diagnóstico
Se basa principalmente en un buen interrogatorio y exploración física adecuada. El inte-
rrogatorio debe hacer Ønfasis en algunos puntos, como el uso de AINE, antiagregantes o 
anticoagulantes, antecedente de HTDA, enfermedades gastrointestinales previas, hepato- 
patía previa, cirugías previas, dolor abdominal, cambio de hÆbitos intestinales, pØrdida de 
peso o anorexia, así como enfermedades bucofaríngeas. En la exploración física deben eva-
luarse los signos vitales para valorar la presencia de inestabilidad hemodinÆmica, así como 
buscar intencionadamente estigmas de hepatopatía crónica (ascitis, telangiectasias, ictericia)  
y valorar la presencia de sangre en heces mediante el tacto rectal.  Los exÆmenes de labo- 
ratorio œtiles para evaluar una HTDA son citología hemÆtica, donde se refleja la pØrdida 
sanguínea en la hemoglobina y hematócrito; sin embargo, estos niveles pueden arrojar falsos 
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resultados debido a la hemoconcentración por hipovolemia. Se debe revisar tambiØn el re-
cuento plaquetario y presencia de leucocitosis. Se evalœan las pruebas de función hepÆtica y 
tiempos de coagulación, así como la concentración de nitrógeno ureico (BUN) y la función 
renal.

En los casos en que no se tiene la certeza de que la hemorragia provenga del tubo di-
gestivo es œtil la colocación de una sonda nasogÆstrica, así como para evaluar la presencia 
de hemorragia activa. Actualmente la endoscopia es la mejor herramienta tanto diagnóstica 
como terapØutica. Las indicaciones para endoscopia de urgencia son sospecha de hemorragia 
varicosa, aspirado hemorrÆgico de sonda nasogÆstrica y descompensación hemodinÆmica 
secundaria a la hemorragia.

En los casos de EUP se debe valorar el riesgo de resangrado mediante los estigmas endos-
cópicos, ya que 10 a 30% de Østos pueden presentar otro episodio en las primeras 72 horas. 
En estos pacientes debe realizarse endoscopia despuØs de 24 horas del primer episodio para 
determinar la ocurrencia de resangrado.

Tratamiento
El manejo inicial de cualquier hemorragia digestiva es la reanimación, tras asegurar la vía 
aØrea permeable, ventilación adecuada, evaluar la necesidad de intubación orotraqueal y 
mantener un buen estado circulatorio mediante la reposición de volumen con soluciones 
cristaloides o transfusión sanguínea segœn se requiera (ABC). La hemostasia se logra con 
tratamiento farmacológico o endoscópico. 

Tratamiento farmacológico no variceal
Se utilizan inhibidores de la bomba de protones, principalmente en EUP y enfermedades 
erosivas, para mantener un pH gÆstrico >6. Su empleo reduce el riesgo de resangrado y permite 
la formación de un coagulo mÆs estable. El rØgimen mÆs comœnmente usado es omeprazol 
(80 mg IV en bolo) seguido de infusión continua de 8 mg/h por 72 h.

Tratamiento farmacológico variceal
Principalmente se utilizan agentes vasoactivos, como el ocreótido, que es un anÆlogo  
de la somatostatina para inhibir las secreciones y la pitresina, que causa vasoconstricción 
esplÆcnica y disminuye la hipertensión portal. La dosis comœnmente utilizada es un bolo 
inicial de 100 µg seguido de 50 µg/h por 2 a 5 días; como efecto aderso puede aparecer 
dolor abdominal o hipoglicemia. Otro fÆrmaco usado es Terlipresina, que es un derivado de 
larga duración de vasopresina. Se administran 2 mg c/4 a 6 h por 48 h, seguidos de 1 mg 
c/6 h por 3 días; Ésta es la œnica terapØutica farmacológica que reduce la mortalidad, con 
una eficacia de 90%. 

Tratamiento endoscópico 
Es el mØtodo diagnóstico y terapØutico de elección y debe efectuarse en las primeras 12 a 
24 horas despuØs de la estabilización del paciente.  Como terapØutica se indica en pacientes 
con hemorragia activa, ligadura del vaso arterial sangrando o caso visible no sangrante en una 
œlcera, ademÆs de todos los casos de HTDA variceal. Cuando existe un coÆgulo, Øste debe 
removerse y tratar la lesión subyacente mediante la administración de agentes esclerosantes, 
como adrenalina, etanol o polidocanol. TambiØn se emplea la terapØutica tØrmica, como lÆser 
y argón plasma o crioterapia. Otras terapØuticas incluyen la colocación de sondas con balón, 
que ocluyen mecÆnicamente el sitio de sangrado.
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Diagnóstico
Con excepción de la pruebas serológicas positivas para amibiasis, los resultados de los exÆ-
menes de laboratorio tambiØn son indistinguibles de AHA. El US delinea una masa quística, 
a menudo con mœltiples tabicaciones complejas. La TC revela una masa hipodensa compleja 
con realce perifØrico.

Tratamiento
Se basa en la administración de antibióticos. Es necesario obtener hemocultivos que permitan 
orientar el tratamiento contra el germen específico. Antes de tipificar al agente, estÆ indicada 
la administración de antibióticos de amplio espectro; la combinación de una cefalosporina 
de tercera generación, un aminoglucósido y metronidazol es ampliamente utilizada. En la 
actualidad tambiØn se recomienda el uso de imipenem, ampicilina/sulbactam, piperacina/
tazobactam o ticarcilina/clavulanato por su cobertura contra gramnegativos, enterococos y 
anaerobios. La duración debe individualizarse en cada caso y puede variar de 3 a 6 semanas. 
El drenaje quirœrgico tiene las mismas indicaciones que en el AHA.

BIBLIOGRAFÍA
Consejo Mexicano de Cirugía General. Tratado de cirugía general. MØxico: Editorial El Ma-

nual Moderno, 2003.
Brunicandi C, Andersen D, Billiar T, Hunter J and Polock R. Schwartz. Manual de cirugía. 

MØxico: McGraw Hill Interamericana, 2007.
Villalobos J, Valdovinos M, Olivera M et al. Principios de gastroenterología. 2“. edición MØxico: 

MØndez Editores, 2008.
Rodríguez A. Absceso amibiano del hígado. Tratamiento mØdico con diferentes esquemas. 

Rev Hosp Jua Mex (67):51-54, 2000.
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Traumatismo cerrado: puede haber síntomas sutiles con la presencia de dolor en el 
cuadrante superior derecho. Se deben buscar manifestaciones que hacen sospechar lesión 
de hígado o vías biliares:

�s��Abrasiones, equimosis o dolor a la palpación sobre el cuadrante superior derecho del 
abdomen.

�s��Fracturas costales o signos de traumatismo sobre el hemitórax inferior derecho.
�s��Inestabilidad hemodinÆmica o choque franco.
�s��Punción o lavado peritoneal positivos para sangre o bilis.

Diagnóstico
FAST (Focused Assessment Sonography in Trauma) o lavado peritoneal diagnóstico en pacientes 
hemodinÆmicamente inestables.

La TC es el estudio de elección en pacientes que se encuentran hemodinÆmicamente 
estables, con sensibilidad 91 a 97% y especificidad de 98% para detectar lesiones hepÆticas.

Tratamiento 
En la mayoría de los casos el tratamiento de las lesiones hepÆticas es quirœrgico, cuando 
se trata de traumatismo penetrante. En pacientes con traumatismo cerrado se considera el 
manejo expectante cuando cumple con las siguientes consideraciones:

�s��Estabilidad hemodinÆmica.
�s��Examen físico del abdomen dentro de límites normales.
�s��Integridad neurológica.
�s��Definición de la lesión por TC.
�s��Ausencia de lesiones intraabdominales concomitantes.
�s��Mínimo requerimiento de transfusiones sanguíneas (entre 2 o 4 paquetes globulares).
�s��Mejoramiento de la lesión, demostrado por progresión de los hallazgos radiológicos.

Se realiza laparotomía de urgencia en pacientes que se muestran hemodinÆmicamente ines-
tables al ingreso o durante el examen clínico, aquellos en los que tengan resultado positivo 
en el FAST o se encuentren con datos de irritación peritoneal.

Complicaciones 
�s��Hemorragia posoperatoria.
�s��Fístulas arterio-portales intrahepÆticas.
�s��Sepsis.
�s��Fístulas biliares.

BIBLIOGRAFÍA 
Piper G, Peitzman A. Current Management of Hepatic Trauma. Surg Clin N Am (90): 

775�785, 2010.
Iæaguazo D, Mora J, Cobos J. Cirugía de control de daæos: alternativa quirœrgica eficaz para 

el trauma hepÆtico grave. Rev Cubana Cir (46), 2007.
Ugalde J, Ferrufino A, Martin G, VÆzquez J, ChÆvez R. Manejo no operatorio del trauma 

hepÆticocontuso severo. La excepción a la regla. Presentación de un caso. Cirujano ge-
neral (31): 51-55.

Jover J, Ramos J, Monton S et al. Tratamiento no operatorio del traumatismo hepÆtico cerrado. 
Criterios de selección y seguimiento. Cir Esp (76):130-41, 2004.
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Litiasis biliar
María Paola Carolina García Paz

La litiasis biliar es uno de los problemas mÆs comunes del tracto digestivo. Algunos de los 
factores predisponentes son obesidad, embarazos, factores dietØticos, enfermedad de Crohn, 
resección ileal terminal, operación gÆstrica, esferocitosis hereditaria, enfermedad de cØlulas 
falciformes y talasemias.

Evolución
Suele ser asintomÆtica en el transcurso de la vida hasta que causa una complicación como 
colecistitis aguda, coledocolitiasis con o sin colangitis, pancreatitis por cÆlculo biliar, fístula 
colecistocoledociana, fístula colecistoduodenal, fístula colecistoentØrica causante de íleo por 
cÆlculo biliar y carcinoma de vesícula biliar.

Los cÆlculos biliares en individuos sin síntomas suelen encontrarse de manera incidental 
en ultrasonografía, estudios de tomografía, radiografías de abdomen o una laparotomía. Por lo 
general no suele resecarse la vesícula, ya que la litiasis cursa toda la vida sin manifestaciones, 
y sólo se extrae en casos donde hay riesgo de cÆncer de la vesícula biliar o imagen de vesícula 
en porcelana, un estado premaligno donde la vesícula se calcifica. 

Tipos de cálculos
Se forman por la insolubilidad de elementos sólidos y los mÆs frecuentes son bilirrubina,  
sales biliares, fosfolípidos y colesterol. Por su contenido suelen clasificarse en cÆlculos de 
colesterol o pigmento y Østos œltimos en negros y pardos. 

Los cÆlculos de colesterol puro son raros, lisos y constituyen sólo 10% de los cÆlculos. 
Éstos son mœltiples, de tamaæo variable con forma de mora y blandos. El color varía de 
amarillo blanquecino a verde negro. Son radiolœcidos. 

Los cÆlculos de pigmento contienen al menos 20% de colesterol y son oscuros por la 
presencia de bilirrubinato de calcio. Los cÆlculos de pigmento negro son pequeæos, frÆgi-
les, oscuros y en ocasiones espiculados. Se forman por la sobresaturación de bilirrubinato  
de calcio, carbonato y fosfato, secundaria (la sobresaturación) a trastornos hemolíticos. Los 
cÆlculos pardos tienen al menos 1 cm de diÆmetro, tonalidad amarilla, son blandos y pulposos 
y se forman despuØs de una infección bacteriana por estasis de bilis. La principal parte del 
cÆlculo es bilirrubinato de calcio precipitado y cuerpos de cØlulas bacterianas; generalmente 
se encuentran en el Ærbol biliar. 

La litiasis biliar por sí misma es asintomÆtica. Cuando causa sintomatología se estÆ frente 
a la colecistitis crónica o aguda con presentación clínica de dolor. 

BIBLIOGRAFÍA
Brunicandi C, Andersen D, Billiar T, Hunter J and Polock R. Schwartz. Manual de cirugía. 

MØxico: McGraw-Hill Interamericana, 2007.
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Colecistitis aguda
Víctor Alejandro Manríquez Bonillas

La colecistitis aguda se define como la inflamación aguda de la vesícula biliar, en donde la 
colecistolitiasis es causante de 90 a 95% de los casos. Es importante hacer notar que alrededor 
de 3 a 10% de los pacientes que acuden con dolor abdominal la causa es colecistitis aguda 
y, en pacientes mayores de 50 aæos, el porcentaje se eleva hasta 21%. 

Patogenia
En la mayoría de los casos la obstrucción física del conducto cístico por un cÆlculo es causante 
de colecistitis aguda. La progresión de la patología es determinada por el grado y el tiempo 
de la obstrucción y provoca distensión vesicular, inflamación y edema de la pared vesicular. 
En menos de 1% la causa de la obstrucción se debe a un tumor; asimismo, hay otras etiologías 
como la isquemia, enfermedades del colÆgeno, alteraciones de la motilidad, infecciones por 
bacterias, protozoos y parÆsitos.

Cuadro clínico
80% se presentan con un cuadro compatible con colecistitis aguda, con una historia de 
colecistitis crónica. El cuadro clínico comienza con dolor en el cuadrante superior derecho 
(CSD) o en epigastrio, que puede irradiarse a la escÆpula derecha o Ærea interescapular. El 
paciente se puede presentar febril y con síntomas de anorexia, nÆuseas, vómito y dificultad 
para el movimiento. En la exploración física se encuentra sensibilidad aumentada en el CSD 
y el característico signo de Murphy.

Se espera encontrar una leucocitosis moderada de entre 12 000 a 15 000 cels/mm3; sin 
embargo, una leucocitosis  por arriba de 20 000 sugiere una forma complicada de colecisti-
tis, aunque algunos pacientes se presentan con biometría hemÆtica normal. La aparición de 
ictericia sugiere un proceso obstructivo a nivel del conducto colØdoco. Se debe tener cuidado 
con los pacientes ancianos y aquellos con diabetes mellitus pues la presentación del cuadro 
es mÆs sutil, lo que es causante de retrasos en el diagnóstico.

Se debe de considerar conocer los diagnósticos diferenciales para colecistitis aguda como: 
ulcera pØptica, pancreatitis, apendicitis, hepatitis, infarto agudo de miocardio, neumonía 
basal, pleuritis y herpes zoster. 

Diagnóstico
El diagnostico se debe integrar con los signos y síntomas y posteriormente sumar los hallaz-
gos de imagen. El ultrasonido (US) es la herramienta de imagen mÆs œtil para el diagnóstico 
de colecistitis aguda, con una sensibilidad y especificidad de 95%. El ultrasonido muestra la 
presencia o ausencia de litos, el grosor de la pared y presencia de líquido perivesicular. Como 
estudio adjunto en medicina nuclear se puede realizar un hepatogammagrama-colecintigrafía, 
o HIDA, el cual es œtil en casos atípicos; una HIDA normal descarta colecistitis aguda. La 
tomografía computarizada (TC)  presenta los mismos hallazgos que el US, así como la co-
lecistitis enfisematosa.

Tratamiento
El paciente con colecistitis aguda se maneja inicialmente con tratamiento conservador, 
debe ser hospitalizado para reanimación con líquidos intravenosos e inicio de antibiotico-
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terapia con cobertura para bacterias gramnegativas y anaerobias. Aunque la inflamación 
de la vesícula pueda ser estØril, se ha visto que mÆs de 50% de los cultivos de bilis se 
reportan positivos. Debido a la gran dificultad para identificar quØ pacientes adquieren 
una infección secundaria, los antibióticos se han vuelto parte del manejo. Para dicho pro-
pósito se puede utilizar una cefalosporina de tercera generación o una cefalosporina de 
segunda generación mÆs metronidazol. De existir alergia a la penicilina, la combinación  
de un aminoglucósido y metronidazol es apropiada. 

Algunos cuadros de colecistitis aguda suelen resolverse con un manejo conservador; sin 
embargo, el paciente deberÆ ser reevaluado frecuentemente con respecto a fiebre, sintoma-
tología, signos físicos de inflamación y laboratoriales. Si el paciente no muestra mejoría, de-
berÆn hacerse cambios en antibioticoterapia, así como determinar un tratamiento quirœrgico 
definitivo o derivativo.  

El tratamiento definitivo y de elección para la colecistitis aguda es la colecistectomía 
laparoscópica. Se ha visto en varios estudios prospectivos que es preferible realizar una co-
lecistectomía temprana en un periodo menor a 72 horas del inicio del cuadro, a diferencia 
de una colecistectomía tardía, que deberÆ realizarse entre 6 a 10 semanas despuØs de haber 
iniciado un manejo conservador y donde aproximadamente 20% de los pacientes no respon-
derÆ a dicho tratamiento. El beneficio es en tØrminos de la recuperación. 

Para los pacientes que no son candidatos para el evento quirœrgico debido al riesgo existe 
la colecistostomía percutÆnea, procedimiento derivativo de la vesícula biliar que permite 
resolver el episodio agudo de colecistitis para despuØs realizar una colecistectomía tardía o 
extracción percutÆnea de los cÆlculos, para eventualmente retirar el drenaje. 

Pronóstico 
La mortalidad de los pacientes que presentan colecistitis aguda se encuentra entre 0 a 10%. 
En casos no severos de colecistitis, 2% presenta recurrencia del cuadro en un periodo de 8 
a 10 semanas, de los cuales solamente 6% presentan perforación vesicular. Por otro lado, los 
pacientes sometidos a colecistectomía laparoscópica se reincorporan a sus actividades diarias 
2 días antes comparado con el procedimiento abierto, para un total de 6 días. 

BIBLIOGRAFÍA
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Hill Companies, Inc., 2006.
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cholecystitis: Tokyo Guidelines. Journal of Hepatobiliary Pancreatic Surgery, 2007.
Kimura Y, Takada T, Kawarada Y, Nimura Y, Hirata K. Definitions, pathophysiology, and 

epidemiology for acute cholangitis and cholecystitis: Tokyo Guidelines. Journal of He-
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Colecistitis crónica litiásica
Víctor Alejandro Manríquez Bonillas

La colecistitis crónica es la inflamación de la vesícula biliar debida a periodos de obstrucción 
cortos del conducto cístico, que en la mayoría de los casos no resultan ser suficientes para 
provocar una colecistitis aguda. Dicha entidad estÆ asociada a cÆlculos biliares en casi todos 
los casos, de tal modo que alrededor de dos tercios de los pacientes que tienen cÆlculos bi-
liares presentan colecistitis crónica. 

Patogenia
En general se ha usado el tØrmino colecistitis para referirse a la ocupación de la vesícula bi-
liar por cÆlculos sin hacer Ønfasis en los cambios histológicos que esto conlleva. Por lo tanto, 
es importante saber que los episodios obstructivos cortos que presenta el conducto cístico 
provocan incrementos de la presión sobre las paredes de la vesícula biliar y causan que la 
mucosa, de ser normal o hipertrófica, inicie con aplanamiento y adelgazamiento de la mu-
cosa. Posteriormente, conforme se repite el evento, la mucosa se vuelve atrófica y desarrolla 
finalmente tejido cicatricial. Esto afecta la elasticidad de la vesícula y causa un vaciamiento 
inadecuado, lo que propicia la formación de mÆs cÆlculos biliares. 

Cuadro clínico
El síntoma mÆs característico es el cólico biliar, dolor de inicio abrupto que cede gradualmente 
en minutos u horas. Se caracteriza por ser un dolor episódico, constante, que se incrementa 
durante los primeros 30 minutos y que típicamente dura entre 1 y 5 horas. Dicho dolor se 
puede localizar en epigastrio o en el cuadrante superior derecho (CSD) con irradiación ha-
cia la escÆpula derecha. Alrededor de 50% de los pacientes presentan dolor despuØs de una 
comida abundante en alimentos grasos pueden presentar nÆuseas y vómito.

La exploración física durante un ataque de dolor revelarÆ sensibilidad aumentada en 
el CSD y si se explora durante un periodo libre de dolor usualmente no existen anomalías. 
Asimismo, en la colecistitis no complicada la cuenta leucocitaria y las pruebas de función 
hepÆtica (PFH) se encuentran en rangos normales. 

Diagnóstico
El diagnostico para la colecistitis crónica litiÆsica se integra por medio de la sintomatología y 
la demostración de cÆlculos biliares por herramientas de imagen. El ultrasonido es el mØtodo 
con mayor sensibilidad y especificidad para la detección de cÆlculos biliares. 

Tratamiento
Es recomendable someter a los pacientes que tienen cÆlculos biliares sintomÆticos a una cole-
cistectomía laparoscópica electiva; durante la espera para el evento quirœrgico se debe instruir 
al paciente acerca de evitar ciertos alimentos que puedan disparar los episodios de dolor. 

Actualmente la colecistectomía laparoscópica es el tratamiento definitivo de elección. 
Si este procedimiento no estÆ indicado, la colecistectomía se realiza de forma abierta, con 
la desventaja de una mayor estancia hospitalaria, así como de una lenta recuperación en 
comparación con el abordaje laparoscópico.  
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Existen otras opciones no quirœrgicas para la colecistitis crónica. De los pacientes con 
cÆlculos biliares sintomÆticos sin obstrucción en el Ærbol biliar, 15% son candidatos para 
disolver los litos. Esto puede lograrse en los cÆlculos compuestos totalmente de colesterol 
y que miden menos de 5 mm. Dicha terapia consiste en la ingesta crónica de sales biliares 
(Æcido ursodeoxicólico), las cuales disminuyen la saturación de colesterol en bilis, lo que 
da como resultado una bilis insaturada en colesterol que disolverÆ lentamente los cÆlculos. 
El tratamiento con sales biliares puede ser combinado con procedimientos de litotripsia 
extracorpórea. La eliminación de los litos en un periodo de 9 meses se produce en 25% de 
pacientes apropiadamente escogidos; sin embargo, esta modalidad no ha sido aprobada por 
la Agencia de Alimentos y Medicamentos de EUA (FDA). 

Pronóstico
La mortalidad por colecistectomía en pacientes menores de 50 aæos se estima en 0.1% 

y de aproximadamente 0.5% en las personas que superan esta edad. El evento quirœrgico 
alivia los síntomas en 95% de los casos. Por otro lado, la terapia con sales biliares en un pe-
riodo de 2 meses tiene Øxito en 50% de los pacientes escogidos; sin embargo, se mantiene 
un porcentaje de recurrencia de 50% a los 5 aæos. 

BIBLIOGRAFÍA
Doherty G, Way L. Current Surgical Diagnosis & Treatment, EUA: The McGraw-Hill Com-

panies, 2006.
Klingensmith M, Chen L, Glasgow S et al. The Washington Manual of Surgery. 5a. ed. St. 

Louis, Missouri: Lippincott Williams & Wilkins, 2008.
Brunicandi C, Andersen D, Billiar T, Hunter J and Polock R. Schwartz. Manual de cirugía. 

MØxico: McGraw-Hill Interamericana, 2007.
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de pÆncreas, 260
cirugía paliativa, 261
cirugía resectiva, 261
cuadro clínico, 260
etiología, 260

de pulmón, 127
de tiroides, 102
escamoso o epidermoide, 

128
gÆstrico, 188

clasificación de Bormann, 
188

medular de tiroides, 102
pulmonar metastÆsico, 132
tiroideo, 99

Carcinoide, 225
Carcinoma(s) 

anaplÆsico, 105
corticosuprarrenal, 79, 81
de cØlulas, 

de Hurtle, 100
grandes, 128

de mama, 30, 33
escamoso, 225
esofÆgico, 171
folicular de tiroides, 96, 99
medular, 102

familiar de la tiroides, 102
papilar de tiroides, 96
suprarrenal, 79

Catecolaminas, 72
CatØter de Swan Ganz, 18
Cavidad peritoneal, 59
Cefotaxima, 59
CØlula(s) 

adiposas, 110
cromafines, 72
de Hurtle, 100
oxifílicas, 110

Cetoacidosis diabØtica, 6
Choque, 16, 18

hipovolØmico, 69, 121
neurogØnico, 18
sØptico, 18, 23

Cicatrización, 12
deficiente, 14
etapa,

de proliferación, 13
inflamatoria, 12

excesiva, 14
fase,

celular, 12
vascular, 12

hipertrófica, 14
patológica, 14
primera intención, 13

retardada, 13

queloide, 14
segunda intención, 13
tercera intención, 13
tipos de, 13

Ciclooxigenasa (COX), 263
Cimetidina, 162
Ciprofloxacino, 60
Cirrosis hepÆtica, 59
Cirugía torÆcica video asistida, 

138
Citocinas, 2
Citomegalovirus, 207
Coagulación sanguínea, 9
ColÆgeno, 13
Colangiopancreatografía retró- 

grada endoscópica, 261
Colecistitis, 220

aguda, 287
crónica litiÆsica, 290

Cólico ureteral, 206
Colitis 

amibiana complicada, 251
epidemiología, 251
etiología, 251
fisiopatología, 251

inflamatoria crónica inespe- 
cífica (CUCI), 222

invasora fulminante, 251
cuadro clínico, 251
diagnóstico, 251
tratamiento, 252

ulcerosa, 192, 193, 194, 222
Colon, 219

distal, 204
patología de, 219

Conducto inguinal, 43
Control renal, 5
Corticosteroides, 193
Cortisol, 78
Cricohioidoepiglotopexia, 149
Cricotiroidotomia, 27
Cuerpos

de Heinz, 275
de Howell-Jolly, 275

D
Deglución, 150

rehabilitación del, 150
Derrame pleural, 124
Desgarro de Mallory Weiss, 184
Deshidratación, 200
Deshidrogenasa lÆctica (DHL), 

124
Desnutrición, 200

Dexametasona, 78
Diarrea, 200, 220
Diazepan, 140
Disfagia, 158, 161
Disnea, 128
Diuresis horaria, 26
Diverticulitis, 246
Diverticulosis, 246
Dolor 

abdominal, 54, 220
crónico, 193

mamario, 30
Dopamina, 72
Duodeno, 175

patología de, 175

E
Ecuación de Henderson-Hassel- 

bach, 5
Edema laríngeo, 164
Electrofaringe, 150
Empiema, 121
Endotelio vascular, 2
Enfermedad(es) 

de Addison, 6
de Crohn, 192, 194, 222
de Cushing, 78
de Graves, 93
de Paget, 33
de Plumer, 93
de Von Hippel-Lindau, 72
diverticular, 246

complicaciones, 246
diagnóstico diferencial, 247
etiología, 246
fisiopatología, 246
manejo quirœrgico, 248
tratamiento ambulatorio, 

248
tratamiento con hospitali-

zación, 248
fulminante, 194
inflamatoria,

crónica del intestino, 222
intestinal, 55
de intestino delgado, 192

locorregional avanzada, 133
mediastinal, 138
neuromusculares, 154
pØlvica inflamatoria, 55
pØptica ulcerosa, 180
pleural, 138
por reflujo gastroesofÆgico, 

161, 170
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Entamoeba/Hemorroidectomía   295 

pulmonar, 138, 154
tiroidea, 84

estudios diagnósticos, 84
vascular mesentØrica, 213

Entamoeba histolytica, 278
Enterococcus faecalis, 279
Epitelización, 13
Equilibrio Æcido-base, 5
ERGE (enfermedad por reflujo 

gastroesofÆgico), 161
Escala

de Glasgow, 16
de lesión de órganos de la 

Asociación Americana 
para Cirugía de Trau-
ma, 282

Esclerosis tuberosa, 72
Escleroterapia, 230
Escherichia coli, 279
Esfínter

anal hipertónico, 232
esofÆgico inferior, 158

Esofagitis por cÆusticos, 164, 
170

Esófago, 157, 158
de Barret, 162, 170
patología de, 157
perforación de, 167
tortuoso, 158
tumores,

benignos, 170
malignos, 170

Esofagoscopia, 164, 171
Espacio peritoneal, 59
Esplenectomía, 274

complicaciones de, 274
Esplenomegalia, 273
Estado nutricional, 21
Estenosis

adquiridas, 152
congØnita de píloro, 176
de trÆquea, 152
esofÆgica, 162
grave, 152
hipertrófica de píloro, 176
leve, 152
moderada, 152
subglótica congØnita, 152

Esteroides, 78
Estómago, 175

patología de, 175
Estreæimiento, 220
EstrØs fisiológico, 180
Estrógenos, 30
Etambutol, 64

F
Factor(es) 

de crecimiento, 
endotelial vascular, 12
epidØrmico, 12
insulínico, 12
plaquetario, 12

de transformador de 
crecimiento beta, 12

estimulante de las plaquetas, 
2

inhibidor del factor tisular, 9
Falla orgÆnica mœltiple, 2
FAST ñFocused Assessment 

Sonography in Trauma’, 
283

Feminización, 81
Fenotiacinas, 206, 207
Fenoxibenzamina, 73
Fentolamina, 73
Feocromocitoma, 72, 79
Fibrinógeno, 10
Fibroblastos, 13
Fibronectina, 12
Fibrosis, 164
Fístulas, 247

anales, 234
enterocutÆneas, 210

cuadro clínico, 210
diagnóstico, 210
patogenia, 210
tratamiento, 211

Fisura anal, 232
cuadro clínico, 232
diagnóstico, 232
tratamiento, 232

FOM (falla orgÆnica mœltiple), 
2

Fórmula(s)
con alto contenido de pro-

teínas, 20
densas en calorías, 20
elementales, 20
isotónicas, 

con fibra, 20
con residuo bajo, 20

para insuficiencia, 
hepÆtica, 20
pulmonar, 20
renal, 20

que mejoran la inmunidad, 
20

Fotocoagulación infrarroja, 230

G
Gammagrama, 72

tiroideo, 87
Ganglios

de Virchow, 188
linfÆticos, 87

Gastrectomía subtotal, 188
Gastrinoma, 180
Gastroenteritis virales, 177
Gastrosquisis, 40
Gastrostomía, 21
Genes

BRCA-1, 33
BRCA-2, 33

GlÆndula(s) 
paratiroides, 109, 110

patología de, 109
suprarrenal, 71, 75

hipersecreción de cortisol 
por, 78

patología de, 71
tiroides, 83, 90

patología de, 83
Granulomatosis, 222

H
Habla

esofÆgica, 150
rehabilitación del, 150

Hamartoma, 127
Helicobacter pylori, 180
Hematemesis, 184
Hematoma

de pared abdominal, 49
retroperitoneal, 69

Hematoquezia, 184
Hematuria

macroscópica, 69
microscópica, 69

Hemopericardio, 16
Hemorragia(s), 9, 247

de tubo digestivo, 
alto, 184
bajo, 255

masiva de colon, 194
retroperitoneal, 69

Hemorroidectomía
abierta, 230
con engrapadora, 230
de Milligan y Morgan, 230
de Parks o Ferguson, 230
de Whitehead, 230



296   Hemorroides/Mamografía

©
 E

d
it

o
ri

al
 E

l m
an

u
al

 m
o

d
er

n
o

 F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

quirœrgica, 230
submucosa cerrada, 230

Hemorroides, 229
clasificación, 229
externas, 229

trombosadas, 230
internas, 229
ligadura con banda de 

caucho, 229
terapØutica mØdica, 229
tratamiento, 229

Hemostasia, 9
Hemotórax, 121

coagulado, 121
masivo, 16

Heridas, 12
contracción de, 13
etapa de remodelación y 

maduración, 13
Hernia(s) 

abierta con malla, 46
epigÆstrica, 38
inguinal, 43

directa, 43
femoral, 43
indirecta, 43

posincisional, 46
umbilical, 40

epidemiología, 40
ventrales primarias, 38

Hígado, 277
patología de, 277

Hiperaldosteronismo, 81
primario, 75

Hipercortisolismo, 78, 79, 81
Hipermagnesemia, 206
Hiperparatiroidismo, 110

primaria, 110
secundaria, 110
terciaria, 110

Hiperplasia, 273
autónoma, 79
suprarrenal, 

bilateral autónoma, 78
idiopÆtica, 75

Hipertensión 
arterial, 75
intermitente, 72

Hipertiroidismo, 93
Hipocalcemia

aguda, 114
crónica, 114

Hipomagnesemia, 114, 206
Hiponatremia, 206
Hipoparatiroidismo, 114

congØnito, 114
heredado, 114

Hipopotasemia, 75, 206
Hipotiroidismo, 84, 206
Hormona(s) 

estimulante, 
de la corteza suprarrenal, 

2
de la tiroides, 2
de tiroides, 84

liberadora de tirotropina, 84
tiroideas, 93

I
Ictericia, 184
˝leo, 192

adinÆmico, 203, 206
causas del, 203

obstructivo, 206
posoperatorio, 203

ImÆgenes 
por resonancia magnØtica 

(IRM), 85, 105, 234
tiroides, 85

con radionœclidos, 85
Incontinencia anal, 237

diagnóstico, 237
etiología, 237
tratamientos, 237

Infarto agudo de miocardio 
(IAM), 55

Infección
periesofÆgica virulenta, 167
peritoneal, 63

Inhibidores de anhidrasa car-
bónica, 6

Insuficiencia
renal, 26
respiratoria, 26

Interleucinas, 2
Intestino 

delgado, 191
patología de, 191

grueso, 225
irritable, 220

Isoniacida, 64
Isquemia mesentØrica, 193, 213

aguda, 213
auxiliares de diagnóstico, 

214
fisiopatología, 213
presentación clínica, 213
tratamiento, 214

crónica, 215
fisiopatología, 215
presentación clínica, 215
tratamiento, 216

K

Klebsiella pneumoniae, 279

L

Laparoscópica con malla, 46
Laringe, 147

patología de, 147
tØcnicas de preservación de, 

149
Laringectomía 

supracricoidea con cricohioi-
dopexia, 149

supraglótica, 149
Laringoscopia directa, 148
Lavado peritoneal diagnóstico, 

16
Leiomiosarcoma, 225
Leiomoioma esofÆgico, 170
Lesión(es)

metastÆsicas al pulmón, 133
miocÆrdica, 18
quísticas epiploicas, 66

Levotiroxina, 91
Ligamento 

esplenocólico, 273
esplenorrenal, 273
frenoesplØnico, 273
gastroesplØnico, 273

Linfoma, 225
Líquido pleural, 124
Litiasis biliar, 285
Lobectomía 

por descorticación, 132
tiroidea, 96

LPD (lavado peritoneal diag-
nóstico), 16

M

Macrodosis de trombina, 10
Macrófagos, 12
Mama, 30

lesiones, 
benignas de, 30
no proliferativas, 30
proliferativas, 30

tumores, 
benignos de, 30
malignos, 33

Mamografía, 31
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Maniobra/Quemadura(s)   297 

Maniobra
de Middleton, 274
de Valsalva, 38

Manometría, 158
anorrectal, 235

Mastografía, 33
Mediastino, 143

patología de, 143
Mediastinoscopia, 136

cervical, 136
MØdula suprarrenal, 72
Megacolon tóxico, 194
Megaesófago, 158
Melanemesis, 184
Melena, 184
Membrana de Bowman, 111
Menopausia, 30
Metoclopramida, 162
Metronidazol, 60, 279, 288
Microdosis de trombina, 9
Midazolam, 140
Miopatías viscerales, 206
Miotomía del esfínter esofÆgico, 

159
Mucosa gÆstrica, 180
Mycobacterium tuberculosis, 63, 

193

N
Neoplasias 

endocrinas mœltiples (NEM), 
102

gÆstricas, 188
pulmonares,

benignas, 127
malignas, 127
primarias, 127

Neumonectomía, 132
Neumotórax, 118

a tensión, 16
iatrogØnico, 118
primario, simple o espon-

tÆneo, 118
secundario o sintomÆtico, 

118
traumÆtico, 118

Nitroglicerina, 73
Nitroprusiato, 73
Nódulo 

pulmonar solitario, 132
tiroideo, 87

solitario, 99
Noradrenalina, 18, 72

Nutrición 
central, 21
en el paciente quirœrgico, 20
entØrica, 20
parenteral, 21

perifØrica, 21
total, 21, 200

O

Odinofagia, 161
Oliva pilórica, 176
Omeprazol, 162
Onfalocele, 40
OpiÆceos, 206
Organismo, 2
Órgano de Zuckerkandl, 72

P

Paciente quirœrgico, 1
equilibrio Æcido-base, 5
generalidades, 1
nutrición en el, 20

PÆncreas, 259
patología de, 259

Pancreatitis 
aguda, 263
crónica, 265

cuadro clínico, 265
diagnóstico, 265

Pantoprazol, 162
Paracentesis, 59
Paragangliomas, 72
Paratohormona (PTH), 110, 

114
Pared abdominal, 37

hematoma de, 49
patología de, 37

Perforación esofÆgica, 167
Peritoneo, 53

patología de, 53
Peritonitis, 59

espontÆnea, 59
primaria, 59
secundaria, 59
terciaria, 60
tuberculosa, 63

pH 
sanguíneo, 5
urinario, 176

pHmetría esofÆgica, 161
Píloro, 176

Piloromiotomía de Fredet-
Ramstedt, 177

Pioderma gangrenosa, 222
Pirazinamida, 64
Pirosis, 161
Placa aterosclerótica, 216
Plasmina, 10
Plasminógeno, 10
Poliposis adenomatosa familiar 

(PAF), 196
Politetrafluoroetileno (PTFE), 

46
Presión 

arterial media (PAM), 23
positiva al final de la espi-

ración (PEEP), 263
venosa central (PVC), 23

Procalcitonina elevada, 23
Processus vaginalis, 43
Proctitis, 193
Proenzimas, 9, 10
Prolapso rectal, 243

complicaciones, 244
diagnóstico diferencial, 243
epidemiología, 243
manifestaciones clínicas, 

243
tratamiento, 244

Protrombina, 10
Prueba de función tiroidea, 84
Psyllium plantago, 234
Pulmón, 132
Punción traqueoesofÆgica, 150
Pœrpura trombocitopØnica, 270

idiopÆtica, 270
inmunitaria, 270
secundaria, 270
tratamiento, 270
trombótica, 271

Q
Quemadura(s), 25

de primer grado, 25
de segundo grado, 

profundo, 25
superficial, 25

de tercer grado, 25
elØctricas, 27
especiales, 27
fisiopatología, 25
por combustión de hidro-

carburos, 25
por deflagración, 25
por electricidad, 25
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por fuego, 25
por productos químicos, 25
químicas, 27
regla de los nueves, 26
tipos de, 25

Química sanguínea, 56
Quimiorradioterapia neoadyu-

vante, 172
Quimioterapia

coadyuvante, 34
preoperatoria, 133

Quiste(s) 
de epiplón, 66
dermoides, 66
pilonidal, 240

cuadro clínico, 240
diagnóstico, 240
patogenia, 240
tratamiento, 240

R
Ranitidina, 162
Reconstrucción esofagoyeyunal 

en Y de Roux, 188
Recto, 219

patología de, 219
Reflujo gastroesofÆgico, 161
Regulación respiratoria, 5
Respuesta 

inflamatoria, 
local, 2
sistØmica, 2, 18, 23

sistØmica inflamatoria, 23
Retroperitoneo, 53

patología de, 53
Rifampicina, 64

S
Salmonella, 193
Sangrado digestivo alto, 184
Sarcoma de Kaposi, 225
SCRIS (síndrome compensa-

torio de la respuesta in-
flamatoria sistØmica), 2

Sepsis, 23, 234
anal, 234

Septicemia, 23
Serotonina, 12
Seudoobstrucción intestinal, 

206
crónica, 207

Seudoquiste pancreÆtico, 267

Sigmoideo, 158
Sigmoidoscopia, 235
Signo(s) 

de Fothergill, 49
de Grey-Turner, 69
de Hammann, 167
de la cuerda, 193
de Murphy, 287
de pelota de golf, 176
del biberón, 176
del tablero de ajedrez, 63

Síndrome(s) 
abdominal agudo, 54
compensatorio de la res-

puesta inflamatoria sis-
tØmica, 2

de atrapamiento pulmonar, 
122

de Boerhaave, 167
de Cushing, 78
de DiGeorge, 114
de Down, 40
de Ellison-Zollinger, 180
de hipoperfusión tisular 

sistØmico, 18
de Horner, 128
de intestino corto, 200
de intestino irritable, 55, 

220
criterios de Roma II para 

el diagnóstico, 220
de Peutz Jeghers, 196
de Plummer-Vinson, 170
de respuesta inflamatoria 

sistØmica, 2
de Sutrge-Weber, 72
de vena cava superior, 91
de Weiddenmann Beckwith, 

40
de Zollinger Ellison, 180
del intestino irritable, 193
nefrótico, 84
paraneoplÆsicos, 128

Sistema(s) 
de coagulación, 9
fibrinolítico, 10
inmune/endocrino, 2
nervioso, 2

parasimpÆtico, 203
reticuloendotelial, 274

Solución de Hartmann, 27
Sonda nasogÆstrica, 208
SRIS (síndrome de respuesta 

inflamatoria sistØmica), 2
Stent, 265
Sulfasalazina, 193, 222
Suprarrenalectomía bilateral, 

79

T
Tabaquismo, 127, 170, 180

pasivo, 127
TC (tomografía computariza- 

da), 16
TØcnica de Chamberlain, 136
Telangiectasias, 184
Tetrayodotironina (T4), 84
Tilosis, 170
Timectomía, 144
Timomas, 144
Tiroglobulina sØrica, 84
Tiroidectomía, 96
Tiroides, 84
Tiroiditis, 90

subaguda, 93
Tomografía 

abdominal, 260
computarizada (TC), 16, 66, 

72, 85, 225, 278, 287
Toracostomía, 16,
Tórax, 117

patología de, 117
procedimientos diagnósticos, 

117
Torsión de quiste de epiplón, 

66
Toxicidad por amiodarona, 93
Tracto gastrointestinal, 170
Trago de bario, 158
TrÆquea, 147

patología de, 147
Traqueostomía

complicaciones, 155
indicaciones de, 154

Traqueotomía, 27
Trastorno(s) 

Æcido-base, 
metabólicos, 6
respiratorios, 6

de mœsculo liso, 207
metabólicos, 6
neurológicos, 207
respiratorios, 6

Traumatismo 
grave, 16
hepÆtico, 282

cerrado, 282
penetrante, 282

Triada de Beck, 16
Trihidroximetil-aminometano, 

6
Triyodotironina (T3), 84




