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Rev. de Cirugia de Galicia n.® 5, Julio 2008

En el Hostal de los Reyes Catdlicos el dia 16 de Marzo de 1.961, se retine la comision gestora de la Sociedad,
que recibe del Ministerio de la Gobernacién y del Gobernador de la provincia, la autorizacion de creacién de la
Sociedad de Cirugia de Galicia. EI domingo 28 de Mayo se realiza la primera asamblea general ordinaria de
socios (acuden 83), se dan a conocer los estatutos que regirdn la Sociedad v se nombra la primera junta directiva
por votacion entre los socios asistentes: Presidente Dr. Adolfo Nunez Puertas. Vicepresidente 1° Dr. Ramon
Baltar Dominguez, Vicepresidente 2° Dr. Gerardo Ferndndez Albor, como vocales provinciales Dr. Juan Campo
Mardomingo - La Coruna, Dr. Manuel Garcia Pértela - Lugo, Dr. Antonio Garcia Valcarce - Orense, Dr. J. M.
Nuno Gallas - Pontevedra, Dr. Belisario Fernandez Formoso - Vigo v el Dr. Manuel Garaizabal Bastos - Ferrol.
Por los asistentes se le dio un voto de confianza al presidente que nombré al Secretario Dr. José Senaris Bello,
Vicesecretario el Dr. Sixto Seco y Tesorero Contador el Dr. Antonio Pensado Iglesias.

Comenzé siendo una Sociedad de ambito quirtrgico multidisciplinar acogiendo dentro de sus estatutos a todas
las especialidades de cirugia, contribuyo durante los primeros aros a la visién conjunta de todos los cirujanos
Gallegos, sin duda enriquecic las posibilidades de formacién global de todos los miembros, por el acierto de las
distintas juntas directivas de invitar a las reuniones anuales a los mas prestigiosos cirujanos nacionales e
internacionales del momento. El auge de la sociedad fue tan pujante que tubo la posibilidad de hacer miembros
al colectivo de Anestesistas y de Ginecdélogos, lo que finalmente se desestimé. Actualmente la SOCIGA esta
formada en un 95 % de sus miembros por Cirujanos Generales y Digestivos esto fue debido al progreso de las
especialidades quirtirgicas y al desarrollo de los Hospitales que hizo que los distintos especialistas se agrupasen
por afinidad en las distintas sociedades Gallegas.

La SOCIGA en este momento atina los intereses de los cirujanos de la comunidad Auténoma, para propiciar el
desarrollo, la calidad, la seguridad y garantia de buenos resultados en Cirugia General. Muchos de los miembros
de la Sociedad que pertenecen a los distintos servicios de los hospitales, desarrollan cargos directivos en
reuniones y congresos a lo largo del pais, de sociedades europeas y americanas y su experiencia hace enriquecer
Y poner continuamente a punto la pagina Web de la Sociedad vy el érgano de difusion que es la Revista de
Cirugia de Galicia, ambas son cada vez mas visitados y difundidos por toda la comunidad quirtrgica nacional.

El ser presidente de la SOCIGA durante los aros 2.006 v 2.007, fue para mi una autentica satisfaccién, durante
este tiempo he intentado mantener el alto nivel cientifico de la Sociedad, que va mis antecesores en la
presidencia lo elevaron a unas cotas dificiles de alcanzar, durante este mandato hemos comenzado unas
relaciones institucionales con la Asociacién Espanola de Cirujanos para la posibilidad de discutir problemas
comunes como son la formacién de Residentes, la unificacion de criterios para la evaluacién de especialista
extranjeros no comunitarios, la regulacién de formacién quirtrgica continuada, la regulacién de las oposiciones a
las plazas de especialistas de cirugia, la acreditacién de nuevas unidades quirtirgicas como la de Cirugia Mayor
Ambulatoria etc., esta primera toma de contacto nos permitird abordar nuevos temas si mantenemos
regularmente estas reuniones.

Sin ninguna duda, nuestra sociedad esta en un buen momento por su trayectoria ascendente tanto en resultados
cientificos, como de relaciones institucionales, lo que nos permite ser optimistas en cuanto al futuro. Actualmente
en nuestra red autonémica de Hospitales realizamos la casi totalidad de la Cirugia General v Digestiva moderna
Y somos una Sociedad competitiva en cirugia Laparoscopica, cirugia de la Obesidad, cirugia Mayor Ambulatoria,
cirugia de Colon y Recto, cirugia Oncoldgica, cirugia de los Trasplantes Abdominales, recibimos anualmente en
nuestros foros cientificos a los “mejores” cirujanos, los mas progresistas, los mas innovadores, los mas agresivos,
los mas novedosos tanto nacionales como extranjeros. Tenemos un grupo de cirujanos jovenes que se estan
formando en nuestros servicios de Cirugia alternando con estancias en los servicios de Cirugia mds punteros del
mundo y aprendiendo las novedades cientificas y técnicas de la cirugia actual, para poderla desarrollar con plena
capacidad en nuestra autonomia.

Francisco Barreiro Morandeira
Presidente de la Sociedad de Cirugia de Galicia
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INTRODUCCION

El céncer rectal es un tumor de una incidencia elevada
en nuestro medio. La variabilidad de resultados tras su
tratamiento obliga a una revisién frecuente del mismo
con el fin de valorar y dar a conocer una serie de
factores dependientes del acto quirtrgico que nos
puedan ayudar a disminuir la recurrencia de la
enfermedad y aumentar la supervivencia del paciente.

Dentro del proceso asistencial, que implicard un
trabajo eficiente y eficaz, para obtener una O6ptima
calidad asistencial, el cirujano participa activamente
mediante el acto quirtrgico el cuél tendré una relacién
directa con los resultados del tratamiento. Por ello
resulta obvio que mejorando la calidad del acto
quirdrgico mejoraremos los resultados del tratamiento.

El objetivo de este trabajo es llevar a cabo una revisiéon
de la cirugia del cancer rectal con la tnica finalidad de
intentar establecer una serie de recomendaciones que
nos permitan mejorar la calidad asistencial sobre los
pacientes afectados por esta enfermedad.

MATERIAL Y METODO

Se ha realizado una busqueda bibliografica en
PubMed y Cochrane Library analizando fundamental-
mente los siguientes parédmetros: la influencia del
ciruyjano en los resultados, la exéresis total del
mesorrecto, la reseccién-anastomosis valorando el
margen distal asi como la necesidad de crear estomas
de proteccion y de reservorios colénicos, las
consecuencias de la perforacién inadvertida del recto
durante la reseccién, la reseccién abdomino-perineal,
el estado actual de la escisién local del carcinoma
rectal precoz y la utilizacién de la cirugia via
laparoscépica. Hemos seguido los niveles de evidencia
y grados de recomendacién sugeridos por Cook et al'.

RESULTADOS

El volumen de pacientes intervenidos vy la
especializaciéon  influyen favorablemente en los
resultados a corto y largo plazo.

Se recomienda la escisién total del mesorrecto en los

tumores del tercio medio e inferior mientras que en los
del tercio superior el mesorrecto debe extirparse al

menos hasta 5 cms. por debajo del nivel inferior
tumoral.

Se considera aceptable en la cirugia del céancer de
tercio inferior un margen distal de 1 cm. y tratados
preoperatoriamente con quimio-radioterapia.

La anastomosis por debajo de 6 cms. es un factor de
riesgo independiente en la aparicién de dehiscencia
anastomotica. Se recomienda la creacién de un
estoma temporal para disminuir las consecuencias de
una dehiscencia y el nimero de reintervenciones.

La creaciéon de un reservorio colénico mejora la
frecuencia y la continencia a corto plazo.

La perforacién inadvertida del recto tiene un efecto
negativo independiente en la recurrencia local y en la
supervivencia.

Se recomienda reseccién abdominoperineal en
tumores del tercio inferior en los que no se consiga un
margen distal adecuado, en tumores indiferenciados,
en pacientes con incontinencia fecal previa y en
pacientes en los que existan barreras anatémicas o
mecanicas que impidan una cirugia correcta.

La escisién local curativa es un tratamiento apropiado
para casos seleccionados de carcinomas T1, en
tumores de bajo riesgo de diseminacion, menores de 3
cms., no ulcerados, moderada o bien diferenciados, sin
invasién vascular ni linfatica, sin afectacién de ganglios
y con menos del 40% de ocupacién de la
circunferencia rectal.

Es necesario esperar las conclusiones de estudios en

marcha para poder evaluar la utilizacion de la cirugia
via laparoscopica en el tratamiento del cancer rectal.

PALABRAS CLAVE

Céncer rectal. Mesorrecto. Anastomosis. Reservorios
colénicos. Reseccién anterior. Reseccién abdomino-
perineal. Escisién local.



INFLUENCIA DEL CIRUJANO EN LOS
RESULTADOS

Para medir los resultados del tratamiento del céncer de
recto  podemos apoyarnos en unos pardmetros
generales como son el findice de mortalidad
postoperatoria, indice de infecciones, supervivencia
libre de enfermedad, morbilidad no especifica de la
cirugfa, dfas de estancia y costes asi como en unos
parametros especificos como son tasa de cirugfa con
conservaciéon de esfinteres, proporcién entre nimero
de resecciones abdominoperineales y resecciones
anteriores, indice de dehiscencias anastométicas y
recurrencias locales y a distancia.

Se han considerado por diferentes autores una serie de
factores dependientes que pudiesen influir en los
resultados de la cirugia del cancer rectal a corto y largo
plazo. Asi, se han analizado el nimero de casos que
debe operar un cirujano al afo (volumen-cirujano)
para obtener unos buenos resultados en base a
diversos puntos de corte elegidos quizas de una
manera arbitraria:

* 1-3 casos/afno versus >3 casos/ afio

* <21 casos/7anos (volumen bajo) versus >21 casos
(volumen alto )

* <16 casos/2 anos (volumen bajo) versus >16 casos
(volumen alto)

* <5 casos/afio (volumen bajo) versus 5-10 casos
(volumen medio) versus >10 casos (volumen alto)

Del mismo modo se han analizado los resultados
segin el volumen de pacientes con céncer rectal
tratados en diferentes Hospitales:

» <5 casos/ano versus 6-10 casos versus >10 casos
* 5 casos/ano versus >5 casos

* <40 casos/ano (volumen bajo) wversus 40-70
(volumen medio) versus >70 (volumen alto)
* <20 casos/ano (volumen bajo) wversus 20-40

(volumen medio) versus >40 (volumen alto)

También se han considerado otros parametros que
pudiesen influir en los resultados como son el tipo de
cirujano (especializado o no en coloproctologia y sus
anos de experiencia) y el tipo de Hospital
(Universitario o no).

Las conclusiones vertidas en estos estudios deben ser
tomadas en consideracién a una serie de dificultades
metodoldgicas que imposibilitan su correcto anélisis
por los motivos siguientes:

* Los estandares de calidad no estdn bien
establecidos, son dificiles de cuantificar vy en
ocasiones dependen de muchos factores no medibles
y sin ninguna relacién con el cirujano.

* La morbilidad, mortalidad y supervivencia se ven
afectados por muchos factores (comorbilidad, riesgo)
dependientes del propio paciente. Por ello son
necesarios anélisis ajustados al riesgo v al estudio del
“case-mix”, no siempre faciles.

* Puede parecer arbitrario el “corte” que diferencie
P

10

alto, medio y bajo volumen .

* Por la necesidad de tratamientos multidisciplinarios:
dificultad de cuantificar la parte de responsabilidad
en los resultados que corresponde a cada miembro
del equipo.

¢ Dificultad para valorar la calidad de la técnica:
cirugia del mesorrecto, anastomosis, preservacion
nerviosa, perforacién inadvertida, etc.

No obstante el volumen de pacientes intervenidos y la
experiencia, interés y dedicacion del cirujano en el
drea coloproctolégica se han demostrado como
factores relevantes en la consecucién de una 6ptima
calidad asistencial en el tratamiento quirtrgico del
céncer rectal y como consecuencia en una mejoria
significativa en los resultados a corto y largo plazo.

Marusch et al’ analizan 1287 pacientes intervenidos
por cancer rectal en diversos Hospitales con diferentes
volimenes de casos (<20 al ano, entre 20 y 40 y >de
40). No encuentran diferencias significativas en la
mortalidad pero si en porcentajes de anastomosis
manuales, estancia media, morbilidad, complicaciones
intraoperatorias y relacion entre reseccién abdomino-
perineal (RAP) y reseccién anterior. Establece que para
disminuir la morbilidad el punto de corte deberia estar
en 20 pacientes intervenidos por afo y por Hospital ya
que por debajo de esa cifra la morbilidad fue del
51,7% mientras que disminuye al 40% cuando son
intervenidos més de 20 pacientes. Del mismo modo
sugiere que para disminuir el nimero de RAP deberian
ser intervenidos anualmente una media de 32
pacientes por Hospital ya que por debajo de esa cifra
el indice fue de 32,6% mientras que fue del 26,5%
cuando anualmente se intervienen méas de 32
pacientes.

Del mismo modo otros autores encuentran una
mejoria de los resultados cuanto mayor es el volumen
de casos intervenidos en el Hospital: disminucién de
recidivas locales’, incremento del indice de
conservacién esfinteriana e incremento de la
supervivencia® disminucién de costes y estancias’ y
disminucién del riesgo de estomas permanentes’.

El volumen de pacientes intervenidos por el cirujano
parece tener relacién con los resultados. Carter et al.’
analizan 179 resecciones anteriores practicadas por 28
cirujanos, de las cuales 5 habian realizado el 50,4%.
Estos 5 cirujanos habfan tenido un 4.2% de
dehiscencias mientras los 23 restantes un 14,3%.
Porter et al.® y Hermaneck’ comunican diferencias
significativas entre cirujanos segiin el volumen de
pacientes intervenidos. A mayor volumen mayor
porcentaje de preservacién esfinteriana, menor
recidiva local, mayor indice de resecciones anteriores
bajas y mayor supervivencia.

Phillips et al." comunican que la recurrencia local varia
desde menos del 5% al 15% entre diferentes cirujanos
sin diferencias en los “case mix” En un estudio
prospectivo sobre 645 pacientes intervenidos por 13
cirujanos sin especial interés en cirugia colorrectal,



McArdle y Hole" encontraron grandes variaciones. La
mortalidad postoperatoria tras reseccién curativa oscild
entre el 0% y el 20%, la recurrencia local entre el 0% y
el 21%,el indice de dehiscencia entre el 0% y el 25% y
la supervivencia a 10 anos varié entre el 20% vy el
63%.

La especializaciéon y la especial dedicacién a la cirugia
colorrectal son  probablemente unos factores
independientes a la hora de mejorar los resultados. En
un estudio de Porter et al® se clasifican a los cirujanos
en especializados (A) y no especializados (B). Se pudo
demostrar que mientras A conservaba los esfinteres en
el 61% de los casos, B lo hacia en el 25,8% de los
pacientes. El riesgo de recidiva local y de éxitus fue de
2,49 veces y 1,53 veces superior respectivamente en B
que en A. Garcia Granero et al.” en un estudio
comparativo de dos periodos en el segundo de los
cudles 4 cirujanos se especializan y actualizan sus
técnicas e integran una Unidad especifica consiguen
incrementar  significativamente la resecabilidad v
disminuir la proporciéon RAP/ reseccién anterior baja
pasando la recurrencia pélvica del 25% en el primer
periodo al 11% en el segundo.

La variabilidad del nimero de casos tratados por un
cirujano y en diferentes Hospitales es muy amplia y no
todos los Hospitales tienen un grupo de cirujanos
dedicados exclusivamente al tratamiento del cancer
colorrectal. Como se ha mencionado previamente el
punto de corte o el volumen minimo de pacientes que
deben ser operados para optimizar los resultados es
muy dificil de definir pero parece razonable concluir
que sdlo podremos valorarnos y auditar lo que
hacemos si intervenimos con la mejor técnica a un
nimero apreciable de pacientes. A pesar de la
heterogeneidad de los estudios existe evidencia ( Nivel
Il . Grado de recomendacién B) que el volumen de
pacientes intervenidos y la especializacién influyen
favorablemente en los resultados a corto y largo plazo
del tratamiento del cancer colorrectal.

EXERESIS TOTAL DEL MESORRECTO

La escision total del mesorrecto ha supuesto una
mejoria significativa en el prondstico tras la cirugia con
intencién curativa del cancer rectal®. Se hace
imprescindible un aprendizaje de la técnica y una
buena experiencia en la misma que sélo se alcanzara
con un volumen adecuado de pacientes intervenidos
anualmente como bien han demostrado los programas
de ensenanza que se han realizado en varios paises
EtiBpods'he.

Los resultados publicados por Heald et al. en 1998"
con un porcentaje de recidivas locales del 3% a los 5
anos y 4% a los 10 anos con una supervivencia libre
de enfermedad del 80% y 78% respectivamente tras
cirugfa curativa en una experiencia acumulada desde
1978 a 1997 convierten a este procedimiento en lo
que podriamos llamar el gold estandar de la cirugia del
cancer rectal. Estos indices no son faciles de reproducir

por la mayoria de los grupos pero sin embargo existe
evidencia cientifica de una reduccién significativa de
las recidivas locales y de un incremento de la
supervivencia en aquellos pacientes que sometidos a
una escisién mesorrectal total. Bernardshaw el al."”
comunica unos porcentajes de recidiva local tras ETM
del 4%, 9% v 9% a 1, 3 y 5 anos respectivamente
mientras que tras cirugia convencional refiere un
7%,15% y 17% en los mismos periodos de tiempo. La
adopcién de la técnica por diversos grupos de trabajo
ha llevado a una reduccién media de las recidivas
locales del 19% al 5 %> '™ ' *** alcanzando algunos
autores el 2%”.

La infiltracion del tumor en el mesorrecto se ha
involucrado como factor prondstico ya que se ha
comprobado que pacientes con una penetracion
tumoral menor a 4 mm. tenian una supervinecia a los
5 anos del 55% mientras que si la penetracién tumoral
en el mesorrecto era superior a los 4 mm. la
supervivencia se reducfa a un 25 %”. Por otro lado, la
extension distal intramural es un factor de riesgo
independiente para la presencia de metastasis a
distancia®. La evidencia de la existencia de posibles
depésitos o nidos tumorales en el mesorrecto pueden
extenderse hasta 4 cms. por debajo del nivel tumoral,
lo cual tiene implicaciones en la técnica
quirdrgica”™***"**. Por otro lado debe prestarse especial
atenciéon al margen circunferencial ya que se ha
evidenciado como un factor prondstico independiente
y es independiente del TNM asociandose hasta un
85% de recidivas cuando sus margenes estan
afectados”™”.  Hay una significativa evidencia
cientifica de que el indice de recurrencias locales
disminuye cuando la definicion de margen
circunferencial envolvente se incrementa. Para Luna-
Pérez et al.” la recurrencia local en pacientes con
carcinoma rectal tratados con quimio-radioterapia
preoperatoria y reseccién anterior con escision total
mesorrectal el indice de recurrencias era del 16%
cuando el margen circunferencial estaba afecto y del
8% cuando no lo estaba. Del mismo modo la
recurrencia a distancia era del 58.3% vy del 22%
respectivamente y la supervivencia a 5 anos pasaba
del 42% con margen circunferencial afectado al 81%
cuando no lo estaba. En estudios randomizados un
margen igual o inferior a 2 mm. entre el tumor y la
fascia mesorrectal se asocia con una recurrencia del
16% mientras que si es superior a los 2 mm. la
recurrencia disminuye al 5.8%. En pacientes con un
margen igual o inferior a 1 mm. se incrementa el riesgo
de metastasis a distancia en el 37.6% mientras que si
es superior a 1 mm. el riesgo es del 12.7%".

Por todo ello existe evidencia cientifica (Nivel Il. Grado
de recomendacién A) para recomendar la escision total
del mesorrecto en los tumores rectales del tercio medio
y del tercio inferior mientras que en los de tercio
superior el mesorrecto debe extirparse al menos hasta
5 cms. por debajo del nivel inferior tumoral.



RESECCION Y ANASTOMOSIS
Margen distal

El principal objetivo del tratamiento quirtrgico del
cancer rectal es lograr unos margenes de reseccién
circunferencial y distal adecuados. El margen de
reseccion proximal vendrd determinado por la
vascularizacién mientras que el distal estard
influenciado por el grado de diferenciacién tumoral, la
penetracion tumoral v la distancia del tumor al margen
anal.

Diversos estudios han demostrado que entre el 80% y
el 95% de los cénceres rectales presentan diseminacién
intramural hasta <1 cm. por debajo de la lesién™*. La
recomendacién de la exéresis rectal con un margen
distal al tumor no inferior a 5 cms.* ha perdido
vigencia a partir de la comprobacién clinica de que en
la mayoria de los casos un margen de 2 cms. y de 6
cms. para los tumores mal diferenciados era suficiente
para controlar la enfermedad microscépica™ * ** ** .
Estudios mas recientes informan de que en tumores
bien o moderadamente diferenciados del tercio distal
del recto (< 5 cms.) el minimo aceptable es un margen
distal de 1 cm. Asi. Kuvshinoff el al.*” en pacientes con
un margen de reseccién de 1 cm. y quimioraditerapia
preoperatoria no hallaron resultados adversos en
cuanto a indice de recidivas pélvicas o supervivencia
libre de enfermedad en relacién a los pacientes
sometidos a RAP Estos autores sugieren que la
localizacién del tumor puede ser un factor pronéstico
importante mas que el tipo de intervencién realizada.
La localizacién tumoral en el recto inferior con mayor
frecuencia afecta al margen circunferencial y los
tumores de localizacién anterior suelen estar en un
estadio mas avanzado y tienen un mayor riesgo de
recurrencia que en otras localizaciones”. La mayoria
de los autores consideran aceptable en la cirugia del
cancer rectal de tercio inferior un margen distal de 1
cm. en pacientes con exéresis total del mesorrecto y

tratados  preoperatoriamente con  quimio-radio-
terapia.” “ *“*_(Nivel Ill. Grado de recomendacién
B)

Estoma de proteccién

En los tumores de los dos tercios inferiores del recto los
criterios oncolégicos mencionados nos obligan a la
exéresis total del mesorrecto dando lugar a lo que
conocemos como  reseccién  anterior ultrabaja.
Desafortunadamente este tipo de anastomosis se
acompanan de un porcentaje alto de dehiscencias
cuyo indice varia entre

el 6% y el 15%™ * * %% y o] riesgo de muerte por
esta complicacién puede incrementar el riesgo de
muerte hasta en 14 veces superior al riesgo existente
de una intervencién no complicada™.

Existen una serie de factores que pueden influir en el
incremento de riesgo de aparicién de una dehiscencia
anastomotica, entre los que podemos incluir: Factores
técnicos (aporte sanguineo inadecuado, edema de los
extremos, tensién de la anstomosis, defecto técnico);
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factores del propio paciente (anemia, malnutricién,
EPOC, tratamiento con corticoides y sepsis) y otros
factores (radioterapia preoperatoria y sexo del
paciente). El indice de dehiscencias anastométicas,
probablemente por la configuraciéon de la pelvis y por
una mejor facilidad técnica, es significativamente
menor en la mujer que en el hombre Asi, Poon et al.”
es del 4.5% versus 20.9%:; para Matthiessen et al.” del
8% versus 17% y para Ericksen et al.”’ del 9.8% versus
13 %. Rullier et al.” recomiendan un estoma de
proteccién en aquellas anastomosis situadas por
debajo de 5 cms. y sobre todo en el varén ya que en
los mismos la probabilidad de dehiscencia es 2.7 veces
superior que en las mujeres. La radioterapia
preoperatoria puede aumentar la morbimortalidad
postoperatoria por lo que se aconseja la realizacion de
un estoma.”™ *. Para Eriksen et al.”® el riesgo de
dehiscencia fue significativamente mas alto en
pacientes con radioterapia preoperatoria (OR: 2.2) y
en anastomosis bajas (OR: 3.5) y ultrabajas (OR: 5.4)
y la presencia de un estoma de proteccion se asociaba
a una reduccion del 60% en el riesgo de dehiscencia.

Aunque algunos autores comunican un indice de

dehiscencias inferior cuando realizan un estoma de

proteccién,”™®  otros no encuentran diferencias

significativas en el porcentaje de dehiscencias con o sin
. 2 50. 51. 56. 58

estoma de proteccién.

Existe una marcada evidencia cientifica de que la
altura anastémotica influye en el indice de
dehiscencias. Por debajo de 7cms. , Vignali et al.”
comunican un 7,7% mientras que por encima el
porcentaje fue del 1%. Para Schmidt et al.”’ el indice
de dehiscencias por debajo de 3 cms. fue del 10,4%,
entre 4-6 cms. del 7,5% y por encima de 6 cms. del
4.8%. En la serie de Matthiessen et al.” se comunica
un 24% de dehiscencias clinicas cuando la
anastomosis se realizd por debajo de los 6 cms. y del
13% vy 4% cuando se hizo entre 6-10 cms. v a més de
10 cms. respectivamente. De manera similar Ericksen
et al.” comunican un indice de dehiscencias del
15,6%, 13,7%, 7,6% y 4,8% cuando la anastomosis es
realizada por debajo de los 3 cms., entre 4-6 cms.,
entre 6-10 cms. y por encima de los 10 cms.
respectivamente. Lee et al.”’ concluyen en su serie que
el riesgo de dehiscencia fue 5,3 veces superior para las
anastomosis situadas a menos de 5 cms. del margen
anal.

Por otra parte el porcentaje de reintervenciones
también parece disminuir cuando se produce una
dehiscencia en presencia o ausencia de un estoma de
proteccién. Asi el porcentaje de reintervenciones varié
entre el 6,9% y el 63% cuando no habia un estoma de
proteccién y entre el 0% y el 18% cuando existia un
estomaSO 55, 56. 58, 62. 63‘

Tanto la colostomia como la ileostomia parecen
realizar la misma funcién en proporcionar una
derivacién adecuada.” La facilidad de construccién
de ambos estomas es muy similar™®. La ileostomia
proporciona una mejor calidad de vida y es mejor



tolerada por el paciente” y complicaciones como
prolapso y hernia estomal son mas frecuentes tras la
colostomia®™ " * La evaluacién de la obstruccion
intestinal es dificil ya que es mas alta tras ileostomia
para algunos autores” y significativamente més baja
para otros’”” " y quizds sean necesarios estudios
prospectivos aleatorizados con un volumen de casos
adecuado para valorar fehacientemente esta
complicacién. De cualquier manera la tendencia actual
es realizar ileostomia en lugar de colostomia ya que se
evitarfan las consecuencias de la lesiéon de los vasos
marginales durante la reconstruccién del transito y la
consiguiente necrosis colénica’.

En definitiva, de la evidencia cientifica (Nivel III
Grado de recomendacion B) se desprende que la
anastomosis bajas (<6 cms.) es un factor de riesgo
independiente en la aparicién de dehiscencia
anastomotica. Por ello se recomienda la creacién de un
estoma temporal ya que probablemente disminuya las
consecuencias de una dehiscencia y el nimero de
reintervenciones.

Reservorio colénico

Un aspecto importante a tener en cuenta son las
secuelas funcionales de las anastomosis bajas y
ultrabajas. Los resultados funcionales y la calidad de
vida son mejores tras la construccién de un reservorio
en J en comparacién a una anastomosis directa al
cabo de un ano de seguimiento y parecen similares al
cabo de 2 anos.” ™ ™. Para Ortiz et al.” algunos
aspectos de la funcién defecatoria como la frecuencia
de deposiciones y el maximo volumen tolerado
mejoran cuando se construye un reservorio en J. El
nimero de deposiciones en 24 horas disminuye asi
como el numero de evacuaciones nocturnas, la
urgencia defecatoria, la incontinencia y el uso de
medicacién antiperistéltica”. En un estudio prospectivo
comparando los resultados funcionales del reservorio
en J y la anastomosis termino-terminal en resecciones
anteriores bajas, durante 5 anos de seguimiento, Hida
et al.” concluyen que el reservorio en J incrementa la
funcién de reservorio y mejora los resultados
funcionales especialmente en pacientes en los que la
anastomosis se realiza a menos de 4 cms. del margen
anal. Del mismo modo, con un minimo de seguimiento
de 3 afios (media: 5 anos) Dehni et al.” comunican
una menor frecuencia defecatoria (1,57 vs. 2,79) y
menor uso de antidiarreicos (4% vs. 21%).

Algunos autores han sugerido que el uso del colon
sigmoide en la construccién del reservorio puede
provocar dificultades en la evacuacién®. Esto no ha
sido confirmado por otros autores™. En un estudio
prospectivo y randomizado en pacientes sometidos a
reseccién anterior ultrabaja utilizando colon sigmoideo
o colon descendente en la construccién del reservorio
no se encontraron diferencias significativas en niimero
de deposiciones, scores de incontinencia, urgencia
defecatoria, utilizacién de panales, administracién de
medicacién antidiarreica, sensacién de evacuacion
incompleta y parametros fisiolégicos anorrectales™.

El indice de complicaciones anastomodticas parece ser
menor con el reservorio en J: 5,1% vs. 2,.3%", 2% wvs.
15%". Una de las razones para esta diferencia podria
estar en que la microcirculacion en el apex del
reservorio estd mejor preservada que en el extremo
distal del colon en la anastomosis directa.

El tamano del reservorio en J es importante en la
consecucion de los resultados funcionales. El
porcentaje de dificultad defecatoria en pacientes con
reservorio en J no es despreciable y puede estar
relacionado con un reservorio  excesivamente
grande”**. Los pacientes con reservorios de 10 cms.
de largo presentan dificultades con la evacuacion y
precisan de mayor frecuencia de dieta y medicacion
para la evacuacién®. Con reservorios de 5-6 cms. de
largo se obtienen menos dificultades con la evacuacion
v no se modifican la urgencia defecatoria, el tenesmo o
la incontinencia®™ *.

Se ha sugerido la realizaciéon de una coloplastia
transversal preanastomoética para solventar los
problemas evacuatorios del reservorio en J. Diversos
estudios comunican unos buenos resultados
funcionales y menos problemas defecatorios con esta
técnica®™ ¥ ¥, ésto unido a su facil realizacion vy
simplicidad la hacen atractiva como sustitucion al
reservorio en dJ. Otros autores tienen un mayor nimero
de dehiscencia anastométicas y resultados funcionales
al cabo de 1 ano similares” por lo que sélo la
recomiendan en circunstancias  especiales de
imposibilidad de realizar un reservorio en J por
dificultades técnicas y en pelvis estrechas”. Se
necesitaran ensayos clinicos randomizados comparan-
do ambas técnicas antes de valorar su utilizacion.

Hay evidencia cientifica (Nivel IlI. Grado de
recomendacion B) de que el reservorio en J mejora la
frecuencia de deposiciones y la incontinencia en
seguimiento de pacientes a 1 ano. La mayoria de los
estudios hacen referencia a seguimientos a corto plazo
y aunque estudios retrospectivos y estudios
randomizados sugieren que la funcién defecatoria es
mejor y el nimero de complicaciones disminuyen con
la realizacién de un reservorio en J en anastomosis
colorrectales  bajas, serdan necesarios estudios
prospectivos randomizados con mayor volumen de
pacientes para verificar los beneficios de esta técnica a
largo plazo.

PERFORACION INADVERTIDA

La perforacién inadvertida del recto durante la
reseccion estd asociada con una significativa reduccion
en el indice de supervivencia y un incremento
significativo del porcentaje de recidivas locales. Ocurre
con mayor frecuencia tras RAP (13%-24%) que tras
reseccion anterior (2% - 3,9%)™ ”" *. La incidencia se
incrementa a medida que el tumor es mas distal en el
recto: 12,5%, 7,7% y 4,9% para tumores situados
entre 0-5 cms. del margen anal, entre 6-10 cms. y
entre 11-15 cms. respectivamente™.



La recurrencia local en las series consultadas oscilé
entre el 28,8% vy el 74% vy la supervivencia entre el
13% y el 41,5%" ™ Ello demuestra que el vertido
celular tumoral intraoperatorio tiene un efecto negativo
en la supervivencia y en la recidiva local vy la
perforacién deberia ser documentada para considerar
un tratamiento adyuvante postoperatorio.

La perforacién inadvertida intraoperatoria tiene un
efecto negativo independiente en la recurrencia local y
en la supervivencia en los pacientes sometidos a
reseccion por céncer rectal (Nivel IlI. Grado de
recomendacion B)

RESECCION ABDOMINO-PERINEAL

El porcentaje de pacientes con céncer rectal localizado
en el tercio inferior que son tratados mediante
reseccion  abdémino-perineal (RAP) ha ido
disminuyendo de forma importante en los dltimos
anos gracias al cada vez méas frecuente manejo de
estos pacientes en unidades especializadas. Entre un
70 y un 75% de los pacientes con céncer rectal inferior
pueder ser tratados quirtirgicamente mediante cirugia
preservadora de esfinteres™ aunque en unidades
especializadas estos porcentajes pueden pasar del

80%48. ()7.

Si la indicacién se hace correctamente, en los tumores
de recto inferiorla cirugia preservadora de esfinteres
ofrece los mismos resultados oncolégicos en cuanto a
recidiva local y a distancia que la RAP™*

Esta menor tendencia a la RAP se debe
probablemente a dos factores, por una parte el hecho
de que a nivel rectal bajo la diseminacién intramural
raramente se extiende mas alla de 1 cm por lo que es
suficiente dejar un margen distal de 2 cm” y por otra el
empleo de RT-QT preoperatoria en cancer rectal
localmente avanzado que ademéas de mejorar los
resultados en cuanto a tasa de recidiva también
consigue aumentar la tasa de cirugfa preservadora de
esfinteres pues en muchas ocasiones consigue
disminuir el estadio del tumor™ .

Se indicarfa, por tanto la RAP en casos de tumores
muy indiferenciados, muy voluminosos, que se trate de
una pelvis muy estrecha, obesidad importante, cuando
son de localizacién rectal muy baja con infiltracién del
aparato esfinteriano (incluyendo aquellos que hayan
recibido RT-QT preoperatoria pues siempre existe el
riesgo de dejar islotes neoplésicos residuales) o en los
que no se puede conseguir un margen distal de 2 cm.
Otra indicacion de RAP es la existencia de
incontinencia fecal previa o pacientes muy ancianos o
con enfermedades concomitantes lo que conllevaria un
alto riesgo de fallo anastomético y/o incontinencia
fecal grave.

En muchas ocasiones (aunque previo a la intervencién
se conozcan todos o la mayor parte de los factores
comentados) la decisién final sobre el procedimiento
quirirgico a seguir se toma durante la misma

intervencién'”".

14

Por tanto, en base a lo expuesto y aunque no se puede
determinar una proporcién ideal entre reseccién
anterior y reseccion abdémino-perineal se puede
recomendar que el porcentaje de tumores rectales
tratados mediante RAP sea  inferior al 40%. Se
recomienda reseccién anterior siempre que se consige
un margen distal sano de 2 cm, que no se trate de un
tumor muy indiferenciado, que no haya barreras
mecénicas o anatémicas que lo impidan como pelvis
estrecha, tamano tumoral u obesidad y también que
no haya datos de incontinencia preoperatoria. Asi
mismo se tendra en cuenta el estado general de
paciente comprobando que no existan factores de
riesgo de fallo anastomotico. (Nivel IlI. Grado dec
recomendacion B)

ESCISION LOCAL DEL CARCINOMA PRECOZ

Aunque la escision transanal, convencional ¢
endoscopica, se ha incrementado significativamente en
la ultima década'”, los resultados disponibles sor
dificiles de valorar ya que la mayoria de los estudios
son retrospectivos con gran diversificacion de datos
carentes de informacion sobre la existencia de invasion
neurovascular o linfatica. El alto indice de recidiva
Jhasta el 29,38% de la serie de Madbouly et al.”
contrasta con el 4,1% comunicado por Lee et al."” o e
8,6% por Stipa F et al'” en carcinomas rectales T!
valorados tras un seguimiento a 5 anos. Del mismc
modo Maleskar et al'™ en un estudio prospectivc
comunican un 0% de recurrencias locales en pacientes
con céanceres T1 sin adyuvancia previa. Todo ello nos
confirma los distintos parametros analizados por los
diferentes autores y la posible seleccién de pacientes.

Mellgren et al.'” comunican una recurrencia local
estimada a 5 anos del 18% en T1 y del 47% en T2
siendo la supervivencia estimada a 5 anos del 72% v
65% respectivamente. Estos mismos autores obtienen,
tras cirugfa radical un 0% de recurrencias en cénceres
rectales T1 y del 6% en T2 con una supervivencia del
80% y 81% respectivamente. No existe una diferencia
significativa en los resultados tras escisién local v
cirugia radical en tumores T1 y la reoperacién de
rescate es posible en la mayoria de estos pacientes con
niveles similares a una cirugia primaria radical. Sin
embargo cuando comparamos con la cirugia radical, la
escision local puede comprometer la recurrencia local
y la supervivencia en pacientes con tumotes T2 '™ .
El alto indice de recurrencias locales tras escisién en
canceres T2 de bajo riesgo (29%) v en los T2 con
criterios  desfavorables  (50%) hace que este
procedimiento sea inadecuado en este tipo de
tumores'™ . Por lo tanto la escisién local transanal del
carcinoma de recto deberfa quedar limitada a
pacientes seleccionados con lesiones T1 (109). No
obstante algunos autores'” ' ' refieren que en
tumores uTZ e incluso uT3 la administracion de

terapia adyuvante y cirugia transanal es una
alternativa aceptable a la resecciéon radical
convencional. Sin embargo habra que esperar



resultados de estudios controlados y randomizados
para confirmarlo. En la actualidad se estan realizando
en pacientes con este grado de penetracién tumoral
estudios de tratamientos con quimioradioterapia
neoadyuvantes como el protocolo Z6041 de la
ACOSOG vy adyuvante con distintas pautas de
quimioterapia aunque los resultados a largo plazo no
estan disponibles'"’

Existe evidencia cientifica (Nivel II. Grado de
recomendacién B) que la escision local curativa es un
tratamiento apropiado del céncer de recto para casos
seleccionados de carcinomas T1, en tumores de bajo
riesgo de diseminacién, menores de 3 cms., no
ulcerados, moderadamente o bien diferenciados, sin
invasion vascular ni linfatica, que ocupen menos del
40% de la circunferencia v en los que, mediante
ecografia endoanal o resonancia magnética ,se
descarte afectacién ganglionar linfatica.

CIRUGIA HIA LAPAROSCOPICA

[La reseccion laparoscépica del cancer de recto todavia
no ha sido evaluada en ensayos clinicos prospectivos,

randomizados vy aleatorizados a largo plazo'".

Muiltiples estudios prospectivos y retrospectivos han
demostrado que el procedimiento es factible en
pacientes seleccionados y con buenos resultados a
corto plazo (Nivel Ill. Grado de recomendacién B)!'* "'
"% en ellos se verifica que la cirugia laparoscépica
del cancer de recto aporta :

- Menor morbilidad.

- Menor requerimientos de analgésicos.

- Menos infecciones de herida.

- Menor respuesta al stress quirtirgico.

- Menor afectacién de la funcién pulmonar.

- Menor tiempo de hospitalizacién.

- Mayor precocidad en la tolerancia digestiva.

Por el contrario aumenta considerablemente el tiempo
operatorio y el gasto en material.

La cirugia laparoscépica del cancer de recto debe
cumplir los mismos principios técnicos que la cirugia
abierta:

- Exploracién abdominal completa.
- Mérgenes adecuados de reseccion.

- Ligadura vascular en la base de la arteria rectal
superior o arteria mesentérica inferior.

- Excisiéon completa del mesorecto con su margen
circunferncial.

La viabilidad de la técnica dependera entre otros
factores de la experiencia del cirujano, estableciéndose,
que debe poseer una experiencia minima de 20
procedimientos en cirugfa laparoscépica de colon'.

Asimismo dependera de factores dependientes del
tumor (tamano, localizacién) no recomendandose el
abordaje laparoscopico de los tumores T4'"” y factores
locales del paciente (estrechez de la pelvis, obesidad,
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tamano del utero, radiacién preoperatora...).

La incapacidad para poder seguir los principios
oncolégicos basicos v la perforacién del tumor durante
la diseccién son inexcusable motivo de reconversion.

La dificultad técnica, se acentia en los tumores de
recto medio y bajo, por lo que parece que la cirugia
laparoscépica asistida con la mano podria extender las
indicaciones en un futuro préximo'”'.

Una reciente revisién sistematica de cirugia abierta vs
laparoscépica en cancer colorectal™ demuestra que en
grupos con experiencia y en casos seleccionados la
excisiéon total del mesorecto es factible y no existen
diferencias significativas en la calidad anatomo-
patolégica de la pieza de reseccién.

Si bien a corto plazo la cirugia laparoscopica ofrece
mejores resultados, no se ha establecido hasta la fecha
su superioridad en estudios a largo plazo. Para evaluar
el resultado oncoldgico, se recomienda el seguimiento
durante al menos 5 anos y que la medida del resultado
incluya la calidad de vida ademas de la tasa de
recidiva .

En breve, dispondremos de los resultados oncoldgicos
sobre excisién mesorectal total en dos ensayos a largo
plazo, CLASSIC trial y COLOR 2'"*.

En el momento actual, es necesario esperar a las
conclusiones de los estudios prospectivos vy
aleatorizados, realizados por cirujanos con experiencia
en cirugia laparoscépica y adecuadamente entrenados
en cirugia colorectal, para evaluar la seguridad,
eficacia y beneficios de ésta técnica.
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RESUMEN

Objetivo.- El objetivo de este estudio es evaluar los
factores relacionados con la presencia de tumor
residual, después de tumorectomia por céancer de
mama y asi poder determinar la éptima distancia
tumor-margen de reseccion que nos garantice la
ausencia de enfermedad residual.

Material y métodos.- Se revisaron retrospectivamente
las historias clinicas de 118 pacientes con céancer de
mama, intervenidas inicialmente con tumorectomia en
nuestro servicio, durante el periodo comprendido entre
junio de 2004 y diciembre de 2006.

Los pardmetros analizados fueron: edad, palpabilidad,
método diagndstico, tipo de cirugia inicial y definitiva,
tipo histolégico, tamario, invasién véaculo-linfatica,
grado, componente intraductal extenso (CIE),
receptores de estrégenos (RE), margenes quirtrgicos,
reescisiéon y existencia de tumor residual.

Resultados.- Se demostré tumor residual en el 27%.
En el andlisis univariante, de las variables analizadas,
s6lo han sido estadisticamente significativas, en
relacién con la presencia de tumor residual, los
margenes (p=0,015), el CIE (p=0,026) y el tamano
(p=0,025). En el andlisis de regresién lineal simple
sélo lo fueron los méargenes

(p=0,008) y el CIE (p=0,025).

CONCLUSIONES

Consideramos suficiente, para garantizar la ausencia
de tumor residual, una distancia minima de 2 mm si
no hay CIE. En pacientes con mérgenes menores o
iguales a 2 mm la presencia de CIE es una indicacién
de alto riesgo de enfermedad residual.

PALABRAS CLAVE:

Cirugia conservadora mama. Tumor residual. Méargenes.

INTRODUCCION
La cirugia mamaria conservadora seguida de
radioterapia, para  pacientes  adecuadamente

seleccionadas, es la opcién terapéutica estandar para
el carcinoma de mama en estadios [ y II, pues se ha
demostrado una supervivencia a los 5 anos del 73 al

20

93%, cifras similares a las obtenidas con la cirugia
radical. La tasa de recidiva local a los 5 anos varia
entre el 2y el 13% para las 2 modalidades'.

La recidiva local precoz es atribuida a la persistencia
de enfermedad residual tras la cirugia conservadora,
dado que casi todas las recurrencias ocurren en el
lugar de la escisién previa y son del mismo tipo
histolégico o similar que el tumor primario’.

Existe consenso acerca de que el factor mas
importante del control local de la enfermedad es la
obtencién de margenes libres de tumor, pero en
algunos estudios se demuestra existencia de tumor
residual en casos con méargenes libres’.

El objetivo de este estudio es el anélisis de la
prevalencia de tumor residual tras las tumorectomias
practicadas en pacientes con céncer de mama para asi
poder establecer cuél es la distancia del tumor al
margen que nos garantice la ausencia de enfermedad
residual y asi poder evitar nuevas reintervenciones.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron de forma retrospectiva los datos
pertenecientes a 118 pacientes con carcinoma de
mama y que fueron tratadas en principio mediante
cirugia conservadora en el Servicio de Cirugia del
Complexo Hospitalario Xeral-Calde de Lugo, durante
el periodo comprendido entre junio de 2004 y
diciembre de 2006.

Se han excluido a las pacientes tratadas con
quimioterapia neoadyuvante.
Se analizaron las siguientes variables: edad,

palpabilidad tumoral, método diagnéstico, tipo de
cirugfa inicial, tipo de «cirugia definitiva, tipo
histoldgico, tamano tumoral, invasién vésculo-linfatica,
grado tumoral, componente intraductal extenso (CIE),
receptores de estrogenos (RE), mérgenes quirtrgicos,
reescisiéon en funcién del estado de los margenes y
existencia de tumor residual.

Se realizé6 ampliacién de bordes durante el primer
tiempo quirdrgico en funcién de la distancia del
margen quirtrgico libre de tumor (cuando era menor
de 5 mm), del examen radiolégico de la pieza
quirdrgica o ante la sospecha macroscépica de tumor
residual.



La indicacién de reescisién en un segundo tiempo fue
indicada cuando la distancia del margen libre de tumor
era menor de 2 mm, tras el informe definitivo de
Anatomia Patolégica.

Se realizé un andlisis de la presencia de tumor residual
en funcién del estado de los margenes (afectados,
libres con una distancia menor de 2mm, libres con una
distancia entre 2 y 5 mm y libres con una distancia
mayor de 5 mm), edad, palpabilidad, tamano, tipo
histoldgico, invasion vasculo-linfética, grado
histolégico, existencia de CIE y RE.

El andlisis estadistico se realiz6 con el programa spss
12.0, utilizando el test de la chi cuadrado para el
analisis de variables cualitativas, t de Student para
variables numéricas y regresién lineal simple.

RESULTADOS
La media de edad fue de 60 anos (rango: 32-85).

Las caracteristicas de
resumen en TABLA 1.

En relacién con el tipo de cirugia inicial, se practicé
tumorectomia, biopsia de ganglio centinela vy
linfadenectomia axilar en el 48% (n=57),
tumorectomia y linfadenectomia axilar en el 19%
(n=22), tumorectomia y biopsia de ganglio centinela
en el 16% (n=19) y tumorectomia en 17% (n=20).
Se realiz6 biopsia peroperatoria de la pieza de
tumorectomia en 82% de los casos (n=97) vy la

las variables analizadas se

ampliacién de maérgenes en el primer tiempo
quirtrgico se llevé a cabo en el 37% (n=44).

VARIABLE n Y%
EDAD

<50 28 24

>50 90 76
PALPABILIDAD

SI 63 83

NO S5 47
METODO DIAGNOSTICO

Biopsia ccodirigida 99 84

Biopsia por arpon 8 8

Biopsia incisional/escisional 10 8
TIPO HISTOLOGICO

Ductal infiltrante 97 82

Lobulillar infiltrante 9 8

Intraductal 6 S

Otros 6 5
TAMANO TUMORAL

Tla 3 2,5

TIb 26 22

Tie 68 58

T2 21 18
INVASION VASCULO-LINFATICA

SI 17 14

NO 101 86
GRADO HISTOLOGICO

I 44 37

11 49 42

11 25 21
RE

+ 104 88

- 14 12
CIE

SI 21 18

NO 97 82
MARGENES

Afectado 23 19

Libre <2 mm 16 13

Libre > 2y <5 mm 37 31

Libre > 5 mm 42 36

Tabla 1 Variables analizadas
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En relacién con la cirugia definitiva, fue necesario
practicar mastectomia en el 14% (n=17) y en el 46%
(n=54) no se realiz6 ningln gesto de ampliacién de
bordes tras la tumorectomia inicial, por lo que son sélo
64 pacientes (54%) las que entran a formar parte del
analisis de existencia de tumor residual en funcién de
otros parametros.

Se encontré tumor residual en 17 (27%) de estas 64
pacientes. En 47% (8/17) la enfermedad residual se
componia de un componente in situ del mismo tipo
histolégico que el de la biopsia inicial. En la TABLA 2
se resume la prevalencia de enfermedad residual en
funcién de otros pardmetros. Se puede observar que
las variables analizadas que se relacionan de modo
estadisticamente significativo con la presencia de
tumor residual son el estado de los méargenes, el CIE y
el tamano tumoral. Al realizar un analisis de regresion
lineal simple incluyendo las variables estadisticamente
significativas en el anélisis univariante, encontramos
que sélo se asociaron de modo significativo con la
presencia de tumor residual el estado de los margenes
(p=0,008) y el CIE (p=0,025). Véase TABLA 3. Tal
como se observa en dicha tabla, existe un caso de
tumor residual dentro del grupo de pacientes con
margenes > 2y < 5 mm y CIE presente. Se trataba de
una paciente de 60 anos con carcinoma ductal
infiltrante de 2,5 cm, grado II, CIE presente, RE
positivos y con varios focos de carcinoma in situ a 2
mm de un borde de reseccion.

VARIABLE VALORp n %
MARGENES 0,015

Afectado 10/23 43

Libre <2 mm 6/16 37

Libre>2y<5mm 1/19 5!

Libre>35mm 0/6 0
CIE 0,026

SI 8/17 47

NO 9/47 19
TAMANO 0,025

TlayTlb 0/13 0

Tlc 11/38 29

T2 6/13 46
RE 0,1

+ 13/56 23

- 4/8 50
INVASION VASCULO-
-LINFATICA 0,55

SI 4/12 33

NO 13/52 25
GRADO 0,62

| 4/2 19

I 9/29 31

11 4/14 28
TIPO HISTOLOGICO 0,84

Ductal infiltrante 13/51 25

Lobulillar infiltrante 1/6 17

Intraductal 1/3 33
PALPABILIDAD 0,89

SI 8/21 26

NO 9/33 27
EDAD 1,2

<50 321 14

>50 14/43 32

Tabla 2 Prevalencia de enfermedad residual en funcion de otras
variables



MARGENES CIE No CIE
<2mm 60%(7/12) 33%(9/27)
>2y<S5mm 33%(1/3) 0% (0/16)
>5mm - 0% (0/6)

Tabla 3 Prevalencia de enfermedad residual en funcion de
margenes y CIE.

DISCUSION

No existe un consenso acerca de cuél es la distancia
optima entre el margen de reseccién y el tumor que
garantice la ausencia de tumor residual, pues existen
estudios  anatomopatolégicos de  piezas de
mastectomia que demuestran la presencia de céncer
residual a una distancia mayor de 2 cm del lecho
tumoral primario en mas del 25% de los casos®.
Existen wvarios factores que parecen ser los
responsables de las discrepancias entre la distancia de
los mérgenes libres de tumor y la presencia o ausencia
de tumor residual. Se ha confirmado en algunos
estudios, aunque no en otros, que el riesgo de
carcinoma residual , y por tanto de recurrencia local,
se relaciona con la edad joven, mayor tamano
tumoral, carcinoma lobulillar, alto grado histolégico,

invasion vasculo-linfatica, RE negativos, mutacién
BRCA 1-2 y CIE"****,

Los margenes negativos parecen ser el marcador més
seguro de minima enfermedad residual tras la
tumorectomia. No existe un acuerdo en la definicién
de “margen negativo’. La magnitud de esta distancia
varia de unos autores a otros: 1 mm’, pasando por 2

mm"*"*"", que es la mas cominmente aceptada, hasta 5

mm."

Es evidente la alta incidencia de tumor residual en
pacientes con margenes afectados: 43% en nuestro
estudio y 30-71% en la literatura®”? asi como en
pacientes con margenes proximos menores de 2 mm
(41% en nuestro estudio y 7-41% en la literatura’. Para
las pacientes con margenes mayores de 2 mm el riesgo
de enfermedad residual oscila entre 0-26%"" (0% en
nuestra casuistica, dado que aunque hay un caso de
tumor residual dentro del grupo > 2 vy < 5 mm, la
distancia era de 2 mm).

Otro predictor de enfermedad residual es la presencia
de CIE (47% si presente versus 19% si ausente). Estos
valores son equiparables a los aportados por otros
autores: 82% versus 31%*, 55% versus 0%" v 67%
versus 12%"°.

La asociacién de mérgenes positivos o préximos con
la existencia de CIE aumenta considerablemente el
riesgo de enfermedad residual (60 % (CIE) versus 33%
(no CIE) para margenes positivos o préximos v 33%
(CIE) versus 0% (no CIE) para méargenes negativos).
En la serie de Smitt et al’ la incidencia de tumor
residual en pacientes con mérgenes préximos varia del
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11% (CIE ausente) al 38% (CIE presente).

No esté claro si el CIE es un predictor de recidiva local
cuando se consiguen margenes negativos. Lo que esta
claro es que el riesgo de recidiva local con CIE
presente disminuye con el aumento de volumen de
tejido resecado’. En un estudio del ‘Joint Center for
Radiation Therapy”® la presencia de CIE fue
predictivo de recidiva local para pacientes con
margenes positivos, pero no para pacientes con
margenes negativos o préximos (37% versus 0%).

En varios estudios se demuestra que la edad joven es
un indicador prondstico de enfermedad residual y de
recidiva local7‘8, pero en otros no se observa ninguna
asociacién'’; al igual que tampoco se hallé en nuestra
casuistica. En el estudio de Smitt et al’, la edad es un
importante factor prondstico de enfermedad residual,
de tal modo que en pacientes con CIE presente, el
riesgo varia entre 79% (menores de 50 anos) v 40%
(mayores de 65 anos). En pacientes con CIE ausente
varia desde un 27% (menores de 50 anos) a un 10%
(mayores de 65 anos). Wazer et al*® encontraron que
pacientes menores de 45 anos con margenes préximos
tienen el mismo riesgo de recidiva que pacientes con
margenes negativos y, sin embargo, pacientes mayores
de 45 anos con maérgenes positivos tienen la misma
frecuencia de recidiva que pacientes con margenes
negativos.

De menor importancia, en relacién con el riesgo de
carcinoma residual y al igual que en la literatura
revisada, son el resto de las variables analizadas.
Aunque el tamano tumoral fue estadisticamente
significativo en el anélisis univariante (p=0,025) no lo
fue en el multivariante (p= 0,08) y el factor RE
aunque no fue estadisticamente significativo, estuvo
cerca de alcanzar la significacion (p=0,1 en ambos
analisis).

Como conclusiones de este estudio:

- Un margen mayor de 2 mm podria ser un adecuado
margen de seguridad en la cirugia conservadora por
cancer de mama.

- El CIE es un indicador de alto riesgo de enfermedad
residual en pacientes con margenes préximos o
afectados
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RESUMEN

Presentamos el caso de una linfoma maligno perforado
en una mujer de 92 anos de edad. La paciente acudié
a Urgencias por un cuadro de dos semanas de
evolucién de dolor abdominal. La exploracién clinica
demostré sintomas de abdomen agudo, y la
radiolégica fue inespecifica. El analisis presenté como
datos destacados marcada leucocitosis con neutrofilia.
Se decidi6 cirugia urgente, mostrando peritonitis
establecida y perforacién yeyunal debido a la
presencia de numerosos tumores. Se realizé una
reseccion de 80 centimetros de yeyuno para conseguir
la  excision de todas esas formaciones.
Macroscépicamente el tumor se presentaba como
multiples masa duras dispersas por el yeyuno y
separadas por tejido sano. Microscépicamente
consistia en un tumor de células grandes infiltrando
toda la profundidad de la pared intestinal con
inflamacién y destruccién marcada de las células
musculares y de la capa submucosa. Se llevé a cabo
reaccién en cadena de la polimerasas (PCR) para
confirmar el diagnéstico de linfoma B difuso de células
grandes.

PALABRAS CLAVE

Linfoma B; Intestino; Reaccién en cadena de la
polimerasa (PCR); Perforacién intestinal.

Abreviaturas: Linfoma B difuso de células grandes
(DLBCL); Linfoma gastrointestinal primario (PGL);
Reaccién en cadena de la polimerasa (PCR); Tejido
linfoide asociado a mucosa (MALT)

INTRODUCCION

El linfoma intestinal primario es poco comtn, pero no
extraordinario’ y la mayoria se presenta con afectacién
gastrica o dano gastrointestinal difuso’. Los linfomas
gastrointestinales primarios se suelen clasificar bien
como linfoma de células B de la zona marginal
extranodal de tejido linfoide asociado a mucosas
(linfoma MALT) o bien como linfoma B difuso de
células grandes (DLBCL)* °. Hay muchos factores
prondstico importantes para determinar el tratamiento
6ptimo, tales como la clasificacion histolégica, la
estadificacién del tumor y otros como la edad, el
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tamarfio, las éreas implicadas, las condiciones

predisponentes y las complicaciones’.

El linfoma intestinal se puede asociar con numerosas
enfermedades malignas y benignas que pueden
complicar los posibles tratamientos, especialmente las
relacionadas con desérdenes inmunolégicos. El
linffoma se presenta con sintomas abdominales
inespecificos tales como nduseas, debilidad, dolor y
pérdida de peso en la mayoria de los casos. El linfoma
maligno puede presentarse como abdomen agudo
debido a perforacién intestinal, siendo esta
complicacién bastante frecuente’. El DLBCL es un reto
como diagndstico diferencial del abdomen agudo
cuando el paciente se presenta con perforacion de
intestino delgado sin sintomas previos o factores
prondstico. Habitualmente la cirugia es la mejor arma
diagnodstica v la terapia mas segura para la enfermedad
localizada, ademéas de ser el Unico método de

tratamiento de las complicaciones””*

Presentamos el caso de una paciente que ingresa con
un linfoma B primario de células grandes de intestino
delgado sin afectacién ganglionar regional, desérdenes
inmunoldgicos o enfermedad intestinal previa.

PRESENTACION DEL CASO

Presentamos el caso de una mujer de 92 anos de edad
que ingresé con un cuadro de 12 horas de dolor
abdominal, nduseas y vémitos. La paciente estaba
palida y consciente, con una temperatura de 36,2°C,
una tensién arterial de 130/70mm Hg v una frecuencia
cardiaca arritmica de 123 latidos por minuto. La
exploracién fisica demostré defensa a la palpacion
abdominal y datos de irritacién peritoneal. No habia
historia de enfermedad abdominal previa ni de
cicatrices abdominales. En el analisis sanguineo
destacaban una leucocitosis de 17500/iL con
neutrofilia v 24% de neutréfilos segmentados. La
radiografia de térax present6 un derrame pleural y una
opacidad nodular en la base derecha, mientas que en
al radiografia abdominal no habia alteraciones de
interés. Se decidi6 intervenirla quirirgicamente de
manera urgente mediante laparotomia media
suprainfraumbilical. En la cavidad abdominal se hallé
la presencia de peritonitis difusa de aspecto intestinal,
tomando muestras de liquido para el laboratorio de



Microbiologia. Se evidencié una perforacién de lcm
de didmetro a 40 cm del angulo de Treitz. Se
apreciaron  numerosas masas tumorales de
consistencia dura en el intestino delgado separadas por
tejido sano localizadas a lo largo de unos 70cm de
yeyuno. Se llevé a cabo una resecciéon de 80cm del
yeyuno enfermo sin incidencias, con anastomosis
término-terminal  (Fig.1), empezando tratamiento

antibidtico intravenoso con cefoxitina a una dosis de
2g/6h. El postoperatorio transcurrié sin incidencias vy la
paciente fue dada de alta a los 15 dias.

Figura 1: Anastomosis término-terminal tras la reseccion de 80cm
de yeyuno afectado por los tumores.

MATERIAL Y METODOS

La pieza de reseccién de yeyuno y los ganglios
linfaticos fueron fijados en formalina al 10%. Las
secciones representativas de las formaciones tumorales
fueron embebidas en parafina, cortadas en 5im,
colocadas en portaobjetos y tenidas con hematoxilina-
eosina. Para el estudio inmunohistoquimico se
realizaron secciones adicionales de 5im del tejido
tumoral desparafinado, rehidratado y tenido usando la
técnica del complejo estretavidina-biotina (LSAB &
Detection Kit, Dako, Denmark). El producto de
reaccion se desarrollé con cromoégeno 3, 3 p-
diaminobenzidina (DAB, Dako, Denmark). El origen y
dilucién de los anticuerpos primarios usados para los
estudios histoquimicas fue el siguiente: LCA-CD45
(Dako, Denmark dilucién 1:100); CD3 (Dako,
Denmark dilucién 1:150); CD10 (Dako, Denmark
dilucién 1:100); CD20 (Dako, Denmark dilucién
1:200) MIB-1 (Immunotech, USA dilucién 1:500). El
reordenamiento genético por PCR para IgH se
desarroll6 de la manera descrita previamente (7).

RESULTADOS
Hallazgos patoldgicos

El examen macroscépico de la pieza de 78 cm. de
largo mostré diferentes lesiones a lo largo de la pared
intestinal, asi como numerosas placas de fibrina
(Fig.2). Los maérgenes quirdrgicos y los ganglios
linfaticos resultaron libres de infiltracion tumoral. No
habia necrosis o formaciones quisticas. Una lesion de
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Figura 2: Examen macroscopico de la pieza de 78cm, mostrando
diferentes lesiones en la pared intestinal, asi como numerosas
placas de fibrina. La fotografia muestra una lesion de 5x1cm que
ocupa el 50% de la circunferencia de la pieza.

5xlem que ocupaba el 50% de la circunferencia de la
pieza se localizé cerca del margen quirirgico. Mostraba
ligera induraciéon de la mucosa. La superficie de corte
era predominantemente gris con margenes irregulares
relacionadas con el engrosamiento difuso de la pared
intestinal. Mas tumores de las mismas caracteristicas se
encontraron a 13 y 19 cm. del margen quirurgico.

Microscépicamente, el tumor tenia una apariencia
estrictamente linfoide tanto en patrones de crecimiento
como de morfologia de las células neoplasicas. Los
linfocitos malignos observados en el tumor eran
grandes, con un citoplasma abundante y un nucleo de
redondo a ovoideo con nucleolo prominente y mitosis
ocasionales. Estas células grandes presentaron
nucleolos diferenciados y citoplasma levemente
eosindfilo con patrén de crecimiento difuso. Se
evidencié infiltracién de la capa submucosa y de las
células musculares. Se confirmé positividad para
CD20, CD45 (LCA), CDI10, confirmando el
diagnéstico de linfoma de células B. Se vio un alto
nivel de proliferacién con MIB-1 (Fig. 3-A, -B, -C). La
PCR demostré reordenamiento genético positivo para
IgH (Fig. 4).
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Figura 3-A: Células grandes linfoides atipicas en hematoxilina
eosina. 3-B: Positividad para LCA en células linfoides. 3-C:
Positividad para CD20 en células linfoides. 3-D: Alta proliferacion
MiB-1



Figura 4: Reordenamiento monoclonal de genes.

DISCUSION

Los linfomas gastrointestinales primarios (PGLs) son los
linfomas no- Hodgkin extranodales mas frecuentes y
afectan al estébmago mas frecuentemente que al
intestino delgado en los paises occidentales’. El DLBCL
primario extranodal es menos comun, aunque no raro,
presentandose en un rango de 28-30% dependiendo de
las series estudiadas, y localizandose mayoritariamente
en el estbmago y el intestino delgado, aunque la
afectacion exclusiva del intestino delgado no es
frecuente” ™. Se han descrito numerosas condiciones
que predisponen al DLBCL, incluyendo el SIDA, la
inmunosupresion en trasplantados y la quimioterapia o
las alteraciones genéticas" """, El diagnéstico del tumor
se realiza en funcion de parametros morfoldgicos,
inmunohistoquimicos Y genéticos, que son
fundamentales para determinar la estadificaciéon del
tumor”. Los factores prondstico para la supervivencia
global incluyen el estadio tumoral, el estadio precoz de
la enfermedad, la presencia de componente MALT de
bajo grado y la perforacién® ' . En nuestro caso
presentamos un caso de DLBCL primario localizado en
el intestino delgado sin otras areas de afectacién que
acudié a Urgencias con un cuadro de abdomen agudo
debido a perforacién. Esta complicacién del linfoma de
intestino delgado se suele relacionar con quimioterapia
previa, inmunosupresiéon'” '* o metastasis de enferme-
dad extraabdominal”. Sin embargo, nuestra paciente
no presentaba historia previa de terapia inmuno-
supresora, enfermedad abdominal o enfermedad
extraabdominal. La cirugia es el tnico tratamiento para
el abdomen agudo por perforacién y la reseccién con
anastomosis  término-terminal es  recomendable,
mientras que el tratamiento gold standard de la
enfermedad primario es el régimen CHOP
(ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina v
prednisona).
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Tumores estromales gastrointestinales (GIST)
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RESUMEN

Los tumores estromales gastrointestinales (GIST) son
las neoplasias mesenquimales més frecuentes del tracto
gastrointestinal. Hasta hace poco més de dos décadas
eran clasificados como diferentes tipos de sarcomas de
ejidos blandos y sélo a principios de los 80 fueron
agrupados bajo este concepto. Actualmente se definen
por la positividad para KIT (CD117) y por la presencia
de caracteristicas histolégicas especificas. Su potencial
de malignidad es variable, con una supervivencia
global a 5 anos de 60%. El pronéstico de los tumores
irresecables y metastésicos cambié drasticamente a
comienzos del siglo actual, tras la introduccién en el
arsenal terapéutico del inhibidor del receptor de la
tirosincinasa (Imatinib), lo cual ha convertido a este
tipo de tumores en paradigma del tratamiento
molecular del cancer, al dirigir el farmaco a bloquear la
diana celular apropiada.

INTRODUCCION

El acrénimo GIST fue acunado recientemente para
referirse a un grupo de neoplasias conocidas como
tumores estromales gastrointestinales. Estos tumores
muestran una gran variabilidad en su diferenciacién, lo
cual origin6 una gran confusién, de manera que
durante muchos anos fueron considerados como
leiomiomas o leiomiosarcomas, cuando estaban
compuestos por células fusiformes, y como
leiomioblastoma benigno o maligno, cuando estaban
compuestos por células epitelioides'. El desarrollo de la
microscopia electrénica permitié que a finales de los
60 y principios de los 70 se descubriese que
relativamente pocas de estas neoplasias poseian datos
ultraestructurales de diferenciacién en células de
musculo liso. A principios de los 80 se introdujo la
inmunohistoquimica y se vio que estas neoplasias
carecian de datos inmunofenotipicos de diferenciacion
en musculo liso. Estos hallazgos condujeron a Mazur y
Clark, en 1983, a introducir el concepto més genérico
de tumores estromales’. Posteriormente se vio que
algunos de estos tumores expresaban antigenos de
cresta neural, tales como la proteina S-100 y la enolasa
neuron-especifica, asi como diferenciacion ultra-
estructural nerviosa. A este subgrupo de tumores se le
denomind, entonces, tumores gastrointestinales de
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nervios auténomos (GANT)®.

A comienzos de los 90 se creia que algunos de estos
tumores eran verdaderamente miogénicos, otros de
extirpe neural, otros con diferenciacion bidireccional vy
otros con fenotipo nulo. Pronto se vio que una
proporcidn significativa expresaban inmunopositividad
para CD34 y este antigeno fue promulgado como un
marcador de GIST4. Sin embargo, se hizo evidente
que sélo un 60% de estos tumores expresaban este
antigeno y que tumores de células de Schwann y
verdaderos tumores de musculo liso también podian
expresarlo. Esto aumenté la confusién y mientras unos
autores eran partidarios de incluir bajo el acrénimo
GIST a todos estos tumores, otros eran partidarios de
intentar identificar un grupo de tumores estromales
que excluyese a los schwanomas y verdaderos
leiomiomas. La dificultad para reconocer este grupo
estribaba en que no existia un marcador sensible y
especifico que permitiese identificar los tumores
estromales no miogénicos y no schwanianos. Sin
embargo, los descubrimientos acerca de la proteina
KIT y de sus mutaciones transformaron el
conocimiento de estos tumores’ Ahora se sabe que la
expresion de la proteina KIT, en el contexto de lesiones
mesenquimales del tracto gastrointestinal, define un
grupo de tumores que muestran diferenciacién hacia
las células intersticiales de Cajal’. Estas células
constituyen la interface entre las células de musculo
liso intestinal y las células nerviosas auténomas y
muestran datos ultraestructurales e innmunofenotipicos
de diferenciacién neuronal y de musculo liso. La gran
mayoria de las lesiones estromales gastrointestinales
parecen incluirse en esta categoria histogénica. Por el
contrario, los tumores verdaderos de musculo liso y de
células de Schawann no muestran sobreexpresion de
la proteina KIT, como se demuestra por los estudios de
inmunohistoquimica. De esta manera, los GIST
pasaron a ser definidos como neoplasias con
caracteristicas histolégicas especificas y positividad
para CD117.

Aunque son los tumores mesenquimales mas
frecuentes del tracto digestivo, inicamente representan
menos del 2% de las neoplasias que asientan en el
mismo.



HISTOGENESIS Y BIOLOGIA TUMORAL

El origen celular de los GIST todavia no ha sido
establecido con claridad. Algunos autores proponen
que derivan de la célula intersticial de Cajal (célula
marcapasos intestinal)®; otros autores proponen que se
originan a partir de una célula precursora
mesenquimal intestinal, de la cual derivarfan también
las células de Cajal’. Esta ltima teorfa explicaria el que
estos tumores puedan originarse también en el
mesenterio y en el epiplon, fuera del tracto
gastrointestinal.

Los GIST muestran un amplio rango de diferenciacién

en diversas lineas celulares, ya sea de forma simple o

combinada. En base a datos ultraestructurales e

inmuno-histoquimicos, pueden clasificarse en 4 grupos

principales'”:

- Tumores que muestran diferenciacién hacia células
de musculo liso. Constituyen el grupo mas
numeroso. Tedricamente podrian originarse a partir
de la muscular propia, la muscularis mucosae o
células musculares lisas de los vasos sanguineos.

- Tumores con aparente diferenciacién hacia
elementos neurales. Constituyen el segundo grupo
mas frecuente.

- Tumores con diferenciacién dual, hacia musculo liso
y elementos neurales. Constituyen el grupo menos
frecuente.

- Tumores que no muestran diferenciacién hacia
musculo liso ni hacia elementos neurales.

El avance més importante que ha ocurrido en el
campo de los GIST es el descubrimiento de que la
gran mayoria de estos tumores se acomparian de la
activacion de mutaciones del c-kit, un gen
perteneciente a la familia del receptor de la tirosin-
cinasa, que es expresado normalmente por las células
intersticiales de Cajal, los mastocitos, las células
germinales y las células melanociticas'’. Este
protooncogén, localizado en el brazo largo del
cromosoma 4, codifica la proteina CD117 o KIT
(receptor de membrana con actividad tirosincinasa)'"*2.
Estas mutaciones aparecen independiente-mente de la
edad de diagnéstico y de la localizaciéon del tumor y
afectan con mayor frecuencia al exon 11. Con mucha
menor frecuencia afectan al exon 9 y 13 vy,
ocasionalmente, pueden afectar a otros exones’”.
Recientemente, se descubrié que algunos tumores
tenfan mutaciones del gen PDGFRA (platelet-derived
growth factor receptor &) que codifica otro receptor
tirosincinasa'’. Se considera que las mutaciones del
gen c-Kit y del gen PDGFRA son mecanismos
oncogeénicos alternativos y mutuamente excluyentes'.
Todas estas mutaciones resultan en la activacién del
receptor KIT, independientemente de la presencia de
su ligando natural, lo cual pone en marcha diversos
mecanismos celulares importantes en la regulacién de
la proliferacién, adhesién, apoptosis y diferenciacién
de diversos tipos celulares, incluidas las células
intersticiales de Cajal'*"’. La activaciéon del receptor
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KIT es detectada inmunohistoquimicamente por la
positividad para CD1176. Este dato es muy
importante para la confirmacién del diagndstico, de
manera que su ausencia debe cuestionarlo, mientras
que su presencia en un tumor mesenquimatoso pone
en duda cualquier otro diagnéstico. De hecho, en la
actualidad, la positividad para CD117 se utiliza de
forma sistematica para distinguir un tumor estromal
gastrointestinal (GIST) de otros tumores
mesenquimales del tracto gastrointestinal

LOCALIZACION ANATOMICA

Los GIST son los tumores mesenquimales mas
frecuentes del tracto gastrointestinal y pueden aparecer
en cualquier parte del tubo digestivo. Ademas, en los
ultimos anos se ha visto que también pueden surgir
fuera del tracto gastrointestinal, fundamentalmente en
el mesenterio, epiplon y retroperitoneo’". También se
han descrito localizaciones excepcionales, como
vesicula biliar” y vejiga urinaria”. La localizacién mas
frecuente es el estémago, en el que se concentran 50 a
60 % de las lesiones, seguido del intestino delgado,
con 20 a 30 % de los casos. En el intestino grueso se
localiza el 10 % de los tumores, un 5 % en el esoéfago vy
otro 5% en otras zonas de la cavidad abdominal'.
Aproximadamente el 60 % de los tumores asientan en
la submucosa y se proyectan hacia la luz del tubo
digestivo; el 30 % son subserosos, con proyeccion
hacia el exterior del tubo digestivo vy, el 10 % restante
son intramurales'’.

PRESENTACION CLINICA

Estos tumores se presentan con una incidencia anual
de aproximadamente 10-20 casos por millén de
habitantes” . Son algo més frecuentes en varones v la
mayoria se presentan entre la quinta y la séptima
década de la vida, aunque también han sido descritos
en nifos e incluso en neonatos™*. Los sintomas mas
comunmente asociados con los GIST son el dolor
abdominal, generalmente inespecifico, y la hemorragia
de origen digestivo, habitualmente manifestada en
forma de melenas. De forma infrecuente pueden
causar obstruccion o perforacién intestinal. En
aproximadamente la quinta parte de los pacientes la
sintomatologia estd en relacién con la presencia de
enfermedad metastasica, generalmente hepatica,
peritoneal o pulmonar. Estas metastasis pueden
desarrollarse muchos anos después de la exéresis del
tumor primario, incluso hasta 30 anos’. En el
momento del diagndstico, un 53% de los tumores
estan localizados; un 19% tienen extensién local y un
23% afectan a otras estructuras abdominales”.
Algunos tumores pueden ser asintomaticos y ser
diagnosticados durante exploraciones rutinarias o
realizadas por otro motivo.

Aunque generalmente se presentan de forma
esporadica, hay casos hereditarios. Asi, algunos han
ocurrido en pacientes con neurofibromatosis de tipo I



o con triada de Carney (condroma pulmonar,
paraganglioma extraadrenal y GIST géstrico)”.
También ha sido descrito un sindrome que asocia
GIST géstrico y paraganglioma, diferente de la triada
de Carney”. Los GIST con diferenciacién neural
ocurren a veces como tumores multiples del tracto
gastrointestinal, en el contexto de una displasia
neuronal intestinal®.

DIAGNOSTICO

La presencia de un tumor estromal gastrointestinal
puede diagnosticarse por medio de los mismo métodos
que cualquier otro tumor digestivo: endoscopias,
radiografias con contraste y TAC abdominal,

fundamentalmente (Fig. 1). La gastroscopia y la
ecoendoscopia pueden revelar la presencia de una
fumoracién submucosa y pueden sugerir el diagndstico
(Fig.2). La TAC, con contraste oral e intravenoso,
puede definir la extensién del tumor y la presencia o
La biopsia y la PAAF pueden

ausencia de metastasis.

Figura 1. TAC abdominal en el que se muestra un tumor estromal
de yeyuno de 5 cm de diametro.

Figura 2. Ecoendoscopia en la que se aprecia una tumoracion
localizada en la capa submucosa de la pared gastrica,
diagnosticada como GIST.
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confirmar el diagnostico, pero no suele recomendarse
si el tumor es facilmente resecable, por el riesgo
potencial de hemorragia v de diseminacién tumoral.
Sin embargo, el diagndstico definitivo Gnicamente lo
puede aportar el  estudio histolégico e
inmunohistoquimico. Histolégicamente, la mayoria
muestran una morfologia tipica v pueden tener células
fusiformes (70%), epitelioides (20 %) o ambos tipos
(10 %)"*. Recientemente, se ha descrito un subtipo de
GIST mixoide epitelioide, con abundantes células
cebadas y un alto porcentaje de mutaciones en el gen
PDGFRA”. La inmunohistoquimica es la que
definitivamente permite establecer el diagndstico ya
que préacticamente la totalidad de estos tumores
expresan CD117, independientemente de la variante
histolégica, de su localizaciéon y de su grado de
malignidad. Actualmente, los GISTs son definidos por
la presencia de criterios histolégicos especificos vy
positividad para CD 117. No obstante, existe un
pequeno porcentaje de tumores que no expresan
positividad para CD117, pero que tienen las
caracteristicas morfoldgicas y fenotipicas de GIST vy la
mayoria de los autores consideran que debieran ser
diagnosticados como tales. Del mismo modo, los
tumores que se apartan ampliamente de la morfologia
de GIST no debieran ser incluidos en este grupo
aunque expresen CD117". El 70 % de los tumores
también expresan positividad para CD34; el 30-40 %,
para actina; el 13 %, para desmina y solo el 5% para
S-100"*. Actualmente, se recomienda que el estudio
inmunohistoquimico incluya la tincion para CD117,
CD34, PS100, desmina y actina™. Solamente en los
casos en los que la tinciéon para CD117 es negativa se
recurre a las técnicas de biologia molecular para
identificar la presencia de mutaciones en el gen KIT o
en el gen PDGFRA™. Recientemente, se han descrito
nuevos marcadores de GIST, como proteincinasa™ y
nestina®, pero su uso todavia no estd extendido,
aunque pudieran jugar un papel importante, ya que
parece que los tumores negativos para CD117 suelen
tefirse para proteincinasa™.

El diagndstico diferencial es fundamentalmente
anatomopatolégico y ha de establecerse con otras
neoplasias  mesenquimales, como leiomiomas,
leiomiosarcomas, schawanomas, melanoma
metastatico, liposarcoma desdiferenciado vy tumores
desmoides. La diferenciacién se establece en base a
estudios inmunohistoquimicos (Tabla I). Los tumores
desmoides pueden diferenciarse por expresar
positividad para la beta-catenina en el nucleo de las
células.

cnIl7 Ch34 SMA DESMINA S-100
GIST + +(60 %) +(30 %) MUY RARA +(5 %)
TMUSCULO
LISO = +(10 %) + + RARA
SCHWANOMA + i - +

Tabla I. Diagndstico diferencial por inmunohistoquimica de los
GIST.



TRATAMIENTO

Como para la mayor parte de los tumores sélidos, el
tratamiento es fundamentalmente quirtrgico e implica
su reseccion completa, con margenes de tejido sano.
La linfadenectomia no es de utilidad ya que la
afectacién ganglionar es extremadamente rara®**’. La
linea de diferenciacién celular no influye en el tipo de
reseccion y ésta va a depender del tamafo y de la
localizacién del tumor. La reseccién puede hacerse por
via laparoscépica, pero es necesario actuar con
prudencia y evitar la rotura tumoral, ya que podria
producirse  diseminacién  peritoneal®. Hasta el
momento, la cirugia es el unico tratamiento que ha
demostrado tener posibilidades de curar
definitivamente la enfermedad, pero incluso los
pacientes Cuyos tumores son extirpados
completamente, con margenes microscépicamente
libres, tienen una importante probabilidad de
recurrencia, con un tiempo medio libre de enfermedad
que varia ampliamente segun las series, pero que es de
unos 20 meses”®. Si es necesario para conseguir la
extirpacion completa del tumor debe recurrirse a la
reseccion multivisceral' Tras la reseccién completa del
tumor la actitud estdndar es la observacién. Hasta
hace pocos anos los tumores metastaticos y aquellos
en los cuales no era posible la extirpacién completa
tenfan muy mal prondstico, ya que son resistentes a la
quimioterapia v a la radioterapia®”; ademas el intestino
adyacente al tumor es un 6érgano radiosensible y
muchas veces la diseminacién metastasica es
demasiado amplia, limitando mucho las posibilidades
de la radioterapia. En algunos casos la enfermedad
metastasica podria ser tratada mediante reseccién, sin
embargo, en la actualidad este procedimiento es
considerado  experimental y no puede ser
recomendado rutinariamente®. Las recidivas locales
también pueden ser extirpadas, pero casi el 100 % de
los pacientes presentarén una nueva recurrencia, en un
periodo medio de unos 4 meses”. Sin embargo, el
prondstico de estos tumores ha cambiado mucho en
los dltimos 5 anos debido a la disponibilidad de un
inhibidor especifico del receptor de la tirosincinasa
(KIT), el imatinib mesilato. El comienzo de esta nueva
era tuvo lugar a partir de la identificacién, por parte de
Hirota y sus colaboradores en 1998, de las mutaciones
en el gen c-kit que tenian los pacientes con GIST’. Al
principio se utilizé el imatinib (inicialmente llamado
STI-571) en cultivos de células con mutaciones en el
exon 11 o en el exon 13, que expresaban c-kit. En
estos experimentos se vio que el imatinib bloqueaba la
actividad enzimaética KIT, inhibia la proliferacién de las
células e inducia su apoptosis. Estos resultados fueron
publicados en 2001* y en el mismo afo se utilizé el
farmaco en un paciente con GIST metastético en el
que se observé una espectacular respuesta clinica y
radiolégica®™. Varios ensayos clinicos posteriores han
demostrado el efecto del imatinib, con dosis de 400 a
800 mg por dia'"“. En estos primeros ensayos clinicos
la respuesta era superior al 80% en pacientes que
antes tenfan una supervivencia media de 4 meses. En
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base a estos resultados el producto fue aprobado por
la FDA para su uso en pacientes con GIST metastatico
o irresecable a principios de 2002. El farmaco es bien
tolerado y sélo un 5% de los pacientes presentan
efectos secundarios grado 3-4, de los cuales el mas
serio es la hemorragia gastrointestinal o intratumoral,
que parece relacionarse con una necrosis masiva del
tumor"“*. . La - respuesta i’ alvsxlmatinibiores
significativamente mayor en pacientes con mutacién
del exon 11, presente en 70% de estos tumores’ "
Aproximadamente el 20 % de los pacientes presentan
resistencia al tratamiento con Imatinib y esto se
relaciona con el tipo de mutacién del gen c-kit, ya que
parece ser mas frecuente en los pacientes que
presentan mutacion en el exon 9 y en pacientes que
no tienen mutaciones del gen c-kit"™. Para los
pacientes que desarrollan resistencia a imatinib se ha
aprobado el uso de un segundo inhibidor de la tirosin-
cinasa, el sunitinib.”*. En la actualidad el Imatinib es
el tratamiento estandar para los tumores no resecables
o metastaticos, en los que se recomienda iniciar lo
antes posible su administracién, que debe mantenerse
de forma ininterrumpida hasta que aparezca
progresion de la enfermedad, intolerancia al farmaco o
rechazo del paciente, ya que su interrupcién suele
implicar una rapida progresién de la enfermedad”. Se
esta evaluando su papel como adyuvante de la cirugia
y como tratamiento neoadyuvante en tumores
inicialmente no resecables, pero de momento no se ha
demostrado su eficacia con esta finalidad, por lo que
no se recomienda su uso fuera de ensayos clinicos”™"".
No obstante, en los pacientes en los que se consiguié
resecar de forma completa la enfermedad metastasica,
se recomienda continuar el tratamiento con Imatinib
de forma ininterrumpida, ya que los resultados
obtenidos antes de la utilizacién de este farmaco eran
bastante pobres”. También se estan investigando la
duracién 6ptima del tratamiento y la combinacién con
otros tratamientos moleculares, como proapotéticos y
antiangiogénicos, con el fin de potenciar su accion, ya
que el imatinib inhibe el crecimiento tumoral, pero no
induce apoptosis de las células. El desarrollo del
imatinib es un hito muy importante en la oncologia
porque valida el concepto de que la inhibicién de la
diana apropiada implicada en el desarrollo de un
tumor sélido induce la mejor respuesta posible. En la
tabla Il se especifican las recomendaciones
terapéuticas que han sido aprobadas en recientes
conferencias de consenso™”.

- Estudio inmunohistoquimico: CD117, CD34, PS100, Desmina,
Actina.

- Estudio mutaciones genéticas (KIT y PDGFRA) si CDI17
negativa.

- Tratamiento estandar: reseccion completa con margenes libres.

- Enfermedad metastisica: se debe iniciar el tratamiento con
Imatinib al establecer el diagndstico y se manticne hasta que
aparezca intolerancia o progresion de la enfermedad.
Tratamientos experimentales: reseccion de metastasis, uso de
Imatinib como tratamiento adyuvante a la reseccion optima vy
como tratamiento neoadyuvante.

Tabla lll. Recomendaciones actuales diagnéstico-terapéuticas



PRONOSTICO

Los GIST son tumores potencialmente agresivos que
metastatizan en hasta un 40% de los pacientes,
fundamentalmente en higado, peritoneo y pulmén. El
grado de malignidad no es igual para todos los
tumores y existe una serie de factores que se asocian
con mayor agresividad. Obviamente, la presencia de
metéstasis o infiltracién ganglionar y la reseccién
incompleta implican un peor pronéstico, pero también
entre los tumores que no han metastatizado en el
momento del diagnéstico puede establecerse un
diferente  comportamiento. Los factores que
determinan un peor prondstico son el tamafo tumoral
superior a los 5 cm., un indice mitético alto (méas de 5
mitosis por 50 campos de gran aumento), la presencia
de necrosis tumoral, infiltracion de estructuras
adyacentes, un indice de proliferacién mayor de 10%.
En un estudio reciente, el andlisis multivariante detecté
como determinantes de mal prondstico la presencia de
metéstasis a distancia, un indice proliferativo alto y la
presencia de mutaciones por deleccién de los codones
557 y 558 del exon 11", Sin embargo, en la actualidad
no puede establecerse una diferenciacién clara entre
GIST benignos y malignos en aquellos tumores que no
muestran datos obvios de malignidad, como la
metastatizacién o la infiltracién de 6rganos vecinos, y
lo méas apropiado es establecer una capacidad de
comportamiento  agresivo en funcién de la
combinacién de dos o mas factores de riesgo, como se
indica en las tabla II. En un estudio reciente se vio que
la presencia de 4 o mas de estos factores implicaba
una supervivencia nula a 5 anos, mientras que para
los tumores con 3 o menos factores de riesgo la
supervivencia era de 92%, con una media de algo mas
de 70% a 5 anos”. De todos modos la generalizacién
de la utilizacién del imatinib probablemente cambie
sustancialmente el pronéstico de los tumores maés
agresivos. Estos tumores pueden metastatizar al cabo
de muchos anos, incluso 30, por lo que es importante
el seguimiento a largo plazo®.

- Tamaiio tumoral superior a S cm
- Mas de S mitosis por 50 campos de gran aumento
- Presencia de necrosis

- Infiltracion estructuras adyacentes (incluida mucosa y
serosa intestinal)

- indice de proliferacion mayor de 10 %
BAJO POTENCIAL MALIGNO: tres o menos criterios

ALTO POTENCIAL MALIGNO: cuatro o mas criterios

Tabla Il. Criterios prondsticos para GIST.
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Tumoracién pélvica en paciente con sindrome miccional de repeticion.
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PRESENTACION DEL CASO.

Mujer de 40 anos de edad sin antecedentes personales
de interés salvo HTA y dtero bicorne a seguimiento
durante anos en la consulta de Urologia por sindrome
miccional  coincidiendo con la menstruacién, sin
hematuria. Inicialmente se realizaron radiografia vy
ecografia abdominales, que resultaron normales. En
un urocultivo de control se detecté crecimiento de E.
coli por lo que se pauté profilacticamente
Ciprofloxacino premenstrualmente a pesar de lo cual la
paciente continué sintomaética, con infecciones
urinarias de repeticién. Se realiza urografia intravenosa
hallandose una uropatia obstructiva izquierda sin
imagenes radiopacas sugestivas de litiasis, se solicité
TAC abdominal, que confirmé los hallazgos vy
evidenci6 una masa pélvica, causante de la
obstruccién ureteral, en posible relacién con
tumoracion ovarica (Figura 1). Asi mismo, la paciente
estaba siendo estudiada en la consulta de Digestivo
por rectorragia ocasional por lo que tenfa realizada
colonoscopia, que sélo mostré una rectitis distal
inespecifica.

La paciente se interviene por el S. de Ginecologia de
forma programada con diagnéstico preoperatorio de

120 kV
200 nA

Figura 1. TAC. Con una flecha negra se sefala la tumoracion
pélvica. Con flechas blancas se indican ambos cuerpos uterinos.

neoplasia ovérica. En analitica preoperatoria destaca
discreta anemia normocitica y CA 125:189.8 U/ml (N:
0.0- 30.0). Intraoperatoriamente se comprueba que los
ovarios son normales y que existe una tumoracion
pétrea, presacra, que parece independiente de recto,
aunque lo comprime en su lado izquierdo. Se decide
tomar una muestra para Anatomia Patoldgica vy
finalizar la cirugfa.

La anatomia patolégica se informa como areas de
fibrosis e inflamacién sin evidencia de lesiéon tumoral.

Se consulta con el Servicio de Cirugia General, que
solicita nueva colonoscopia (que se realiza aprox. 9
meses después de la previa) donde se observa una
mucosa engrosada en cara anterior izquierda de recto
con impronta pétrea a ese nivel y que no distiende con
la insuflacién. Se biopsia la zona, sin detectarse
malignidad. Se realiza Resonancia Nuclear Magnética,
que no aporta informacién adicional, aunque sugiere
el origen a nivel de recto o unién rectosigmoidea. Se
decide nueva intervencién quirtirgica  previa
canalizacion de uréteres, siendo imposible la
colocacién de Doble J en el lado izquierdo por “stop”
a nivel ureteral distal. Como hallazgo casual en la
cistoscopia aparece una masa en fondo vesical,
bullosa, de 2-3 cm., sugestiva de infiltracién desde
estructuras de vecindad.

La paciente es intervenida quirtirgicamente por el
Servicio de Cirugia General realizandose extirpacién
de la tumoracién pélvica fibrosa que engloba recto,
Utero y uréter izquierdos obligando a reseccién anterior
baja de recto y liberacion de utero y uréter, sin
apreciarse afectacion de vejiga.

La Anatomia Patolégica de la pieza quirtrgica se
informa como endometriosis con afectacién principal
de la serosa rectal aunque se extiende a tunicas
musculares y alcanza en algunos puntos la mucosa
(Figura 2).

En el postoperatorio se repite cistoscopia vy realiza
RTU de la masa vesical (Figura 3) cuyo informe
anatomopatolégico también es de afectacién
endometriésica.

La paciente continua realizindose controles en
Ginecologia, siendo sometida a anexectomia, y en
Urologia, precisando RTU seriadas por recidiva de
endometrioma vesical.



Figura 2. Nédulo endometrial en el espesor de la pared intestinal.
Con flechas blancas se muestran glandulas y estroma
endometrial. Con una flecha negra se sefiala la mucosa coldnica.
HE 20X.

Figura 3. Imagen mediante cistoscopia de endometrioma vesical

PALABRAS CLAVE

Endometriosis, Pelvic Neoplasms, Urologic Diseases.
(Endometriosis, Neoplasias pélvicas, Enfermedades
uroldgicas).

DISCUSION.

La endometriosis es un proceso ginecoldgico
estrégeno-dependiente crénico, frecuente y benigno.
Su principal caracteristica es la presencia de tejido
endometrial extrauterino'. Hasta el 88% de los casos la
localizacién es pélvica, afectando a trompas u ovarios”.
El tracto gastrointestinal es la localizacion extrapélvica
maés frecuente” afectando al 5-15% de las mujeres con
endometriosis pélvica”°. En el 75-90% de los casos se
localiza en  rectosigma’.  Frecuentemente la
endometriosis intestinal es un hallazgo incidental, en el
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estudio de otra patologia®. En los casos sintomaticos la
clinica incluye rectorragia, como ocurre en el caso de
nuestra paciente, dolor abdominal, distensién, diarrea,
constipacion, tenesmo rectal e incluso obstruccion
intestinal” * o perforacién colénica’. Los sintomas
pueden ser ciclicos hasta en el 40% de los casos,
aunque este dato no es exclusivo de la endometriosis
pudiendo ocurrir en otros procesos como Enfermedad
Inflamatoria Intestinal (Ell) o colon irritable’. La triada
clésica de dismenorrea, dispareunia e infertilidad
aparece frecuentemente, en relacion con la
coexistencia de enfermedad pélvica® ™ °. Se han
descrito casos de malignizacién, por lo que algunos
autores consideran la endometriosis intestinal como
una lesién premaligna’. La endoscopia con toma de
biopsias generalmente aporta poca informacion y no
es diagnéstica® °, debido a que la afectacién suele ser
serosa o subserosa; mas raramente involucra a la capa
muscular y de forma excepcional a la mucosa”* °. Es
frecuente la elevacién de los niveles de CA 125, como
ocurre en nuestro caso; este dato puede considerarse
un marcador de la severidad de la endometriosis’. El
diagnostico diferencial debe hacerse con neoplasias,
colitis isquémica, EIl, enfermedad diverticular® °,
apendicitis, absceso tubo-ovérico, linfoma®,...siendo en
muchas ocasiones dificil llegar al diagndstico definitivo
previamente a la cirugia, sobre todo en las pacientes
sin antecedentes de endometriosis pélvica” ’. Las
opciones terapéuticas incluyen tratamiento hormonal
dirigido a la supresion de la acciéon de los estrogenos
(danazol, anélogos de la GnRH...) y la cirugia, que se
indica en casos sintométicos o en los que no es posible
descartar malignidad’.

En el caso que presentamos la clinica por la que
consulté la paciente fue la secundaria a la
endometriosis vesical. La endometriosis en el tracto
urinario es rara, apenas el 1-2% de las pacientes con
endometriosis, localizandose en mas del 80% de los
casos en la vejiga" "'. La clinica mé&s comun son las
molestias o dolor suprapubico con disuria, polaquiuria
y urgencia miccional "', clinica semejante a la de la
infeccién urinaria. Puede aparecer hematuria ciclica en
el 25% de los casos y masa palpable en el 40%". El
diagnostico diferencial debe realizarse con entidades
como angiomas, papilomas'’, fibromas, leiomiomas'' o
cancer". Las pruebas de imagen (ecografia, urografia
intravenosa y Resonancia) pueden ser utiles en el
diagnéstico asi como para determinar la extension de
la endometriosis vesical vy su relacién con estructuras
adyacentes, utero fundamentalmente'’. La cistoscopia
evidencia un area sobreelevada azulada en la pared
vesical con mucosa de vecindad edematosa vy
congestiva; estos hallazgos son mas llamativos durante
la menstruacion. Los depdsitos endometriales son
submucosos, rara vez la mucosa esta infiltrada, lo que
explica que frecuentemente no aparezca hematuria''.
Por este mismo motivo el diagnéstico definitivo se
realiza mediante biopsia profunda, ya que si se realiza
muy superficial puede ser informada como de cistitis



inespecifica. El tratamiento suele combinar la cirugia
con terapia hormonal. La RTU generalmente tiene alta
tasa de recidivas, pudiendo ser necesaria la cistectomia
parcial, preferiblemente via laparoscépica®. La cirugia
radical de la endometriosis es la histerectomia con
doble anexectomia, que suele ser resolutiva aunque,
sobre todo en caso de terapia estrogénica, puede
presentar hasta un 10% de recidivas'®, como en el caso
de nuestra paciente, con endometriomas vesicales de
repeticion a pesar de la cirugia ginecoldgica y de RTU
seriadas.

CONCLUSIONES.

La endometriosis intestinal es la localizacién
extrapélvica mas frecuente de endometriosis, puede
cursar de forma asintomatica v ser un hallazgo casual
en el estudio de ofra patologia. El diagnéstico
preoperatorio es dificil, salvo en pacientes con
antecedentes de afectaciéon pélvica; el diagnéstico
diferencial debe hacerse principalmente con neoplasias
y enfermedad inflamatoria intestinal. La colonoscopia
con toma de biopsias no suele aportar informacion,
dada la habitual localizacién de las lesiones a nivel
seroso o subseroso. La cirugia de reseccién es
necesaria en las formas sintomaticas y para descartar
malignidad.
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RESUMEN

El Leiomiosarcoma de cava inferior (LCI) es un tumor
relativamente raro. Desde 1871 se han publicado
alrededor de 350 casos en la literatura internacional.
Establecido el diagnéstico y siguiendo criterios
oncolégicos, la reseccién tumoral con amplios
margenes de seguridad es el imperativo quirtrgico. La
duda, sobre la pauta a seguir, surge cuando aparece
una recidiva tumoral en forma de trombo neoplasico
en el mismo lugar en el que se extirpd el tumor
primario.

Aportamos el caso de una paciente intervenida 18
mneses antes por una tumoraciéon retroperitoneal cuyos
>studios  histopatolégicos peroperatorios no fueron
‘oncluyentes. Posteriormente, una vez se incluido el
umor en parafina, se dictaminé como leiomiosarcoma
le cava. La paciente, con un buen estado general, se
reintervino por la recidiva de un trombo tumoral
localizado a nivel del primitivo tumor extirpado. Adn
considerando que nos halldbamos ante un LCI
recidivado, decidimos estudiar ampliamente el caso
por lo cual practicamos estudios sonogréficos, TAC,
RNM vy cacografia. La exéresis pudo realizarse
completamente arrastrando un segmento de cava La
reconstruccion venosa la llevamos a cabo mediante
prétesis de PTFE (Gore-Tex ®)

CASO CLINICO

Paciente de 70 arios de edad remitida a nuestro centro
con la sospecha diagnéstica de tumor recidivado de
cava.

El tnico antecedente familiar destacable es la muerte
de una hermana por carcinoma de colon. Dentro de
sus antecedentes personales manifiesta haber sido
apendicectomizada a los 40 anos, histerosalpingoo-
forectomizada a los 44, con artrosis generalizada,
cefaleas crénicas, colecistectomizada a los sesenta y
dos anos, y que desde esta intervencion siempre se ha
venido quejando de dolor en fosa lumbar derecha sin
que se demostrase patologia reno-ureteral en cuantas
exploraciones se le realizaron a dicho nivel.
Finalmente, fue intervino a los 68 anos por un tumor
retroperitoneal de 8 cm. (Fig. 1) que se extirpo
completamente dejando clips metélicos a nivel del
lecho extirpado y cuyo dictamen intraoperatorio fue de
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Fig. 1.- TAC Masa redondeada sélida de 7,5 cm. adyacente a cava
inferior, compatible con tumor retroperitoneal.

tumor fusocelular de aspecto fibromatoso. Una vez
fijado en parafina, se dictamino como leiomiosarcoma
de cava.

No recibio radio ni quimioterapia.
En la anamnesis realizada de urgencias, la paciente
referfa dolor lumbar derecho vy, desde hace tres meses,

pérdida de apetito y de fuerzas. No referia sindrome
miccional.

En la exploracién abdominal no se palpaban masas,
visceromegalias ni manifestaba sindrome de irritacion
peritoneal. La puno percusién derecha si era dolorosa.

La analitica realizada en urgencias y durante su
posterior ingreso, tanto en sangre como en orina, fue

rigurosamente  normal incluidos los marcadores
tumorales.
La paciente era portadora de TAC y RNM

abdominales con contraste, que venian informadas de
lesion hipodensa, de aproximadamente 23 mm. de
didmetro maximo, que parece depender/afectar a la
cava inferior (CI) en todo su diametro salvo en una
pequena zona central tenuemente hiperdensa. La
lesién esta localizada a la altura de los clips metalicos
quirdrgicos, con ligera dilatacién de las venas iliacas y
sus afluentes distales. No se detectan otras masas
adenopaéticas ni lesiones viscerales significativas en el



resto de los compartimentos explorados desde ambos
puntos iconogréficos. La conclusién del informe de la
TAC fue de probable trombosis de CI a la altura de la
zona de la dltima intervencién quirtrgica v dilatacion
de las venas afluentes distales a la trombosis. Los
hallazgos podrian ser compatibles con invasién
tumoral de su proceso de base sin poder excluir causa
mecanica (Fig.2); la conclusién del informe de la RNM
fue de masa retroperitoneal sélida que comprometia la
CI a la altura del hilio renal derecho compatible con
recidiva (Fig. 3). Durante su ingreso realizamos
radiografia de térax que no presentaba alteracién
alguna, TAC craneal con discreta atrofia cerebral y una
cavografia cuyo informe fue de “defecto de replecién
en CI a la altura de las renales, donde se localizan los
clips quirdrgicos, compatible con trombos progresivos
0 compresion extrinseca por recidiva. Importante
colaterizacién venosa en pelvis con dilatacién de vena
ovarica derecha, posiblemente drenaje venoso
compensador” (Fig. 4).

Con la sospecha diagnéstica de leiomisarcoma
recidivado de CI se opera a la paciente por via
laparotémica. Se  expone completamente el
retroperitoneo después de la desrotaciéon de todo el
intestino derecho el cual se coloca sobre el pecho y tras
la diseccidon, seccién y ligadura de la arteria
mesentérica inferior en su origen. Expuesto el
retroperitoneo apreciamos una masa, que fija rinén
derecho englobando uréter y paquete vascular renal, v
tercio medio de CI. Por debajo del tumor se observa la
vena ovarica derecha vicariante (Fig. 5).

Disecada la cava supra-infra tumoral y la vena ovarica
se procede a la ligadura y seccién de esta ultima v a la
exéresis del bloque formado por el rifén derecho v el
segmento medio de la CI infiltrados por la recidiva
tumoral hasta maéargenes libres de tumor. La

reconstruccion del flujo sanguineo se realiza con PTFE
(Gore texR) (Fig.6)

La evolucién posquirdrgica, que se complicé con
hemorragia retroperitoneal y que obligo a Ila
reintervencion a las 24 horas, fue posteriormente
satisfactoria. En el noveno dia de postoperatorio se
practico TAC de control en el que aprecié un correcto
funcionamiento de la prétesis. (Fig.7). La paciente fue
dada de alta a los 16 dias del postoperatorio inicial.

Seis anos después de la segunda intervencién, la
paciente vive y esta libre de enfermedad.

DISCUSION:

Los leiomiosarcomas de cava inferior (LCI) son
tumoraciones muy poco frecuentes. Desde la primera
descripcién realizada por Perl en 1871" solo se habian
documentado unos 150 casos en la literatura mundial
hasta 1991, revisados por Cacoubs et all*: habiéndose
publicado, desde entonces 240 casos mas hasta
febrero de 2008’ la mayoria de ellos como casos
aislados. En pocas ocasiones el mismo autor ha
presentado dos mas casos en una misma publicacién
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Fig. 2.- TAC: En el lecho quirurgico, adyacente a unos clips, se
observa una masa no homogénea de unos 3 cm. compatible con
recidiva tumoral

Fig. 3.- TAC: En un corte caudal a la posible recidiva tumoral, se
aprecia una dilatacion venosa compatible con ovarica derecha.

Fig. 4.- RNM: Confirma hallazgos de la TAC



Fig. 5.- Cacografia: Defecto de replecion no oclusivo en vena cava
inferior a la altura de las renales (donde se localizan unos clips
quirargicos) compatible con trombosis tumoral. Importante
colateralizacién venosa en pelvis con dilatacion de vena ovérica
derecha.

Fig. 6.- Campo quirirgico en el que se aaprecia la cava supra e
infratumoral, la vena ovarica derecha dilatada y aislada la renal
izquierda.

HE— —

e

Fig. 7.- Segmento de cava extirpado.
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Fig. 8.- Reconstruccion del flujo

como Kieffer E et al." que en aportan en el 2006 22
cases, Hine et al’ (14 casos), Cacoub et al’ (7casos)
Ridwlski y col’ (5 casos), Abisi S. et al’ Kulaylat et al.”,
y col. y Monee et al’, Minh oli et al’ (3 casos), o
Hermanene K et al’, Chapan'’, Giman”. Suffatet al"
(con dos casos cada autor). En literatura nacional, De
Castro Barbosa también aporta 2  casos).
Recientemente ha sido publicado, por autores
espanoles, un nuevo caso’”. Es un tumor de mal
pronéstico en el que influye su gran potencial maligno
aunque no tanto como otros tumores de similares
caracteristica anatomopatoldgicas vy localizacion
diferente’. Se presentan entre la 5* y 6% década de la
vida, v como los sarcomas en general, con ligero
predominio femenino™. Los LCI se localizan a nivel de
la desembocadura de las venas renales, nivel o
segmento II, en el 63 % de los casos; por debajo de la
desembocadura de las renales, nivel o segmento I, en
el 54 %; o por encima de la desembocadura de las
venas renales, nivel o segmento I, en el 34%"". Las
manifestaciones clinicas pueden ir desde el hallazgo
casual”. Hasta el sindrome general y voluminosas
masas palpables y dolorosas”. De crecimiento
extraluminal, frecuentemente, respeta el flujo venoso a
la altura de la localizacién del tumor; cuando el
crecimiento  tumoral es endoluminal el lento
crecimiento  favorece la  circulacion  colateral
compensatoria como en nuestro caso; es como se
manifiesta el tumor, fundamentalmente, a nivel I-II,
mientras que el sindrome de Budd-Chiari y edemas de
cintura hacia abajo se manifiestan en los de nivel III*",

El diagnéstico puede ser casual, al sospecharse tras
descubrirse el  tumor  durante  exploraciones
abdominales complementarias o tras el abordaje
quirdrgico del abdomen por otros motivos'
orientativo, ante la sospecha clinica y su confirmacion
con métodos de imagen como la resonancia nuclear
magnética (RNM), los ultrasonidos (US), la tomografia
computarizada (TAC), la cavografia" v definitivo tras la
sospecha diagnéstica y la biopsia transparietal bajo
control ecogréfico”.



El tratamiento ideal y potencialmente curativo del LMS
de cava es la exéresis radical (RO) con margenes de
seguridad de por lo menos 1 cm.*** incluyendo
organos vecinos si fuera necesario". Este tipo de
cirugia puede llevarse a cabo en los segmentos II v I
con relativa facilidad y dificilmente en el segmento I’
En el segmento I, tras la exéresis tumoral y si la
reseccion de la pared de la cava no es amplia Y
tangencial, se puede practicar una simple sutura de la
pared venosa'” *| o reconstruyendo la pared con
parches venosos o injertos libres autélogos con fascia
peritoneal”®”. Si se lleva a cabo una reseccién
completa de un segmento de cava, como en nuestro
caso, se puede restablecer el flujo sanguineo con
protesis total de PTFE (Gore-Tex ®)" Y. Una
alternativa, cuando existe una rica vascularizacién
colateral asociada a trombo tumoral, podria ser la
reseccion neoplasica y posterior ligadura de los cabos
de la cava, principalmente si el tumor esta situado por
debajo de los paquetes vasculares renales y sin
afectarlos'”.

Con respecto a los tratamientos quimioterapicos y
radioterapicos, algunos autores® recomiendan terapia
adyuvante, previa a la reseccién quirdrgica, por - los
efectos de reduccién en el tamaro tumoral y el
aumento de las posibilidades en la reseccién
quirtrgicas. Poco a poco, sin que exista un consenso
generalizado, se van aceptando los beneficios de estos
tratamientos no solo en el preoperatorio sino en el
peroperatorio y sobre todos tras la cirugia exerética
radical, pues no solo contribuyen a disminuir el riesgo
de recidiva local sino que también contribuyen a
prolongar la supervivencia media®***, incluso en la
cirugia paliativa. No obstante, atin no existe consenso
ni en el método ni en las pautas a seguir en este
sentido. De cualquier modo, el pronostico a largo
plazo, ain siendo malo, ha variado positivamente y ha
pasado de un 30% de supervivencia media en cinco
anos en 1991°, a un 53% de supervivencia media en
1999°.

El factor pronéstico positivo méas importante de los LCI
se acepta que es, en la actualidad, la exéresis completa
del tumor con buenos méargenes de seguridad. Segtin
Hines et al’, ni la edad, ni el sexo, ni el tamano tumoral
ni el grado ni la presencia de adenopatias, repercuten
en una mayor o menor supervivencia de los pacientes
con LCI. El peor factor pronéstico entre los LCI de
relaciona con su localizacién, y en este sentido los de
peor evolucién corresponden a los del segmento
superior (Nivel I) de la vena cava inferior, cuando el
tumor se localiza de la venas suprahepaticas a la
auricula’.

A pesar de que las resecciones R0 se consiguen en un
alto porcentaje, las recidivas locales se cifran alrededor
del 50% (en nuestro caso aparecié la recidiva tumoral
a los dieciocho meses, sin evidencia de metastasis a
distancia) y las metastasis suelen presentarse en
pulmén, higado, huesos, rifiones, y ganglios linfaticos’.
Es imprescindible un celoso seguimiento posquirtrgico,
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que nos alerte de posibles recidivas y/o metastasis,
& . 19
para poder actuar sobre las mismas con celeridad”’.
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RESUMEN

El carcinoma de paratiroides es una entidad poco
frecuente, que puede dar clinica de hiperparatiroidismo
Y que es dificil de diagnosticar histolégicamente si no
hay datos clinicos de malignidad.

Presentamos el caso de una paciente con un cancer de
paratiroides que resume las caracterfsticas méas
importantes de este tipo de tumor.

El tratamiento de dichas neoplasias no est&
completamente establecido, ya que es una entidad rara
de la que no hay estudios exhaustivos para conocer su
comportamiento.

INTRODUCCION

El carcinoma paratiroideo supone menos del 1-2% de
todos los casos de hipertiroidismo primario,
presentando en estos casos la clinica correspondiente a
la hipercalcemia asociada al hiperparatiroidismo. El
diagnéstico, por tanto, suele no ser clinico, sino
anatomopatoldgico, aunque la evolucién de la
enfermedad juega un factor importante a la hora de
diferenciar adenomas de carcinomas.

Generalmente la enfermedad se controla facilmente con
la cirugia, siendo el tratamiento de las complicaciones
metabdlicas de la hipercalcemia el verdadero reto.

Hasta principios del siglo XX no se habia relacionado
el hiperparatiroidismo con el cancer de paratiroides.
Los primeros casos identificados son de tumores
metastaticos con hipercalcemia recurrente tras la
extirpacién del tumor.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una paciente de 55 afos de
edad con antecedentes de alergia a la penicilina,
hipertensién arterial, diabetes mellitas tipo 2,
dislipemia, cdlicos nefriticos de repeticién, obesa,
intervenida de histerectomia y doble anexectomia que
ingresa de manera urgente en el Servicio de
Endocrinologia de nuestro Hospital tras ser remitida
por su médico de Atencién Primaria por un hallazgo
de hipercalcemia (14mg/dl). Refiere anorexia y pérdida
de peso de 30kg en el ultimo ano, poliuria, sequedad
de piel, vémitos matutinos, estrenimiento, astenia,
somnolencia y dolores generalizados.
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A la exploracion fisica destaca la palidez cutanea y la
sequedad cutdaneo-mucosa, ademéas de un nédulo en
region tiroidea izquierda de unos 3cm que se desplaza
con la deglucion.

En las pruebas realizadas durante el ingreso destacan
un calcio corregido por alblimina de 14'9mg/dl, PTH de
660pg/ml, una leve anemia y una moderada
insuficiencia renal; una ecografia cervical que muestra
un nédulo tiroideo izquierdo hipoecoico de 26x16mm
que se punciona, resultando una citologia de tumor
folicular; y una gammagrafia de paratiroides compatible
con lesién paratiroidea izquierda (si se descarta
patologia tiroidea de base). En ecografia abdominal se
visualiza aumento de la ecogenicidad del parénquima
real compatible con enfermedad renal médica. La
exploracion otorrinolaringolégica fue normal.

Una vez estudiada la paciente, y tras recibir
tratamiento  para la  hipercalcemia  mediante
bifosfonato parenteral, furosemida e hidratacién, se
llega al juicio clinico de hiperparatiroidismo primario y
nédulo tiroideo izquierdo con PAAF de tumor folicular.
por lo que se decide intervencién quirtirgica.

Figura 1.- Gammagrafia con 99Tc-Sestamibi. Fase precoz.



Se realiza, de manera programada, tiroidectomia total
izquierda y paratiroidectomia inferior izquierda, siendo
la evoluciéon de la paciente muy favorable, recibiendo
el alta al tercer dia de postoperatorio con cifras de
calcio dentro de la normalidad.

La anatomia patolégica de la pieza quirturgica informa
de tiroiditis linfocitica focal, un microtumor papilar
(variante folicular) de 0'05cm que no alcanza los
margenes quirdrgicos, una glandula paratiroides
izquierda sin alteraciones relevantes y un carcinoma de
paratiroides izquierda de 2'7cm de didmetro; hay
invasion vascular y la neoplasia contacta focalmente
con el margen quirtrgico.

Figura 5. a)lmagen macroscopica de la pieza tumoral,
evidenciando exteriorizacion del tumor.

Figura 3.- Ecografia cervical: Nédulo en I6bulo tiroideo izquierdo
de 26x16mm

Figura 6.- b) Imagen microscopica, con tractos fibrosos
separando I6bulos.
Figura 4. Ecografia abdominal: Quistes renales bilaterales. ¢) Se evidencia invasion vascular por nidos tumorales (endotelio
Enfermedad renal médica marcado con CD31)
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g) Positividad para Ciclina D1

Figura 10.- h) Microtumor
incidental.

papilar de tiroides como hallazgo

DISCUSION

El céncer de la paratiroides es uno de los més raros de
todos los cénceres humanos: su incidencia se estima
en 0,015 por 100.000 habitantes, v se presentan en la
cuarta década. La mayoria son esporadicos, pero hay
relacién con el hiperparatiroidismo familiar aislado y
con el sindrome de neoplasia endocrina multiple tipo
B

Ademas, solo e’ 1%-2% 7 de ' lés eacos do
hiperparatiroidismo  son causados por canceres
paratiroideos. Los céanceres funcionales producen
parathormona, que causa sintomas de hipercalcemia o
evidencia de enfermedad 6sea o renal. Estos sintomas
generalmente conducen a una deteccién temprana’.

Los adenomas benignos y los carcinomas de la
glandula paratiroidea pueden parecer histolégicamente
similares, por lo que el diagndstico necesita
confirmarse mediante invasién local, metastasis o
recurrencia’.

Se debera sospechar clinicamente de carcinoma
paratiroideo si la hipercalcemia es grave (>14 mg/dl);
se palpa una masa cervical en un paciente que padece
hipercalcemia; o se asocia la hipercalcemia a la
parélisis de las cuerdas vocales unilaterales’”.

Los pacientes raramente mueren a causa del tumor
mismo, sino de complicaciones cardiacas o renales, o
de los efectos del hiperparatiroidismo.

Los signos y sintomas que se encuentran en el
momento del diagnéstico son, de mayor a menor:
resorcion Gsea subcortical, masa palpable en el cuello,
calculos renales, enfermedad renal, ulcera péptica,
pancreatitis, debilidad muscular y vémitos”.



Puede realizarse un diagnéstico  prequirtrgico
mediante exédmenes de parathormona sérica (que
suele ser 10 veces superior a lo normal, igual que las
fosfatasas alcalinas pueden estar multiplicadas por tres)
o efluente de las venas tiroideas por cateterismo
selectivo y una venografia retrégrada. Es también util
el uso de técnicas de imagen, como la ecografia, la
tomografia y sobre todo la gammagrafia con “Tc-
Sestamibi, que tiene un 87% de sensibilidad para
localizar la paratiroides hiperfuncionante’.

Sin embargo, estos sintomas que permiten el
diagnéstico preoperatorio de cancer son poco
frecuentes. En general, la sospecha de malignidad se
establece durante la cirugia, ante los hallazgos de una
glandula dura, fija, que invade estructuras vecinas, por
lo que antes estos hallazgos, y dado que la biopsia
intraoperatoria no suele diferenciar adenoma de
carcinoma, se debe realizar una reseccién radical.

El diagnéstico histologico de malignidad puede ser
dificil. Si no existe ninguno de los criterios de
malignidad (invasion en vecindad o metastasis) deben
existir al menos dos hallazgos sugestivos de la misma.
Los hallazgos de un patrén sélido de crecimiento,
fibrosis extensiva, necrosis, atipia nuclear y figuras
mitoticas se observan maés frecuentemente en tumores
asociados con un curso maligno, al igual que la
aneuploidia del DNA o la inactivaciéon del gen de
retinoblastoma, que ha sido descrita en tumores
malignos, pero no en adenomas benignos®*”.

La estadificacién de los tumores de paratiroides no
sigue la clasificacién TNM, sino que Unicamente se
diferencia entre enfermedad metastatica (en ganglios
linfaticos regionales, pulmén, hueso, pancreas o
higado) o enfermedad localizada (el cancer afecta la
glandula paratiroides con o sin invasiéon de tejidos
adyacentes)".

Es una neoplasia poco frecuente, por lo que no hay
grandes series para el estudio del mejor tratamiento. Al
tener un tiempo de duplicaciéon celular relativamente
lento, la cirugia radical parece una opcién terapéutica
aun en casos de enfermedad metastatica. El
tratamiento y el control de la hipercalcemia secundaria
debe ser la meta inicial del tratamiento en todos los
pacientes con hiperparatiroidismo'.

En los casos de tumor localizado debe realizarse
paratiroidectomia vy tiroidectomia ipsilateral para
asegurar margenes libres de tumor (lo que en
ocasiones incluye timectomia y a veces sacrificio del
nervio laringeo recurrente si parece afectado, ya que la
recurrencia local es comun). La radioterapia asociada
0 no a la cirugia es otra opcién de tratamiento.

La enfermedad metastatica puede aparecer desde el
momento del diagnéstico inicial hasta décadas
después de la intervencién. La aparicién de la
enfermedad recurrente o metastatica puede ser la
primera indicacién de que el tumor era maligno.
Aproximadamente la mitad de todos los pacientes que
experimenten recurrencia tendréan metastasis distantes
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(sintomas de hipercalcemia postreseccién sugieren
recurrencia). La supervivencia suele ser larga incluso
en casos de enfermedad metastatica distante, siendo la
reseccion quirdrgica agresiva un factor de aumento de
la misma, incluso de las metastasis, llegando en
ocasiones a ser curativa, y en todos los casos
permitiendo reducir la poblacién de células malignas
productoras de parathormona, ya que se conoce que
la morbilidad es debida fundamentalmente a la
hipercalcemia no controlada. En estos casos, ademas
de la radioterapia, la quimioterapia parece tener un
papel decisivo en la evolucién del tumor™™*.
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RESUMEN

La rotura diafragmética traumética es una lesiéon poco
frecuente, cuya principal causa son los accidentes de
trafico. Cuando la rotura diafragmatica es aislada, la
clinica suele ser pobre y poco especifica; ademas la
radiografia de térax tiene baja sensibilidad vy, por ello,
puede pasar desapercibida, incluso anos.

El tratamiento debe ser siempre quirtrgico, pudiendo
realizarse un abordaje toracico o abdominal, abierto o
por cirugia videoasistida. Para reparar el defecto puede
ser necesario el uso de protesis, dependiendo del
tamano del defecto.

En este articulo presentamos un caso de rotura del
hemidiafragma derecho diagnosticada diecisiete anos
después de un traumatismo, y el resultado obtenido
tras el tratamiento quirtrgico.

PALABRAS CLAVE:

Rotura del diafragma. Hernia diafragmatica.
Diagnéstico tardio

INTRODUCCION:

Las roturas diafragméticas son lesiones raras.
Generalmente se asocian a traumatismos cerrados,
frecuentemente producidos en accidentes de tréfico,
presentandose por tanto en el contexto clinico de un
politraumatizado'.

Muchas veces se diagnostican intraoperatoriamente

pero cuando no existe otra indicacién para la cirugia
g 2

pueden pasar desapercibidas”.

Presentamos un caso de rotura diafragmatica derecha
diagnosticada  diecisiete afos después de un
traumatismo, el tratamiento realizado y el resultado
postoperatorio.

CASO CLINICO:

Paciente varén de 48 anos, asmaético, que como
antecedente mas relevante refiere un accidente de
trafico en 1988, tras el que comenzé con clinica de
dificultad respiratoria, sobre todo nocturna (en
decubito supino). La situaciéon empeoré durante el
ultimo ano, llegando a impedir el sueno.

La radiografia de térax mostrd elevacién de la union
torazo-abdominal derecha. La TC confirmé este
hallazgo y parecia mostrar herniacién de parte del
colon derecho, en principio compatible con rotura
diafragmatica, pero sin poder descartar una paralisis
frénica por lesién nerviosa 22 a traumatismo cervical
antiguo. Se completé el estudio con una RMN toraco-
abdominal, en la que se observan hallazgos
compatibles con hernia diafragmaética a nivel postero-
lateral derecho, visualizdndose una marcada elevacion
de las asas intestinales, que se interponen entre el
higado y la pared toracica. Asimismo el higado
presentaba reposicionamiento, en probable relacién
con la compresién secundaria por las asas. (Fig. 1)

Ante estos hallazgos se establece el diagndstico de
rotura diafragmatica y se indica la intervencion. El
paciente es intervenido bajo anestesia general
realizando un abordaje mediante toracotomia

Fig. 1: RMN toracoabdominal: elevacion de la unién toracoab-
dominal derecha, con herniacién posterolateral.



posterolateral derecha a través del 7° espacio
intercostal. Se observé una rotura central a nivel del
hemidiafragma derecho, de unos 10cm. de didmetro, a
través de la cual se habian herniado al térax parte del
higado, la vesicula biliar, el colon y el epiplon. Tras
liberar las adherencias se identificé el orificio herniario
v se reintegraron las visceras a la cavidad abdominal.
Dado el tamano del defecto v la fragilidad del musculo
diafragmatico, se colocé6 una malla de PTFE
infradiafragmatica, que se fijé al musculo mediante
puntos de prolene 0, y a continuacién se cerré el
diafragma mediante sutura continua de prolene 0.

El postoperatorio cursé sin complicaciones y el
paciente fue dado de alta a los 10 dias de la
intervencion.

En la radiografia de térax de control realizada al mes
no existen alteraciones, y el paciente permanecia
asintomatico. ( Fig. 2 )

AP 10 pq
Fig. 2: Rx térax de control (1 mes tras la intervencion)

DISCUSION:

Los traumatismos cerrados toracoabdominales causan
entre el 60-80% de las lesiones diafragmaticas y en 9
de cada 10 veces son consecuencia de un accidente de
trafico’.

El' mecanismo fisiopatolégico mas frecuentemente
implicado en este tipo de lesiones es una hipertensién
intraabdominal brusca, que puede multiplicar por 10 el
gradiente de presién que existe en condiciones
normales entre térax y abdomen”. Esta hiperpresién se
ejerce especialmente sobre la cipula diafragmatica
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izquierda, por lo que es menos frecuente la rotura del
lado derecho (25-30%), por la proteccién que ofrece la
masa hepatica'.

En la mayoria de los casos existen lesiones viscerales
asociadas, en el contexto de un politraumatismo, que
muchas veces necesitan cirugia urgente. Mas raro es la
existencia de una rotura diafragmatica aislada, que
podria pasar desapercibida meses o incluso anos, dado
que no existe clinica propia y que la radiografia de
térax presenta una baja sensibilidad, sobre todo para
las lesiones derechas"®

Un paciente con una rotura sin diagnosticar podria
presentar clinica respiratoria o digestiva poco
especifica, como epigastralgia, disnea en dectbito o
dolor toracico postprandial, o bien puede debutar con
una complicacién, en forma de oclusion intestinal
secundaria a estrangulamiento o volvulacion del
contenido abdominal herniado’. En nuestro paciente
la clinica dominante fue la disnea nocturna.

El diagnéstico de las roturas tardias del diafragma
suele establecerse mediante TC y/o RMN, siendo esta
ultima técnica la que permite visualizar el contorno de
las cipulas diafragmaticas con mayor definiciéon'’.

El tratamiento de las roturas diafragmaticas es siempre
quirtrgico, para reintegrar las visceras a la cavidad
abdominal y reparar el defecto, evitando asi posibles
complicaciones. En caso de roturas diagnosticadas
tardiamente, v a diferencia de las diagnosticadas
precozmente, se suele preferir un abordaje toracico
porque permite una mejor visualizacion de toda la
superficie diafragmatica y la liberacién de las
adherencias a pleura y pericardio que puedan existir'.
No obstante, puede utilizarse el abordaje mediante
laparotomia, sobre todo en las roturas del
hemidiafragma izquierdo.

En los dltimos anos se ha incorporado en el
tratamiento de estas lesiones la cirugia videoasistida,
tanto por laparoscopia como por toracoscopia. La
toracoscopia puede tener especial interés por el
abordaje de las lesiones del hemidiafragma derecho,
va que a éstas es mas dificil acceder por via
abdominal®”.

La reparacion del defecto puede realizarse mediante
sutura directa, pero en la mayoria de los casos de
roturas antiguas el defecto es amplio y el musculo se
encuentra atrofiado y sin tono, con los bordes retraidos
o esclerosados, por lo que suele ser necesario el
refuerzo mediante mallas de material irreabsorbible®"”.

La malla debe cortarse con generosidad para permitir
una fijacién a musculo sano, y es recomendable la
utilizacién de suturas no reabsorbibles, ya que se han
descrito  casos excepcionales de recidivas, que
probablemente estarian en relacién con el empleo de
suturas de material reabsorbible.
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RESUMEN

Las hernias diafragmaéticas de Morgagni son procesos
poco comunes en los servicios de cirugia general, sin
embargo, deben ser tenidas en cuenta ya que pueden
causar cuadros agudos que requieran tratamiento
quirdrgico urgente o semiurgente. Presentamos un
caso de obstruccién del tracto de salida gastrico por
herniacién del estémago distal hacia el térax, que fue
tratado mediante abordaje laparoscépico, con buenos
resultados.

PALABRAS CLAVE:

Hernia de  Morgagni, hernia diafragmatica,
laparoscopia
INTRODUCCION

Las hernias producidas a través del foramen de
Morgagni  representan el 2% de las hernias
diafragméticas congénitas y su incidencia se estima en
1 por cada 5000 nacidos vivos'. A pesar de ser un
defecto congénito, rara vez son diagnosticadas durante
los primeros afos de vida. En los nifios la mayoria se
presentan con episodios repetidos de infeccién
pulmonar e incluso pueden causar distress respiratorio.
En los adultos suelen ser asintomaticas Yy son
diagnosticadas de forma incidental al hacer estudios
radiogréficos indicados por otro motivo. Cuando
producen sintomas suelen ser inespecificos, como
indigestion y flatulencia. Sin embargo, en ocasiones,
pueden causar un cuadro agudo’.

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente mujer de 80 anos de edad, que ingresé en el
servicio de medicina del aparato digestivo por
presentar un cuadro de dolor localizado en epigastrio,
vémitos con intolerancia a dieta oral y alteracién del

estado general. Como antecedentes patolégicos
Unicamente  presentaba hipertensién  arterial v
osteoporosis. No habia sido intervenida
quirGrgicamente nunca ni habfa sufrido ningdn
traumatismo. La exploracién fisica Gnicamente

mostraba dolor y percusién timpanica en epigastrio. El
resto del abdomen no estaba distendido ni era
doloroso y los ruidos intestinales eran normales.
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guen, Catherine Tome Espirieiro, Jose Enrique Cardozo,

A su ingreso, el hemograma mostraba un hematocrito
de 45%, una hemoglobina de 14,4 g/dl y un recuento
leucocitario de 19.200, con 74% de neutréfilos. El
estudio bioquimico mostraba una urea de 209 mg/dl,
creatinina de 3,44 mg/dl, Na de 143 mEq/l y K de 3.4
mEg/l. El resto de los pardmetro analiticos, incluidos
los marcadores tumorales eran normales. El estudio de
coagulacion estaba dentro de los limites de la
normalidad.

En la radiografia de térax se observaba cardiomegalia,
elevacion de la unién toracoabdominal y herniacion
de visceras digestivas hacia el térax (Figl).

Fig 1. Radiografia de torax: estdmago herniado hacia el torax.

La endoscopia digestiva alta mostraba un estbmago
con gran cantidad de restos alimenticios semiliquidos,
con la mayor parte de su cuerpo situado dentro de la
cavidad torédcica e imposibilidad de progresion del
endoscopio al duodeno.

En la TAC abdominal se apreciaba un defecto del
hemidiafragma derecho, en su tercio anterior, con
herniacién de estémago e intestino, probablemente
colon. La resonancia magnética confirmé estos
hallazgos.



FULL H: 0

Fig 2. TAC toraco-abdominal que confirma la presencia de parte del
estémago en la cavidad toracica.

A su ingreso, a la paciente se le colocé una sonda
nasogastrica y fue tratada con reposicién de volumen
con suero fisiolégico, suero glucosado y solucién de
Ringer, y posteriormente nutriciéon parenteral,
normalizdndose las cifras de urea y creatinina y
disminuyendo el hematocrito a 32%. Una vez
alcanzado el diagndstico de hernia diafragmatica
anterior, sin antecedente de traumatismo, se sospeché
que se trataba de una hernia de Morgagni y se indicé
la cirugfa. La paciente fue operada mediante abordaje
laparoscépico. El neumoperitoneo se establecié a
través de un trécar optico de 10 mm y se colocaron
otros 3 trécares, uno de 10 mm y dos de 5 mm.
Inicialmente se reintrodujeron en la cavidad
abdominal el colon y estémago herniados, quedando
a la vista un orificio diafragmatico derecho anterior de
7x 3,5 cm., con saco herniario que no fue posible
extirpar. Se liberaron las adherencias que fijaban
parcialmente el colon al saco herniario y se liberd éste
en todo su perimetro. Asimismo, se liberé el ligamento
falciforme del higado El defecto se cerré con puntos
sueltos de seda del O y se reforz6 con una malla de
PTFE de 14 x 8 cm fijada con tackers en su borde
anterior y con puntos sueltos en el resto de su
perimetro.  El curso postoperatorio transcurrié sin
complicaciones y la paciente toleré la dieta oral,
siendo dada de alta a los 9 dias de la intervencién.
Doce meses después del alta permanece asintomatica
y tolerando la dieta oral sin ningiin problema.

DISCUSION

Las hernias de Morgagni se producen a través del
foramen del mismo nombre, localizado justo por detras
del esternén, a la derecha del mismo. Este foramen
esta causado por un defecto congénito de la fusién del
septo transverso del diafragma con los arcos costales.
Con el paso del tiempo, la presién intraabdominal va
ampliando el orificio y favoreciendo la aparicion de la
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hernia. El 95-98 % de las hernias diafragmaticas
congénitas son posterolaterales (hernia de Bochdaleck)
y solamente el 2-5 % corresponden a hernias
anteriores, bien a través del foramen de Morgagni o
bien a través del foramen de Larrey, situado a la
izquierda del esternén'. Aunque son congénitas, la
mayoria de las hernias de Morgagni se diagnostican
tardiamente debido a que suelen ser asintomaticas y a
que cuando causan sintomas, éstos suelen ser
inespecificos. Frecuentemente ocasionan sintomato-
logia respiratoria, como tos y disnea, o gastrointestinal,
como vomitos, distensién postprandial, alteracion del
transito intestinal o dolor que simula enfermedad biliar
o péptica. Esta pobreza sintomatica propicia que el
paciente sea tratado empiricamente sin que se lleven a
cabo exploraciones complementarias y que el
diagnéstico se retrase, incluso durante anos. En otras
ocasiones, el cuadro clinico es de aparicion brusca, por
incarceracion o volvulacién de las visceras digestivas,
generalmente el estémago o el colon”.

El diagndstico puede sospecharse en la radiografia de
térax en dos proyecciones. Dependiendo del
contenido de la hernia, la apariencia puede ser
diferente. Si la hernia contiene epiplon puede
confundirse con tumores, atelectasias, neumonias o
quistes pericardicos. La radiografia con contraste oral
pueden mostrar el estémago, el intestino delgado o el
colon herniado, segtn el caso. En pacientes en los que
se sospecha el diagnéstico, la TAC podria ser el
método de eleccion para confirmarlo y permite
identificar las wvisceras herniadas. La resonancia
magnética, aunque permite visualizar mejor el
diafragma, ofrece resultados similares a los de la TAC vy
generalmente no es necesario recurrir a ella para
establecer el diagndstico. En el caso que presentamos
inicialmente se intenté descartar la presencia de
patologia gastroduodenal y por eso se hizo una
gastroscopia, que, en realidad, era innecesaria.
Asimismo, también se podia haber prescindido de la
resonancia, ya que la radiografia de térax y la TAC
proporcionaron el diagnéstico.

El tratamiento de las hernias de Morgagni es quirtrgico
y, debido al riesgo de complicaciones, la cirugia esta
indicada incluso en pacientes asintomaticos. La
reparacion del defecto herniario puede conseguirse
tanto por wvia transtordcica como por via
transabdominal, pero esta dltima es la mas
ampliamente utilizada, ya que proporciona una vision
perfecta del defecto herniario y permite una facil
reduccion de las visceras herniadas. El gran desarrollo
de la laparoscopia ha propiciado que se hayan
ampliado sus indicaciones y que se haya extendido a
practicamente todos los campos de la cirugia. En 1992
se utiliz6 por primera vez el abordaje laparoscopico
para tratar una hernia de Morgagni’ y desde entonces
se ha utilizado con éxito en muchos casos’’. El
abordaje laparoscépico tiene las ventajas derivadas del
menor dano tisular producido, con una recuperacion
mas rapida y menor incidencia de complicaciones



parietales, junto con un evidente mejor resultado
estético. Una vez reducido el contenido de la hernia v
liberados los bordes del orificio herniario, éste es
cerrado con puntos sueltos y reforzado con una malla.
Nosotros utilizamos una malla de PTFE con el fin de
evitar  las  adherencias con las  visceras
intraabdominales. La malla se fij6 con tackers en la
zona apoyada sobre la parte muscular del diafragma,
mientras que se fij6 con puntos sueltos de seda en su
parte medial, donde se apoyaba sobre la zona
tendinosa del diafragma, maés fina, para evitar el riesgo
de lesién del pericardio.

El seguimiento de los pacientes puede llevarse a cabo
con exploracién fisica y radiografia de térax, sin
necesidad de recurso a medios méas costosos.
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RESUMEN

Asi como tanto la historia natural y el tratamiento de
los aneurismas arteriales, esta bien establecido, no
ocurre lo mismo con los aneurismas venosos, patologia
muy poco frecuente. Queremos presentar un nuevo
caso de aneurisma de la vena safena mayor, que

debuté como una masa de partes blandas, en el tercio.

inferior del muslo, en su cara postero lateral, préximo
al hueco popliteo, revisar las indicaciones quirirgicas,
e insistir en que deben de tenerse en cuenta, en el
diagnéstico diferencial de masas popliteas.

INTRODUCCION

Los aneurismas venosos de las EEII, son una patologia
que pueden dividirse, de acuerdo con su localizacién,
en 2 categorias: superficiales, y del sistema venoso
profundo. Asi mismo, estos ultimos, y en relacién a su
presentacién clinica, complicaciones y tratamiento,
pueden a su vez ser divididos en aneurismas del
segmento ileofemoral, de la vena poplitea, y
aneurismas del sistema venoso profundo distal (1).

Asi como en el sistema venoso profundo, las
complicaciones tromboembdlicas hacen que el
tratamiento quirtrgico sea prioritario, en el sistema
superficial, estas complicaciones son mucho mas raras;
pero, su presentacién clinica, la mayoria de las veces
como masa asintomatica (2), hace que en un elevado
porcentaje de casos, no sean diagnosticados hasta el
acto quirurgico (3)

CASO CLINICO

Presentamos el caso de un paciente varén, de 47 anos
de edad, sin antecedentes de interés, con una historia
de tres afos de evolucién, de una masa en el tercio
inferior del muslo, en su cara péstero lateral, que
disminufa de tamano, hasta casi desaparecer, de
acuerdo con la posicién del miembro. En los ultimos
tres meses, presenté un aumento de tamano,
haciéndose discretamente sensible.

A la exploracién, se aprecia una masa de
aproximadamente 8 cms. de didmetro, de consistencia
elastica, y discretamente sensible a la palpacién.

Se realiza una RMN, apreciandose una masa que
parece estar en contacto con la vena safena interna.

(fig. 1)

El paciente es intervenido quirdrgicamente, baijo
anestesia regional, apreciandose un aneurisma de la
vena safena interna, y practicandose su extirpacion
total. (fig. 2). El postoperatorio cursé sin
complicaciones, y el paciente fue dado de alta a las
pocas horas de la intervencion, manteniéndose, hasta
la fecha, asintomatico.
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Figura 1.- Aneurisma pieza



Figura 2.- RMN Aneurisma

DISCUSION

Aunque se han descrito aneurismas venosos en todos
los territorios de la anatomia, su localizacién mas
frecuente es en los miembros inferiores; Gillespie y
cols, (3), en una serie retrospectiva con 39 aneurismas,
30 estaban localizados en EEIL. Los aneurismas
venosos de las extremidades inferiores, son una
patologia tan poco frecuente, como para crear
confusién, no solo en cuanto a su diagndstico y
tratamiento, si no también en su definicidn. Asi, de
acuerdo con Gillespie y cols, (3), seria un area de
dilatacién venosa, que comunica con una estructura
venosa principal, por medio de un canal, sin asociarse
a comunicacion AV, o seudoaneurisma, y mas
importante, no deberia de estar en un segmento de
vena varicosa. Esta definicién, al hacer referencia a
una canal, dejaria de lado los aneurismas fusiformes,
los cuales, y de acuerdo con autores como Sessa Yy
cols. (4), se encontrarfan un aproximadamente un
20%, por lo que Maleti y cols (5), define los
aneurismas venosos, como toda dilatacién con un
diametro, al menos 3 veces superior al normal.

Los aneurismas venosos de las EEII, han sido descritos
afectando al sistema superficial y al profundo. Volteas
y cols., (1), dividen a su vez el sistema profundo en
segmento ileofemoral, popliteo, (el mas frecuente), y
distal, con caracteristicas clinicas y etiolégicas distintas.
En el area ileofemoral, se piensa que una debilidad
congénita de la pared, asociada a una hipertensién
venosa, causada por obstruccién o reflujo venoso (6),
Y se asocia con fistulas arterio venosas en el 50% de
los casos, mientras que la insuficiencia venosa crénica,
es probablemente el origen en casos de aneurismas de
la poplitea, (7), atinque también pueden ser feactores
desencadenantes, los traumatismos (8), que parecen
estar mas relacionados con los aneurismas del sistema
superficial, atinque la gran elasticidad que tienen las
venas, hace que sea mucho mas facil responder al
traumatismo con una trombosis, que con una
dilatacién. En cualquier caso, una seric de 4
aneurismas presentada por Hernandez Carete y cols.
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(8), 3 se localizaron en la vena safena mayor. Otras
causas incluirfan fistulas AV, y la cirugfa, sobre todo
ortopédica, (artroscopias, meniscectomias) (1).

Desde el punto de vista patoldgico, una disminucién
significativa en el nimero y tamano de fibras
musculares y elésticas en la pared del aneurisma, es un
hallazgo comun, v su sustitucién por tejido fibroso,(8)
(9), lo que parece apoyar la teoria de la debilidad
congenita, junto con hipertensién venosa en la génesis
de estos aneurismas (9).

El  comportamiento  clinico, difiere segun la
localizacién. Asi, en el segmento ileofemoral, el
sintoma mas frecuente, es la presencia de una masa.
(73%), siendo la incidencia de complicaciones
tromboembdlicas, mas baja, v relacionadas con la
formacién de una fistula AV. (1) Por el contrario, la
mayoria de los aneurismas en el segmento popliteo,
son sintomadticos, siendo el sintoma mas frecuente. las
complicaciones tromboembdlicas y el
tromboembolismo pulmonar, (1)(10). Autores como
Winchester, (9), sefialan que el TEP es responsable del
diagnéstico del 70-80% de los aneurismas popliteos.
Otros casos, se presentan como una masa en el hueco
popliteo, dolor, o sensacién de hinchazén (1). Sessa y
cols, en una revision de la literatura publicada en el
ano 2000, estudiaron que factores tenian significado
estadistico en la correlacién entre TEP y wvarias
variables referentes al aneurisma, (tamano, clinica. tipo
etc)) y encontraron que, solo los trombos
intraluminares, eran estadisticamente significativos, a
la hora de predecir el potencial de TEP (4).

En contraste con la historia natural de los aneurismas
popliteos, los aneurismas de la safena, generalmente
se presentan como una masa de partes blandas, sin
dolor(2). Los aneurismas del sistema superficial, suelen
ser palpables y facilmente comprimibles, a menos que
esten trombosados, lo que puede sugerir el
diagnéstico, sin embargo, no es infrecuente que el
diagnéstico no se haga hasta el acto quirurgico, asi, en
la serie de Gillespie y cols. (3), solo en el 33% de los
aneurismas del sistema venoso superficial, se llegé a
un diagndstico preoperatorio.

En lo que si parece haber acuerdo, es en que el
sacnning con duplex color, es el mejor método
diagnéstico sea cual sea la localizacién del aneurisma.
(1)(4)(10), que identifica, causando un mimino
disconfort, anormalidades vasculares asociadas, es un
test no invasivo, y ademas, nos da una idea del estatus
hemodinémico de la pierna, siendo ademaés, util para
el seguimiento. Otros métodos, son la RMN. y la
flebografia, que para algunos autores sigue siendo una
prueba obligada para definir la anatomia antes de la
reparacion  quirlrgica, paticularmente, si hay
antecedentes de complicaciones tromboembdlicas. (4).

Hay pocas dudas en que los aneurismas sintomaticos,
0 con antecedentes tromboembdlicos, deben de ser
operados, (1)(7)(11), v en que la intervencién con
mayores tasas de éxito, es la simple escisién v ligadura,
en el sistema superficial, (1) v la aneurismectomia



-angencial, con venorrafia lateral, en el sistema
profundo, (1)(5)(6)(11), o en su defecto, cualquier
‘écnica  de reconstruccién  venosa, (1)(9). La
controversia, estd en los aneurismas asintomaticos.
Hay autores, como Volteas y cols. (1) que piensan que
se pueden mantener en observacién y control con
Duplex color, a los pacientes asintométicos. Por el
contrario, Leu (11) describe el caso de un paciente que
rechazé la cirugia y la anticoagulacién, y 2 afos
después sufrié un TEP, lo que parece sugerir la historia
natural de esta patologia, y por tanto, recomienda
cirugia en todos los casos. En cualquier caso, el papel
de la anticoagulacién, como Unico tratamiento, en los
casos de aneurismas asintométicos, no estd bien
establecido (7). Debe de tenerse en cuenta, la
sugerencia de Sessa y cols (4), de intervenir los
aneurismas sintomaticos, y aquellos asintométicos, que
sean saculares, o aquellos fusiformes grandes, los que
tienen algin trombo en su interior, o los que tienen un
flujo relativamente lento, o los situados cerca de una
desembocadura venosa, todos ellos por predisponer a
la formacién de trombos. Los pequenos fusiformes, se
piensa que tienen un bajo riesgo de formacién y
liberacién de trombos, y se pueden mantener bajo
observacién y control evolutivo con Duplex color,
(4)(7).
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RESUMEN

El absceso hepatico es la manifestacién extraintestinal
mas frecuente de la amebiasis. Es poco frecuente en
los paises desarrollados, pero los flujos migratorios
actuales propician que su diagnéstico vaya en
aumento. Su tratamiento es fundamentalmente
médico, pero en ocasiones es necesario recurrir a la
cirugia. Se presenta un caso de absceso amebiano
hepético que no respondié al tratamiento antibiético Yy
percutaneo y que fue tratado con éxito con drenaje
por via laparoscopica.

INTRODUCCION

La amebiasis es una infeccién parasitaria causada por
Entamoeba histolytica que cursa con manifestaciones
intestinales y extraintestinales. De estas Gltimas la méas
frecuente es el absceso hepatico. La gran facilidad que
existe actualmente para los viajes internacionales,
junto con los crecientes movimientos migratorios desde
los paises subdesarrollados hacia los desarrollados,
propician que el absceso amebiano hepético sea un
cuadro cada vez mas habitual en nuestros hospitales.
La mayoria de los abscesos amebianos hepaéticos
responden al tratamiento médico y sélo algunos
requieren cirugia, que, desde hace unos afos, puede
ser realizada mediante abordaje laparoscopico.  En
este articulo se presenta un caso que ilustra esta
posibilidad de tratamiento.

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente varén espariol que ingresé en el servicio de
medicina interna para diagnéstico y tratamiento de un
absceso localizado en el I6bulo hepético izquierdo. El
paciente habia consultado inicialmente por presentar
dolor localizado en epigastrio, acompanado de
nauseas, vomitos y febricula. La exploracién fisica
Gnicamente evidenciaba dolor en epigastrio. El
paciente referia haber estado en Brasil recientemente.
La analitica realizada mostraba leucocitosis moderada
con desviacién izquierda, siendo el resto de los
parametros normales. La serologia para Entomoeba
fue positiva. En la radiografia de térax se apreciaba
obliteracién del seno costofrénico izquierdo. La
ecografia evidenciaba una masa de contenido

56

FOV 400umm
STD

STD
PF=1,50

-20

Figura 1. TAC abdominal: lesién hipodensa en Iébulo hepatico
izquierdo correspondiente a absceso amebiano.

anecoico localizada en lébulo hepatico izquierdo, de
bordes mal definidos. La TAC abdominal mostraba
una masa hipodensa dell centimetros de diametro
localizada en lébulo hepéatico izquierdo, que
desplazaba el estbmago. Bajo guia ecogréfica se
puncion¢ la tumoracién y el analisis microscépico del
contenido reveld que habia trofozoitos de amebas. Se
inicié tratamiento antibiético con metronidazol, a dosis
de 500 mg cada 8 horas, y paromomicina. Ocho dias
después se dreno percutaneamente por falta de
respuesta al tratamiento antibidtico, extrayéndose unos
150 cc y dejando un catéter pig-tail 10 E A pesar del
drenaje percutaneo el paciente continué con fiebre y
con persistencia de un absceso de 8 centimetros de
didmetro mayor. Por este motivo, fue remitido al
servicio de cirugfa para drenaje quirtirgico, que se llevé
a cabo por via laparoscépica. Se utilizaron dos trécares
de 10 mm y uno de 5 mm. Se liberé la pared del
quiste de sus adherencias a estémago y se drend, con
desbridamiento de su interior y reseccién de parte de
la pared. Se dejé un drenaje de silicona en el interior
de la cavidad del absceso. Los cultivos del absceso
excluyeron la sobreinfeccién bacteriana y el
tratamiento con metronidazol se mantuvo durante los
7 primeros dias del postoperatorio. El paciente no
presenté complicaciones y fue dado de alta a los 8 dias
de la intervencién. El estudio histolégico del fragmento
de pared quistica extirpado evidencié tejido hepatico
necrosado, con abundantes restos nucleares, algunas



élulas inflamatorias y microorganismos con ntcleos
’xcéntricos y citoplasmas espumosos, que se tifien
»ositivamente con PAS, concluyendo que se trataba de

in  absceso amebiano. Actualmente, 20 meses
lespués, se encuentra asintomatico y libre de
>nfermedad.
DISCUSION

La amebiasis intestinal tiene una gran prevalencia en
a poblacién mundial y causa numerosas muertes,
>ntre 40.000 y 100.000 por ano. La inmensa mayoria
de estos casos se presentan en paises tropicales y
subtropicales, en los cuales es una enfermedad
endémica’. En los paises desarrollados debe
sospecharse en pacientes que hayan viajado a zonas
endémicas, especialmente si han permanecido en las
mismas durante mé&s de un mes, y en inmigrantes
procedentes de estas zonas. La infeccion hepética
afecta a 3-9 % de los pacientes’ y se produce en la
gran mayoria de los casos a partir de la entrada de
trofozoitos en la sangre portal'. Por este motivo afecta
con mucha mayor frecuencia al I6bulo hepatico
derecho, al igual que ocurre con los abscesos
piégenos’.

Los abscesos aislados del lobulo hepatico izquierdo,
como en el caso que se presenta, son raros y
representan el 15 % del total'.

La forma habitual de presentacién es el dolor
abdominal, localizado en el cuadrante superior
derecho, asociado con fiebre, generalmente alta, v
escalofrios. Habitualmente el diagndstico se realiza
mediante ecografia, en la que se aprecia una lesién
tipicamente hipoecoica y de bordes bien definidos,
junto con la serologia positiva. Aunque la TAC v la
RMN no suelen anadir informacién especifica, estan
indicadas en caso de sospecha clinica y ecografia
negativa, ya que tienen mayor sensibilidad para
detectar lesiones de pequefo tamano’. El diagnéstico
diferencial ha de establecerse, fundamentalmente, con
el absceso pidgeno, el quiste hidatidico y algunos
tumores hepéticos’.

La piedra angular del tratamiento es el metronidazol,
que generalmente se administra por via oral a dosis de
30 mg/Kg por dia, repartida en tres tomas, durante 7 a
10 dias’. También pueden utilizarse otros
nitroimidazoles, tales como el tinidazol y el ornidazol.
Este tratamiento es efectivo para eliminar tanto la
infeccién intestinal como la extraintestinal. Después del
tratamiento con metronidazol debe administrarse al
paciente un farmaco que elimine las amebas
intraluminales, como la paramomicina.

Gran parte de los abscesos responden a este
tratamiento y solamente en algunos casos es necesario
recurrir a la segunda linea terapéutica, el drenaje
percutaneo'’. El tratamiento percutdneo también esta
indicado para abscesos grandes con sospecha de
riesgo inminente de rotura o de fistulizacion al
pericardio’. En nuestro caso, el paciente requirio
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drenaje percuténeo por localizacion y tamano del
absceso y por falta de respuesta al tratamiento
antibidtico. Finalmente, tampoco hubo respuesta al
drenaje percutdaneo, por lo que se requirié al
desbridamiento quirdrgico, que constituye la tercera
linea terapéutica. Actualmente, la cirugia es raramente
necesaria y se reserva para aquellos casos que no
respondan al tratamiento antibiético ni al drenaje
percutaneo o para pacientes con lesiones que precisen
drenaje vy que no sean accesibles a la técnica
percutanea'. Con el gran desarrollo que ha alcanzado
la laparoscopia, el drenaje de los abscesos hepaticos,
tanto amebianos como pidgenos, puede llevarse a
cabo por esta via, con buenos resultados y con mejor
recuperacion y menores complicaciones parietales que
el drenaje a través de laparotomia®.

El caso que presentamos ilustra el abanico actual del
tratamiento del absceso amebiano y que el ultimo
escalén terapéutico, la cirugia, puede llevarse a cabo
con buenos resultados por medio de laparoscopia.
Teniendo en cuenta nuestra experiencia y la reflejada
en la literatura médica consideramos que el abordaje
laparoscépico podria ser la técnica de eleccion en
muchos de los casos que no respondan al tratamiento
antibidtico y percutaneo.
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La experiencia mundial en reseccién laparoscépica de
los tumores pancreaticos es todavia limitada y son muy
pocas las series con mas de 20 casos. Sin embargo, a
la luz de lo publicado parece que la pancreatectomia
distal laparoscépica es perfectamente factible v
realizable, sin que ello suponga aumento de Ila
morbilidad y peores resultados en el tratamiento del
cancer. Se presentan tres casos de pancreatectomia
distal laparoscépica, dos por tumores benignos y una
por adenocarcinoma, llevadas a cabo en nuestro
hospital con buenos resultados.

PALABRAS CLAVE:

Pancreatectomia laparoscopica, cancer de pancreas,
insulinoma, tumor neuroendocrino pancreatico

INTRODUCCION

Desde su inicio, el abordaje laparoscépico se ha ido
extendiendo a préacticamente todos los procedimientos
quirtirgicos abdominales y, en la actualidad, es de
eleccion para muchos de ellos. Los procedimientos
mas complejos, como la cirugia pancreética y hepatica,
se fueron introduciendo de una manera mas lenta.
Aunque, la primera pancreatectomia distal y la primera
duodenopancreatectomia laparoscépicas datan de
1996' y 1994°, respectivamente, no alcanzaron una
difusiéon tan amplia como otros procedimientos
laparoscépicos. La pancreatectomia cefélica es un
procedimiento complejo y dificil de completar, por lo
que no estd muy extendido y existen pocos casos
descritos en la literatura médica. Sin embargo, la
pancreatectomia izquierda es técnicamente mucho mas
facil y, por ello, cada vez méas ampliamente utilizada,
con resultados similares a los obtenidos en la cirugia
abierta, en cuanto a morbilidad y supervivencia, pero
con mejor recuperacion postoperatoria y mejores
resultados cosméticos. Presentamos nuestra
experiencia preliminar en este campo, limitada a tres
pacientes.

CASOS CLINICOS
Caso 1.

Paciente mujer de 78 anos de edad que consulté por
presentar dolor en epigastrio de 3 meses de evolucion.
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La exploracién fisica no revelé ningin hallazgo de
interés. El hemograma vy la bioquimica béasica fueron
normales. EI C.EA. fue de 2,5 ng/ml (0-5) vy el CA
19.9, de 49,6 U/ml (0-37). Se hizo TAC abdominal y
resonancia magnética nuclear que no evidenciaron
patologia pancreédtica ni a otro nivel. Se completé el
estudio con ecoendoscopia digestiva alta, mediante la
cual se evidencié una lesién hipoecoica de 8 x 12 mm,
con halo hiperecoico y margenes irregulares, localizada
en cuerpo de péncreas. Con el diagndstico de
tumoracion maligna de cuerpo de pancreas fue
intervenida  quirdrgicamente  mediante  abordaje
laparoscépico, a través de 5 trécares, haciéndose
esplenopancreatectomia distal. La celda espleno-
pancreatica se abordé mediante seccién del ligamento
gastrocolico y del ligamento esplenocdlico con bisturi
armonico. Tras liberacién del borde inferior v de la
cara posterior del péancreas se aislaron, cliparon vy
seccionaron los vasos esplénicos y, posteriormente, se
secciono el pancreas con EndoGIA con grapa de 3.5
m.m, sin puntos de refuerzo. La diseccién del cuerpo vy
cola del pancreas se complet6 de forma anterégrada vy
se extirpd en bloque con el bazo. El curso
postoperatorio transcurrié sin comlicaciones vy la
paciente fue dada de alta a los 7 dias. El estudio
histolégico de la pieza mostré un adenocarcinoma

Figura 1. Caso 1: ecoendoscopia digestive alta, con lesion hipoecoica en
cuerpo de pancreas.



ductal infiltrante de 0,9 x 0,5 x 0,4 cms, sin afectacién
de bordes de seccién. Se aislaron 8 ganglios linfaticos
sin signos de infiltracion por la neoplasia. A los 34
meses la paciente se encuentra viva y libre de
enfermedad.

Caso 2.

Paciente mujer de 54 anos de edad, con antecedentes
de psicosis esquizofrénica de més de 20 arios de
evolucién. Reingresa por nuevo brote psicético vy
durante su ingreso se evidencian hipoglucemias
severas. El estudio analitico mostré una glucemia de
37 mg/dl, pétido C de 2,5 ng/ml, insulina de 16,8
mcU/ml y proinsulina de 18 pmol/l. El resto del estudio
bioquimico y hormonal fue normal. La TAC evidencié
una lesién nodular de 2 cm de didmetro, localizada en
cola de pancreas, adyacente a hilio esplénico. Se
establecio el diagnéstico de insulinoma y la paciente
fue intervenida quirdrgicamente mediante abordaje
laparoscépico a través de 5 técares. Se abordd la celda
pancreatoesplénica tras seccion de los ligamentos
gastrocolico y esplenocolico, hasta identificar la lesion.
Se separo la cola del pancreas de los vasos esplénicos
y se secciond con endoGIA con grapa de 3,5 mm, a
unos 2 cm de la tumoracién. El estudio histoldgico
mostré un tumor neuroendocrino de 1,8 cms y bordes
de seccién libres de enfermedad. El curso
postoperatorio transcurrié sin complicaciones y con
normalizacion de los pardmetros analiticos v fue dada
de alta a los 7 dias. Nueve meses después la paciente
se encuentra asintomatica.

LOE EN EOLA PANCREATICA

Figura 2. Caso 2: TAC con lesion nodular en cola de pancreas,
adyacente a hilio esplénico.

Caso 3.

Paciente mujer de 79 anos de edad que fue ingresada
en el servicio de medicina del aparato digestivo para
estudio de cuadro de astenia y elevacion de pruebas
de funcién hepatica. La exploracion fisica no reveld
ningin dato de interés. La analitica mostrd una
hemoglobina de 12,1 g/dl, una GPT de 50 Ul/l, GGT
de 44 Ul /I, amilasa de 122 U/, creatinina de 1,22
mg/dl. El resto de los parametros bioquimicos, la
coagulacién y el C.EAA. y CA 19.9 fueron normales.
La ecografia abdominal mostré una pequena lesion,
parcialmente quistica, en la tedrica localizacion del
cuerpo pancreatico. La TAC unicamente puso de
manifiesto una pequena hipodensidad en cuerpo de
pancreas. La ecoendoscopia digestiva alta mostré una
lesién sélido-quistica de 10 x 10 mm en cuerpo de
pancreas, heteroecoica. La paciente fue intervenida
quirtirgicamente mediante abordaje laparoscopico,
realizandose esplenopancreatectomia distal. El estudio
histolégico evidencié un tumor endocrino pancreatico
de 7 x 5 mm y 10 ganglios sin alteraciones. En el
postoperatorio presento fiebre autolimitada para la que
no se evidencié foco y pequeno derrame pleural
izquierdo. Finalmente fue dada de alta a los 24 dias vy
permanece asintomatica 5 meses después.

DISCUSION

El abordaje laparoscopico en la cirugia pancreatica fue
inicialmente utilizado para el diagndstico y estadiaje
del cancer de pancreas’, aunque su uso con esta
finalidad permanece todavia limitado. Posteriormente
fueron introduciéndose las técnicas de drenaje de
pseudoquistes vy de tratamiento paliativo del cancer’,
con anastomosis' biliodigestivas y gastroyeyunales’ vy
pronto se fueron llevando a cabo casi todas las
técnicas de reseccion pancredtica“’. Sin embargo, la
difusién de estos procedimientos no fue tan amplia
como la de otras técnicas laparoscépicas y desde
entonces sélo se han comunicado unos pocos
centenares de casos, con una gran mayoria de series
que no sobrepasan los diez pacientes’, si bien existen
algunas muy notables como la de Fernandez-Cruz, que
es la mas amplia hasta la fecha, con 103 pacientes, de
los cuales 83 corresponden a pancreatectomias
distales”. La mayor parte de los casos de reseccion
pancreética laparoscépica corresponden a
enucleaciones y pancreatectomias distales, mientras
que las duodenopancreatectomias cefélicas se hacen
muy poco’. La principal indicacién de pancreatectomia
distal laparoscopica son los tumores presumiblemente

Caso Edad Sexo lhocalizacidn Tamano Anatomia Patoldgica | Tiempo operatorio Morbilidad Estancia
1 78 Mujer Cuerpo 09cm Agzr:;c:r mili?os No 7
2 54 Mujer Cola 1,8cm en?orzfiLo mi::jos No 7
3 1 Majer Elerpo G em Eanuc;T:r)irno miﬁ?l(tjos Derraf;g;[:ieural o

Tabla I. Datos de los pacientes operados



benignos y la enfermedad maligna tnicamente
representa el 10 % del total de casos’. Ello es asi
porque la indicacién de reseccién laparoscépica de
tumores malignos pancreéaticos es mas controvertida y
de mas dificil introduccién, como ocurri6 en otros
campos, como la cirugia del cancer de colon y recto.
En caso de enfermedad no maligna, la
pancreatectomia distal puede hacerse con preservacién
del bazo y esta es la opcién preferible, con el fin de
evitar la morbilidad asociada con la esplenectomia. La
conservaciéon del bazo no implica la necesidad de
preservar los vasos esplénicos, ya que en el caso de
que estos sean ligados mas del 90 % de los pacientes
mantienen una buena vascularizacién del mismo a
través de los vasos cortos’. Esta particularidad
anatémica es importante, ya que la conservacién del
bazo con ligadura de los wvasos esplénicos es
técnicamente mas sencilla que la preservaciéon de
vasos esplénicos, que obliga a su diseccién de la cara
inferior del péncreas y que, en general, va
acompanada de mayor tasa de conversién, por lesion
de estos vasos, aunque hay series con baja tasa de
conversién’. Una de las principales complicaciones de
la pancreatectomia distal laparoscépica es la fistula
pancredtica. Su incidencia es alta, ya que afecta a
aproximadamente la cuarta parte de los pacientes’, si
bien en algunas series es menor del 10%". Sin
embargo, en la cirugia abierta la incidencia es también
alta, sobre todo si se adopta como definicién de fistula
la propuesta por el Study Group on Pancreatic

Fistula (ISGPF)10. Por este motivo el manejo del
mundén pancreatico es un importante foco de atencién
en la cirugia laparoscépica pancreética. Habitualmente
el pancreas se secciona con stapplers lineales con
altura de grapa de 4,8 y 3,5 mm segin el espesor del
tejido pancreético, ya que las series publicadas parecen
mostrar que los resultados obtenidos son similares a los
de la técnica tradicional y es de maés facil ejecucién
que ésta’. Parece ser que la aplicacién de puntos de
refuerzo con material de sutura absorbible puede
mejorar los resultados y disminuir la tasa de fistulas v,
en este sentido, en la escuela de medicina de la
universidad de Washington se esta llevando a cabo un
estudio prospectivo, tanto en cirugia abierta como en
cirugfa laparoscopica’. A pesar de la alta incidencia de
fistula pancreatica su repercusion en la clinica no es
importante ya que suelen ser de grado A o B y su
manejo es generalmente sencillo, mediante
procedimientos no quirdrgicos. La tasa global de
complicaciones de la pancreatectomia  distal
laparoscopica oscila entre el 16 y el 40% y la
mortalidad es préacticamente nula”"'. En la serie mas
amplia la estancia media postoperatoria es inferior a 7
dias”.

Aunque la pancreatectomia distal laparoscopica no se
ha difundido ampliamente y no existen series amplias
de casos parece que es un procedimiento
perfectamente  aplicable, con una tasa de
complicaciones similar a la de la cirugia abierta y con
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una mejor recuperacién postoperatoria. En nuestro
medio, aunque el nimero de casos es muy pequeno v,
por lo tanto, no se pueden extraer conclusiones
vélidas, también parece un procedimiento factible, con
resultados comparables a los de la literatura, en cuanto
a complicaciones y estancia postoperatoria.

Seguramente, el continuo refinamiento tecnolégico y
la progresiva estandarizacién del procedimiento
propiciard su mayor difusion entre las unidades de
cirugia pancreatica v probablemente la
pancreatectomia  distal  laparoscopica  acabara
convirtiéndose en la técnica de eleccion para el
tratamiento de los tumores del cuerpo y cola del
pancreas.
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XV JORNADAS INTERNACIONALES DE ACTUALIZACIONES EN CIRUGIA

“CANCER RECTAL’ ¢DONDE ESTAMOS?

Durante los dias 20, 21 y 22 de Febrero de 2007. Organizadas por el Servicio de Cirugia. Unidad de Coloproctologia
del Hospital Meixoeiro. Complejo Hospitalario Universitario de Vigo. Se celebraron en el Parador de Bayona La Real las
Jornadas de referencia. 35 especialistas participaron como expertos ante un nutrido auditorio de 300 profesionales. Se
abordaron como temas de actualidad:

El Estadiaje;

ECO convencional / tridimensional. RMN Valoracién ganglionar y margen circunferencial.

Experiencia con TEM:
Técnica quirtrgica, Reseccion Interesfinteriana. Reservorios en J y Coloplastia.
Fast Track: Experiencia en Heidelberg

Exéresis total del Mesorrecto via Laparoscépica.
Experiencia y reflexiones con los expertos.

Post-Cirugia: Anastomosis bajas; resultados funcionales y calidad de vida. Sindrome de reseccién anterior: Paliacién
sintomatica y Sinus persistente.

Mejorando el aprendizaje (I) Analizé la bases anatémicas de una cirugia curativa. La influencia de la especializacion
en los resultados y la seleccion del paciente en base a los hallazgos de imagen.

Mejorando el aprendizaje (II). Revisé los puntos clave en Una exéresis mesorrectal correcta. Mesorrecto ¢Cémo
medir la calidad de la cirugia? y Quimio-radioterapia preoperatorio y exéresis total del mesorrecto ¢Cuél es el beneficio
real?

Basandonos en la evidencia (I)
¢Anastomosis directa o reservorios?. ¢Drenaje pélvico? ¢Lavado del munén rectal?. ¢Preparacion colorrectal?

Basandonos en la evidencia (II)
Preservacion esfinteriana (Cuél es el limite? Cancer precoz ¢Escision local o cirugia radical? ¢Es necesario el examen de
rutina de los doughnuts? ¢Cémo comprobar la estanqueidad anastomética?

Basandonos en la evidencia (III)
¢Estomas de proteccion?. ¢Cuando cerrar un estoma? Estomas. Factores de riesgo de complicaciones. Prevencién de la
hernia paraestomal. Paliacién ¢stent o estoma?

Las Conferencias: Cancer de recto. Resultados del estudio Holandés. Factores determinantes del pronostico. Factores
de riesgo de dehiscencia anastomética y Cirugia en el cancer rectal recurrente. Pusieron punto y final a las Jornadas.

LI REUNION DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DE GALICIA.

Los dias 4 y 5 de Mayo de 2007 tuvo lugar en el Salén de Actos de la Diputaciéon de Lugo una nueva Reunion de la
Sociedad de Cirugia de Galicia. Como viene siendo habitual la convivencia y el buen ambiente que se establece entre
los cirujanos, hace que resulte mas sencilla la organizacién y sobre todo que cada afo independientemente del
contenido cientifico, y de los trabajos que se presentan, el nimero de asistentes se incrementa de forma notable.

Se presentaron 20 Comunicaciones orales y 15 poster, el tiempo no da para mas. Dos mesas redondas: Actualizacién en
el Diagnéstico y Tratamientos del Cancer de Mama y Estado actual en el Tratamiento de las Metastasis Hepéticas en el
Cancer Colorrectal. Las conferencias Tumores Pancreaticos Benignos. Abordaje Laparoscépico e Investigacion en
Cirugia, cerraron la LI Reunién.

XXIII REUNION DE LA SOCIEDAD GALLEGA DE PATOLOGIA DIGESTIVA.

Es la excepcion que confirma la regla, cinco meses después tiene lugar en la misma ciudad v en la misma sede la
reunion de Digestivo. Fue durante los dias 19 y 20 de Octubre de 2007, v en esta ocasién con una especial dedicatoria
en memoria del Dr. José Luis Vazquez Iglesias (Manito) fallecido en el verano del 2006. Su amigo y colaborador en el
servicio del Aparato Digestivo del Hospital Juan Canalejo de La Corufa Pedro Alonso, gloso su trayectoria y nos
record6 con imagenes al Manito de siempre, irénico, inquieto, agil e inteligente, (D.E.P).

Se presentaron un total de 38 Comunicaciones, dos Mesas Redondas; Controversias en Cancer de Pancreas Y
Colonoscopia hoy; Real Virtual y Cépsula. Un caso Clinico para Residentes. Proyectos de la Sociedad y la Conferencia
Magistral sobre Cirugia Endoscépica a través de orificios naturales ¢Una nueva era en la Cirugia?.

XVI CURSO DE COLOPROCTOLOGIA
Los dias 13, 14 y 15 del pasado febrero tuvo lugar en el Parador de Bayona, el curso de referencia que como cada ano
Organiza el Servicio de Cirugia General y Digestivo del Hospital Meixoeiro de Vigo que dirige el Dr. Enrique Casal.
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Los veintidés ponentes invitados con amplia experiencia en el estadiaje, cirugia y tratamiento complementario del
cancer rectal analizaron y debatieron en nueve sesiones los temas seleccionados vinculados con la escision del
mesorrecto en el cancer rectal.

La 1° sesién versé sobre la Historia y conceptos quirtrgicos, Anatémicos e inervacién autonémica.

2° sesién; ¢Cémo mejoraron los resultados? Desde el punto de vista del patélogo y del cirujano.

3° sesién; Eco endorrectal y RMN.

4° sesién; Como predecir la dificultad de la escisién. Nervios autonémicos pélvicos. Técnicas de sutura en el cancer
rectal bajo. Cual es el limite de seguridad para preservar el esfinter.

5° sesién; Cancer rectal bajo: Controversias.

6° sesién; Técnica quirtrgica: ETM paso a paso

7° sesién; Factores de riesgo y manejo del fallo anastomético. Disfuncién anorrectal y urinaria tras ETM. Perforacion
inadvertida durante la reseccién rectal.

8° sesidn; Refeccién abdominoperineal.

9° sesién; Impacto de otras especialidades.

Las cuatro conferencias sobre; Significacién pronostica del margen circunferencial tras ETM. ETM en Espana. Proyecto
Vikingo. Anterior versus reseccién abdominoperineal, resultados oncolégicos. Y Guias clinicas en Francia. Radio-
Quimioterapia y ETM en la practica quirtrgica, pusieron punto y final al programa cientifico.

El curso se clausuré con la entrega de premios M.N. Nistal a las mejores comunicaciones y con el nombramiento de
Consultores del servicio de cirugia que en esta ocasién recayeron en los profesores Miguel Cainzos (Santiago) y Héctor
Ortiz (Pamplona).

HOMENAJE AL PROFESOR JOAQUIN POTEL LESQUEREUX

El sabado dia 2 de febrero se celebro un acto académico organizado por el Departamento de Cirugia de la Facultad de
Medicina y Odontologia en homenaje al profesor emérito de la USC Joaquin Potel Lesquereux.

Los participantes en el acto académico; José Marfa Fraga. Decano de la entidad, y Miguel Cainzos, Catedrético de
Cirugia de la USC glosaron la figura del homenajeado a lo largo de medio siglo de medicina. Catedratico de Patologia
Quirtrgica desde 1977, fue jefe de servicio de Cirugia general y Aparato Digestivo del Hospital Clinico Universitario.
Vicedecano y Decano de su Facultad. Director del Departamento de Cirugia. Fue también Presidente de la Sociedad
Gallega de Patologia Digestiva y de las espanolas de Cirugfa, Patologia Digestiva y Coloproctologia. De la Federacién de
Asociaciones Cientifico-Médicas. Académico numerario de la Real Academia de Medicina y Cirugia de Galicia.
Representante de la Asociacién Espanola de Cirujanos en el European Board of Surgery. Autor de numerosas
publicaciones, recibié en el 2004 el Premio Novoa Santos y como punto y final su localidad natal Caldas de Reyes le
dedico su nombre a una calle j

Al atril del salén de actos también subié el catedratico de cirugia de la Universidad Complutense de Madrid profesor
José Luis Balibrea, que repasé los cambios operados en la medicina en los cuarenta anos que viene compartiendo
amistad con Potel.

A continuacién el Rector de la Universidad de Santiago, Senén Barro le impuso la insignia de Oro de la USC en
reconocimiento a su destacada labor, tanto docente como asistencial a lo largo de cuarenta anos, pidiéndole que desde
su condicién de emérito continte aportando a la universidad su sabiduria e iniciativa

Finalmente el profesor Potel muy emocionado tuvo palabras de agradecimiento para su esposa Maria José, sus hijos,
nietos, padres y su siempre maestro y amigo el profesor Puente Dominguez (gepd).

Un almuerzo multitudinario en el que también intervinieron antiguos colaboradores y con representacién de todos los
servicios de cirugfa de los hospitales autonémicos cerré el acto académico y homenaje al Profesor Joaquin Potel.

Autoridades académicas y el homenajeado en cuarto lugar por la izquierda

Carlos Minguez
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reuniones y congresos
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PROXIMAS REUNIONES.

LIl REUNION DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DE GALICIA.
Tendrd lugar los dias 3 y 4 de octubre de 2008 en el Aula Castelao de la Facultad de Medicina de Santiago.

Informacién e inscripciones: mbkarma, C/ Caracas, 3 entreplanta. 36203 VIGO
Tel: 986 44.31.71. Fax: 986: 44.60.51.

E-mail: mbk@mbkarma.com
Web de la Sociedad: www.sociga.org

XXVII CONGRESO NACIONAL DE CIRUGIA 1II CONGRESO NACIONAL DE ENFERMERIA EN
CIRUGIA

Del 3 al 6 de Noviembre 2008

Sede: Palacio Municipal de Congresos Parque Ferial Juan Carlos I. Madrid
Informacién: Grupo Pacifico. General Perén 8, 6° A y B. 28020 Madrid
cncirugia2008@pacifico-mitings.com
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Todos los gallegos debemos sentirnos participes de los éxitos del
“Corporaci6n Caixa Galicia”. Porque retine la tradicién niutica
gallega con la vanguardia del mundo de la vela.
Con los mejores resultados.

Como, por ejemplo, ganar dos afios consecutivos la Copa del
Rey de Vela. Gracias a un equipo que conserva lo mejor de la
esencia gallega: la profesionalidad, la eficacia y la dedicacién.
Todo esto sitiia a Galicia en la elite mundial de la vela.
Por eso, todos los gallegos que aman, sienten y viven el mar,
navegan con nosotros. En el mismo barco.




