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INTRODUCEION

Burarte el entrenaniento en pediatria y cirugia podiadtrica,
el residente do la especialidad, esta sumergido en una Vilsta inpe-
tar abla de padecimionton desconucidos, que 1o oblidan 4 @studiar
an diversos estritaos médicos, fue solo le nuestran uneg auperiencia
an 8l diagnastico ¥ wmanejao de us wedio diferente al nuestro, que
e producen vaclow en ol procese ordonado del aprendizaje.

En opata erapa de freparacion seria necesario un magtiro que
en estrecha relacién ton 21 aluwpo, le ensaeliara da la mejor forma,
cientifica vy practica, como Ylegar a (a causa del problasa del en~
ferma,

Sinp anmbarge, existen monentos en que esta asesorla es inposi-
ble y ps entonces, cuando se ticne quo recurrir it apoyo que brin—
da 1a lectura de algupra da las formas de la titeratura espaciati-
zada.

En al depsritanento de cirugia del Hospital Infantit de México
‘“Federico Gower", axiste upa serien de procedimientos ya probados
por el tiempo, hechos para resolver lag diferentes atteraciones de
la patpipgin quirdrgica vn ta infeancla.

Eate manual tiens comp objetivo, el esfuerzo por fornar una
obra tle consutta, donde cl  médico residente encuentre de cada uno
de los padecinientos:

Los strntomas mads ifwportantes, los gstudlos realmente dtiles
para al diagndstico vy la secuencia con que s8¢ deban raalizar, asi
cont looc problenas urgentes de ateader ¥ la conducta torapdutica
para cada caso. fPero siempre, conbinandp la renovada tecnologla y
la actualizacidn de 10s conocimnientos rcoh la experlencia v racur-

zo% dp nuestra real idad.



ASCITIS NEONATAL

ASCITIS NEONATAL . 8 ta celeccitn de ligquidp intraperitoneat,
Rup aparece desde 1a estapa presatal o &n los primeros dias de vida

del rociérn naeido, secundaria a  ptoblenas de wanejo wédico o qui-
rarglco.

GEMNEFRAL IDADES: 1a ascatais  weonatal &5 un patdecimiento raro,
&y incidencla es de aprouinadamerte 2 por cada 8000 RN vivos. Las
atteraciones que 1@ dar origon, son walliples ¥ poce conocidas,. La
investigacian de su causa debe dix sur efectuada rapidamonte, para
avitar el deterioro irroversible en ta funcidn de organcs vitalaa,
(1)

ETIOLAOGIA:
Los problemas que requisren maneyit quirdargico son:

.= Racitis urinarta ph la causa was frecuant®. Esta ocasio-
nada por valvas uretrales posteriores (VUR), vajiga neurogénica,
perforacion de vejigqa, oestenosis ureteral, uretsroceie, obstruce
ctén del cuello vesical, hamartona da vejigs e hidronefrosis.

2.~ Aacitis quilesa: por malformacion congdnita del sistena
tinfdtico, lasién o estanosis del canducto tordcico o cistoerna de
Pacquet, por retanentes venosos, por inflanatcidn, ntoplasian, nat-
rotacidn intestinal y da arigen desconocido.

3.~ bhscitis biliar: secundaria a perforacisn espontangz de
viam biliared, atrpsia de vias biliasras,

d,- Ascitie por tunores de ovario: quistes, torsion o ruptura
da ovario. '

Y.~ Ascitis gastrointestinel: por atresia, perforacidn, vol-
vulus, duplicacitn tesquemia, malrotacion intestinal, apandicitis
dal regién racido, ano imperforado, diverticulo de Meckel pRrfora-
o, hernia interna, invaginacidn intestipal. (27, (3), {(4), (W)

{as problamas que ameritan mancjo nédico sond

1.~ GQardiacas' taquitardia parmststica supraventriculsr,

Hat f f~Parkinsan-White, insuficienzia cardtaca, hipoplania de ven-
triculo {zquiardo.

B,~ Infecclones sisteénmlicas' citomagalovirua, sifilis, tubore
culosis, sepeic. tounoplasna, leptospirasis, enfermedad de Chagasa.

3. Hipoprotaiaeida,

4, - Nefropatias® sindrome nofratico congdanito.

%.- Metabolicas' ganglicsidosis M 1, BGaucher tipo 2, galac-
tospmia, tlrosinosis, noefrosialidosls,

©.~ Hepdticas: enferwedad poliguistica hepaAtica, hipopiasia
de la parta, cirrosis familtiar, deflciencia de atfa 1 antitripsi-
ha.

V.= ldiopatica.
(8), t7), {8y, 9, (10)



se demuaestren valvas uvretrales posteriores (VUF) o hidronefrosis,
s¢ plareara ol procedimienta  gquirdrqico  adocuado. 51 1a urografl
a excretora @s normal, se realizar & un paracentesis abdominal, pe-
ro con fines de diagndatico solamanta,

Las muestras del liguido de ascitis slenpre cumplirsn con las
siguientoes pruchas:

a) Citolepgia, (bisqueda de células tumocralesd.

b) Tincidn con tinta china (bosqueda de hifas),

b} Auramina, rpdanina, (tuberculosis),

c} Doshidrogenasa lactica.

g} Amilaga serica,

@) Glucosa.

¥) Proteinas.
Densidad, (<i.015 trasudado, >1.015% grudado).
Cuenta de leucocitos ¥y eritrocitos, (sepsis. hemorragia).
Trigliceridos. (liquido biliar).
Tincion de Grawm y cultivos, (identificar infecclén),
Gereaning metabdlico, {(enfermadades netabsdlicas).

La exploracion fisica, los estudios radioléqicos, la paracen—
tesis ¥y al estudio coupleto del ligquido de ascitis, son las prue-
bas bawicas para sustentar el diagnostico de ascitis neonatal.

No obstante debe receordarse;, quo en algunos casos, la causa
de Y4 ascitisg, no llega a ser descubliarta a pesar de todos los
procedimiontos da disgnéstico, incluyendo el astudio post-morten.

En otras ocasiones 1a ascitis liega a desaparrcer espontdnen~
mente, sin denostrar la causa. Es aqui dpnde se llega a considerar
que unpa infeccidn perinatal no demostrada por cultiveos o serolo-
gla, putdo haver sido @1 origen de la ascitia.

En ol proceso del diagnéstico difarencial de la ascitis,
wxisten puntos muy importantes para identificar la causa y son los
siguientes: la prasencia de un mieloneningocels o de un globo ve-
sical, indica que la ascitis tien® una origen a nivel dsl aparato
urinkrio, por vejlga neurogénica o valvas urstrales posterioraes,
recpoctivamente. 81 1os vowitos estan  presentas y tishen aspecto
billar, ) problena de fondo serd gastrointestinal. Cuando asta
presunts ol edema generalizado o 14 anasarca, s& debe pansar an @l
sindrome nefrético congénito, una cerdiopatia, hepatopatia o eri-
troblastosis., En presencia de hepatonegalia, recordar que las in-
faccionos sistfnlcas, cardiacas vy hepaticas causan ascitis fre—-
cuantenmente. {15, (163, (17, (1B}, (13)



se¢ demurstren valvas uretrales posteriores (VUP) o hidronefrosis,
e plareard el procedimiento gquirdargico adecuado. 83 1a urogratd
a excretora es normal, se realizard un paracentesis abdoninel, po-
ro can finas de diagnédsticon solamento.

Las muestras del liguido de ascitis siempre cumplirdn con las
eiguiantes pruehas:

a) Citologia, (basqueda de células tumorales).

b) Tincién con tinta china {bdasquoda de hifas),

b} Auramina, rodamina, ttuberculosis)l.

z) Deshidrogenasa lActica,

d) Amilasa sérica.

a) Blucosa.

) Protainas,

q% Densidad, (<1.015 trasuwdado, >1.015 exudado).

h) Cuenta de leaucocitos y erjtrocitos, {sepsis, hemorragial.

1) Trigliceéridos., (liguido biliar).

3) Tincién de Gram y cultives, {identificar infecciaon).

k) Screening metabdlico, {enfermedados matabdlicas).

La exploracien fisica, \os ostudios radiolédgicos, la paracen-
teals v el estudio completo del li{quido de ascitis, son las prue-
bag basicas para sustentar al diagntetico de ascitis neonatal.

No obstante debe rsecordarse, que en algunos cascs, la causa
de 1a ascitis, no \lega a ser descubiorta a pesar de todos los
procedimientos de diagnastico, incluyendoc el estudio post-morten.

En otras ocasiones la ascitis Vlega a desaparecer esponténea-
mente, sin demostrar la causa. Es aqul donde s® l1lega a considerar
que una infaccion perinatal no demostrada por cultivos o sercio-
gla, putdo haber wido el origen de la ascitis.

En el proceso del diagnéstico diferencial de la ascitis,
axisten puntos tuy importantes para identificar la causa y son lom
siguientos: la presencla de un mieloveningncele o da un gleobo ve—
sical, indica que la ascitis tiene una origen a nivel del aparato
urinaria, por vejiga neurogénica o valvas uretrales posteriores,
respectivanente. 51 1oe véamitos estan presentes y tienen aspecto
bitiar, el probiema de fondo serad gastrointestinal. Cuando esta
presente ol edemna generalizado © la anasarca, se debe psnsar an el
sindromes nefrético congénito, una cardiopatia, hepatopatlia o ari-
troblastosis, En presencia de hepatomegalia, recordar que las in-
feccionos sistémicas, cardiacas ¥y hepdticas causan ascitis fre-
cusntemente. (13), C16), C17), (18), (1)
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Ern w) Hospital Infantil de México ro oxiste una casulstica
ralevante sobre aste problena, solo e han logrado estudiar 3 ca-
sos de ascitis neonatal. Las causas han sido valvas ursbralos pos-
turiores, dofiviencia de alfa 1 antitripsina y bhepatitis neonatal,

Una de las £prios ;mas grandes da ascitis naonatal, ps la ra-

portada por Gristcom, en donde e reviean a 27 pacientes, con asci-
tin masiva, las rausas oncontradas fueron:

No, pacientos Causa
v Ascitis urinaria
=

ratalogla gastra
inteatinal
Arritmian cardia
cas

Enf. Hepatica
Toxoplasmosis
Gulste de ovario
Ascitis quilosa
ldiopatica

w

) . e )

PRIORIDADES EN EL TRATAMIENTO:

La ascitis urinaria es la causa wae fractuente de ascitis neo-
natal y las valvam uretrales posteriores #8 la patologla de fondo
en la mayoris de las ocasiones. Resalver el problema de retancicon
urinaria en (o wda fnportanto y s puede realizar volocando un ca-
tetwr de alinentacion No. 732 por via transurstral, que persits
que 1a orina drene, mientras el neonato es trasladado a un centro
haspitalarin en donde se puedan resecar 1as valvas por endoscopia.

f.as indicaciones de tratanmiento quirdergico para la ascitis
nephatal, son las sigulentes: perforacion intestinal, perforacion
de vejiga, ruptura de viscera stliida, torsidn de quiste de ovario,
malrotacién intestinal, perforacion espontdnea de las vias bilta-~
res, valvas uretrales posteriores,
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ASCITIS NO NEDNATAL

ASC1TIS NO NEDNATAL: coleccidn de liquido libre, uayor de 100
wl en la cavidad peritoneal, do un lactante mayor, pre-escolar o
escolar.

Su frecupncia en la infapcia no epsta determinada, debido a
que es un padecimiento muy rarp. Sin embargo, cuando se presanta
Rl diagnéstico urge, porqua 12 patologla que la produco gensral-
mente es grave. (1)

ETIOLOGIA

En mas del 99% de las ocaslones, 1a tausa principal de asci-
tis en el niho hayar €8 la hipertgnaion porta por cirrosis. Obras
patoioglas que tanbién pueden producir ascitis, sont

Cuirdrygicas: por o colocacidn de una vadlvula de Pudenz, en
el niftio con hidrocefalis.

Renales:' el sindrowe nefrotico.

Cardiacas: por perlcarditis constrictiva cronica @ insufi-
ciencia cardiaca.

Neoplasias:' por linfoma no Hodgkin, primarioc de abdoman.

Infecciones: 1a tuberculosis peritoneal y la peritonitis plo-
qana.

Troumatiomo abdominal el pseudoquiste de pincraas.

Pancreaticas' 1a pancreatitis,

Enfermedades del tejldo conectivo: peritonitis reumdtica
{Artritis Reumatoide), poliserositis, (1), (2)

CARACTERISTICAS ANATOMICAS DEL PERITONEO:

El peritonec mide aproximadamente 22,000 cm2 de superficie,
es la serosh mas Jrande del cuerpo, se forma por 2 hojas, la pa-
rietal v la visceral. La parietal cubre toda 1a cavidad pélvica y
abdominal jncluyendo el diafragma abdominal. La visceral cubre to-
dos los mosenterios y loc é4rganos pélvicos y abdominales. AL pari-
toneo parietal llegan nervics aferontes somadticos, sensibles al
dolor. En peritones visceral no hay nervios gqua informen del dolor
o oo 1a perforacidn, dnicanente registran digtension o traccion.
La irrigacitdn en la parietal 1laga por ranas de las arterias de la
parad abdoninal, a ta visceral por ramas del tronco celiaco y de
1as mesentéricas.

La zavidad poritoneal se divide en 2 grandes compartimiantos)
el supracélico y ¢l infracolico, por un plano transverso que pasa
por el mesocolon transverso. Al conpartiniento supracolico, el hi-
gado 1o divide on suprahepitico derecho e izqulerdo v en inftrahe-
phtico derecho @ izquierdo., Al compartimiento infracélico, el ne-
senterio del delgado 1o scepara en supramgsentérico e inframesenté-
rico. .a cavidad pélvica se divide en espacios derecho e izquierdo
por el rectosigioides. En la mujer existe ademds un 2spacio ante-
rior vy otrp postarior, ean relacion con @t jigamento ancho y el
atern. (2}
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PATOFISIOLOGI A

€1 volumen de liquido en la cavidad peritonaal, ee rasuitado
del equilibrio antre 1a produccién y la absorclién, entre las fuer-
zas osmbticas @ hidroastaticas, de la ley de Starling. E\ movimien~-
to del liquido en los compartimientos asta influido por 1a unenbra-
na peritoneal v el drenaje del sistema linfAtico. En general los
mecanismos que genaran la ascitis son 1a inflamacidn, 'a cbstruc—
cidn venocsa y 1infAtica, asi como la disninuciédn de la presidn on-
chtica,

En la cirrpsie sg produce por alteraciones en el equitibrio
fisoldégico de las fuerzas hidrostaticas vy oembdticas, omitiéndose
la teoria clasica y 1a tecria del ecbreflujo, para explicar la
formacién de ascitig. ()

SINTOMATOLDGIA:

Los patientes tienen aunento del perinetro abdominal, red ve-
nosa aparente, hernia umbilical, el ombligo se aproxima hactia la
sinfisis del pubis. A la percusién s@ oye una matlidez cambiante,
ademas de el signo de la sucusidn o de la onda tiquida, que se in-
vestiga al golpear &n un lado de la pared abdominal, \a otra mano
se coloca en a8l lado oppuesto, mientras un ayudante cowprime con
una mano la linea wmedia dael abdomen,

Lo enploracidn acucliosa del abdowen es capaz de detectar dos-
de los 100 ml de liguido de ascitie en la cavidad abdowminal,

Loe sianos radiologicos de la ascitis son' una opacidad difu-—
sa an todo @1 abdowmen. deeplazamicnto del borde hepatico, borra-
mignto de 105 proas v de las sowbras renales, prominencia de \os
flanceos ocupadoe por liguido, asas intestinales en &l centro del
abdoman y el signo de las “orejas de perro" (densidad supsrior y
lateral a la vejiga)l.

£t ultrasonido abdominal ayuda al diagnéstico, detecta canti-
dades de 300 ml de ascitisa vy puede distinguir entre liquido libre
¥y tumores quisticos de tumores solidos.

La TAC ofrece las mismas ventajas que @1 ultrasonido, pero su
co%sto es mayor y oxpone al paciente a 1a radlacion ionizante. (%)

PROTOCOLO DE INVESTIGACION PE ASCITIS ND NEONATAL:

Los pacigntes con ascitis no vweonatal spn lactantes mayores,
pre~escolares ¥ escolares. La inspeccién astablece sl aumento del .
perinetro abdominal, 1a red venosa aparente y la protrusién del
ombligon, que sa aproxima al pubis, La exploracién fiwmica deterwina
la matidez canbiante y el signo de la onda liquida o sucumidn.

El punto de partida #s una radiografia sinmple de ahdowen AP y
lateral, en donde s@ buscaran datos de ascitis: desplazamianto me-
dial del higado, separacien de los Angulos del colon, @l signo de
las "orejas de perrc”" en la pelvis y una opacidad uniforne en toda
ta cavidad abdowminal. No deben da eiistir asas dilatadas o nivelaes
hidroaéreos, gue hablarian de un problema de subocluslén o de
oclusion intestinal ¥ no de ascitis, :

En la ascitis del nifo nayor, @l interrogatorio es basico pa—
ra conocer la causa, S! existe historia de sangrado de tubo diges-
tivo altto: wmelena © hematenesis, sp dotecta esplenonagalia y ia
estfagoscopia confirma varices awofigicas, el origen de ta ancitis -
serd la hipertensitn porta. i




10

El estudio clinico, radiolégico, de ultrasaonido y labaratporio
orientp hacia la patologla de origen, 2p la meyorla dw los casos.
Parp ui todas ostas prusbas no asclarecen sl diagndstico, @s nece~
sario practicar ung paracentesis abdominal, obtewer liquido de ap-
citis y enviario & estutdic, For otra parte ei desde su ingreso el
paciente tione insuficiencia rospiratoria por #) actnulo de asci-
tin, so llevard a cabo 1a paracentmsis abdominal, para descowpri~
mir ol abdowen, aliviar la dificultad respiratoria y estudiar la
ascitis.

El 1iquido de amcitis so investigs nediante citoquimico, cul-
tivos y citologia,.,

Una vez obtenidos y analizados todos los rasultados, se podra
gw%peciflicar qué Lipo de patologla ha provocado la ascitis,

Ea suwanente {mpartante que el pediatra recuwarde que fAcil-
mente o pusde confundlr una ascitis masiva can dos entidades an
particular: 1) Los grandes tunpres de ovario, quisticos, como el
cintadenoma Serpso ¥ el sucinoso y 2) con el quistes de epiplon.
18y, (61, I?)

RUTA DE DIAGNOSTICO
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LHEFATIEA B TUMOR
CONBIDERAR LAPAROTOMIA EXPLORADORA

B10PSIA HEPATICA
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ESTUDIO DEL L1QUIDD DE ASCITIG!

tos estudios de laboratorio que son indispensables en una
mugstra de liquido de ascitis.

- Aspecto de la ascitis.

-~ Cuenta de células: eritrocitos y l\eucocitos, incluyendo di-
forencial,

- Dansidad cspeclifica.

= Blucosa

~ Proteluas totales.

- Tincian de Gram.

= Cultives para acrobios,

- Cltolaogia.

Otros estudios pspeciales del ligquido de ascitis, que deben
realizarse conforme & la patologla que se sospecha, son:
-~ Anilasa, lipasa.
Triglicéridos, colosteraol,
Deshidrogenasa lactica.
Levcina aminopeptidasa.
Giucoprptoinas,
Tincionas' auramina-rodanina, Iiehl-Nialasen,
Cultivos para anaerobios y hongos.
Tincidn con tinta china para hifas.

El aspecto quilose de 1a ascitis (blanco o blanco amarilien-
to} con sobranadante cremosd, € asocia a defectos del drenaje
VinfAticon. La ascitis lechosa (pseudoquilosa) se chserva en las
neoplasias, s. nefrético, cirrosis, tuberculosis. En @1 traumatis-
o abdomninal s=e puade obtoner ascitis con aspecto hemorragico,
tefido de bilis, con material intustinal. La ascitis purulenta,
fatida, indica una peritonitis.

La ascitie se divide on trasudade v exudado.

Trasudado' por ultrafiltracién de los vasos portales, el 14i-
quido e5 claro, la densidad de 1.00% a 1.015, proteinas -2.95 o¥,
chklulas menores de 250/tm3, con predoninio de Vinfoclitow, Las cau-
Bas son' cirrosis, nefropatia, insuficiencia cardiaca, pbstruccidan
de la cava inferior, vasculitis, sindrome te Meigs, estc.

Exudado' por irritacidn de las visceras abdominales, perito-
neo o edudado linfatico del higadp, el Yiquido ss turbio, se coa-
gula, densidad +{.01%, proteinas +3.0 g%, células +250/mm3. Las
causas son' 7B peritoneal, procescs malignos, peritonitis bacte-
riana, pancreatitis, etc.

La citologlia se realiza para buscar células tumorales, su po-
sitividad es variable, de un %0 a S0%.

La deshidrogenasa lactica, Ya lpucina aminopeptidasa y gluco-
proteinas, s0n margadores de malignidad.

Los triglicéridos mayoraes da 400 mg/dl, se encuantran en as-
citis quilosa.

La amilasa, lipasa y deshidrogenasa lactica elavada en ligqui-
do de ascitis, es caracteristica de 1la pancreatitis o de un pseu-
doquiste pancreitico.

La cusnta de células, sl es mayor de Z00/mm3 con %0% de poli-
morfonucleares, apoya infeccion bacteriana.

La glucosa menor de 30 wg/dl en liquido de ascitis se asocia
con TB peritoneat. (1), (8), (9)
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PRIODRIDADES EN EL MANEJOC DE LA ASCITIS NO NEGNATAL:

.- Debe o ser doscartada de primera instancia, (a hipertan—
&i&n porta. por ser ta rausa nds frecuente de ascitis po nmonatat.

2.~ E1 liguido de ascitis obtenido por paracentesis, slsupre
dabp de ser enviado a citoquinico, cultivo y citologla,

3, - EY tratatdento dr 1a ascitis por hipertensidn porta es
nhgdicoy actividad ¢#isica restringida, dieta hipercaldrica, sodic a
i~2 wEq/%/d. espironclactona 2-6 ng/i/d. Do no diswinuir 1a canti~
dad de ascitis, se agrega una tiazida o furosemide y albdumina.

4.~ El prondstico depende de la enfermedad que did origen a
la ascitis y de claridad ¥ rapidez gue tenga 21 clinico en su pro-
cesd de diagndstico.

f.- El diagntstico diferancial de la ascitis an el niho mpayor
slompre ha da corsiderar los quistes de ovario y 2! quiste de epl~
plén, debido A gue por su contenido liquido v a las grandes dimen-
slones qua pueden alcanzar, facllmente se confunden can ascitis,.

&.- LLas vaAlvulae tipo Le Yaen y Denver (derivaciones perito~
neo~vanasas ), B8 han utilizade en pacientes con ancitis rebelds a
tratamiento, secundarla a hipertension porta.

BIBLIOGRAFIA:

1.~ Hyllle R, PArasuy T5, Fitzgerald JF' Ascitas: pathophysic-
logy maragement. SV 1&7-I176, J Pediatr, Aug 1980,

Q.- Shandalakis JE, Gray &4, Rowe JE¢ Camplicaciones anatémi-
cas en cirugia genwral, Prinera ed, HMéxlco' McoGraw Hill, (6
307-~3L7.

A.~ Franken: Azcites n Infants and children., Radiology
10231393, 1972,

4.- Gotdberg BB Ultrasarnic evaluation of intraparitonaal
fluid. JAMA 23512427, 1376,

Y.~ Glacobine IW, Siler VYE' Evaluation of diagnostic abdomi-
nal paracentesis with experimental apd clinfcel studies, Surg
Bynecol COhstet 1101678, 1960,

G.— Babb RR' Diagnosls ascites. Postgrad Med 63:219, 1978,

7.— Gabuzda GJ+ Cirrhosis, ascites and edens. Gastroentero-
logy 501546, 1270,

B.- Lo Yarn HY, Wapnick S, Grosberg 5, et alt Furthsr anpe-
rignce with peritoneo-venous shunt for sxcites. Ann Burg 184:5%74,
1976,
' g,~ Jhittay PS, Holverson RL, Wilson AD' Acute chylous peri-
tonitis with assoclated intestinal tuberculosis. J Pedistr Surg
211 78~76, Jan 1986, R

10, - Guttman FH. Montupst P, Bloss RS+ Experience with peri-
toneo~venous shunting for congenital chylous ascltas in infants
and chitdran, J Pediatr Surg 17 36B-372, Aug 19B2. i



13

CUERPOS EXTRANOS EN VIAS DIGESTIVAS

CUERFO EXTRAND EN VIAS DIGESTIVAS: ingestién de un objeto pr-
ganico o inorganico, con pago  involuntario al esdfago, estdnago,
duadenn, intestino delgado, colon,

GEMERALIDADES:

La mayoria de los cuerpos extratios en vias digestivas occasio-
na sintomas en el esdfago, a nivel do los extrachamientos anatomi~
cas., Los pbjetos que con mayor frecuencia quedan atrapados en eso-
fago son las monedag, aunque miiste una gran diversidad #an la na-
turalaza, forma ¥y tanptio de los cuerpos extrafps que se ingieren.

La edad en que mis se presenta wsta patologla es de los 12
mnesas a los 3 afos.

Hacer 81 diagndstico es relativamente facil. Sin enbargo hay
pcasiongs en que ee necesario un gran gsfuerzo clinlce para iden-
tiflcar el probliema, comno cuando el familiar ignora que @l nifio se
tragd algdn objeto, sobre todo sl es un lactante.

Al hager la exploracion de 10 que lo rodea, el nifio deglute
e que atrapa con sus manns, este factor, mas la ausencia de dien-
tes, la ingestion de objstoe combinada con movimientos violentos,
la falta de educarcion o vigilancia an el hogar, un accidenta du-
rante @1 acto de la intubacion endotradqueal, conduce a la presen=-
cia de cuerpos extrafkos en vlas digestivas,.

Las zonas de mayor problema para vl paso de un cuerpo aextratio
en viag digestivas son' los estrechamientos anaténicos del asdfa-
qo, e\ pilorc, @1 dundeno, el angulo de Treitz, la valvula lleoge-
cal ¥y a1 apéndice verniforme. En forma extraordinaria quedan atra-
pados en el diverticulo de Meckel o en una estenowis congénita in=-
testinal, descubriéndose de paso estas malformaclones.

Una vez que el cuerpo extrabio 1l1ega al estomago, tiene mas de
un 9%% de posiblidades de ser expulsado espontaneamente, sin pro-
blemas. No cbstante os nacesario identificar aquellcs pacientes
que llegan a raquerir 1a oaxtraccién por endoscopla o por cilrugla
dal cuarpo extrafioc, (1)}, (2), (3), (4)

MORBILIDAD:

Las complicaciones pueden ser tan graves cowno la perforacicn
del esafago por objetos punzocortantes o por una moneda inpactada
durante largo tiempo, que inclusn puede llegar & lacerar la aorta
tordcica, provocando un desenlace fatal, La obstruccién del esofs-
go por estennsis puede ocurrir después de haber extratido un cuerpo
axtralo. En estdwago o intestinp, puede causar irritacion perito-
nwal, perforacion, heworragia de tubo digestivo, fiebre, dolor ab-
gominal e impactacien. (%), (6]
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CARALTERISTICAS ANATOMICAS DEL ESOFAGD:

Es un tubo musculer entro la faringe vy el astomade, que ini-
tia en @l borde infertor del constrictor de la faringe y termina
en el cardias, tiene una capa nuscular y una WUCosa, carece de so-
roga, Los estrechamipntos anatbnicos son el cricefaringea, en el
tercio superior; el cavadp de la acrta (T4), el bBronguio izquierdao
£T5), en el tercio modio y ol diatragna {(710), en el tercio infe-

rior. La irrigacién del tercio superior proviene de la arterta ti-
" rojdes inferior, del tercic medio de ramas directas de ta aprta y
el tercio inferior do la frénicas v la gastrica izquierda, La inar-
vaciédn es otorgada par g1 wvaga. 5Su funcién es la motilidad, mwe~
diante movimientos conrdinados dol  masculo estriado dal constric-
tor de la faringe ¥ 1os nasculos lisos del esdfago. (7)), (8)

SINTOMATOLOGIA
Un cuerpo extrabo en 81 eusdfago se manifiesta can disfagia,
sensacidn rotroesternal de cuerpo  extraho, nausea, vémito, sialo-
rraa, afagia y adinnfagia.

Los cuerpos oktraflos en ostdrago o inteetino, en la gran ma~
yoria de loes casos no causan sintomag.

La hemarraglia, el dolor abdowminal, signos de irritacitn peri-~
toneal, parforacidu, abscexo abdowinal, flsbtula, son datos de una
complicaclion por un gcusrpo extrahp alojado en vias digestivas.

El interrogar acerca o la forma del cusrpo sxtrafto inyerido
es muy importantn. Los objetaos romos' botones, canicas, sesuras,
Juguetes pequetaos, llaveros, etc. Asil come los objetps coretantes
o puntiferme peguehns espinas doe paccado, agujas, seguros abler~
tax, tachuelas, fragnentos do vidrie o wetal, una vexr que logran
pasar vl ed4fagd, Gerdn desatojadosn swin problemas,. Los objetos
puntiforwes larqos: claves, arptes, destornilladores, wanchos,
etc, puesden quedar atrapados en escafagn, piliore, dunodsno, angulo
de Treitz vy valvula ileoccecal.

La paturaleza del objetc debe sar deterninada, por et pelligro
da haber tragado pilas alcalinas de disco, las cuales pueden 1iba-~
rar st contenido ean el eséfago causando estenomnis, en astomago o
inteatino, desarrollando Glcera o perforacisn del tracto digestive
donde se halla algjado.

5§ el paciente esta asintonatico, el dnlco signn de que tiene
unr cuerko extralo, ec &l radicgrafico.

Existe un tipo pspecial de pacisntes, gque tienen historia de
patologia previa, cont la plastia esofAgica por atrenia de esdfa-
go, sstencsis por hernila hiatal, estenasis por céustlicos, que +4-
ciimente pueden tener cuerpos exitrafios inpactados y pusden sar pa-
sadns por alto, Obtros pacientes teniendo un divertitulo o una es-
tenosls do esdfago congdnita, no  nuesbtran altersciones hasta que
ingleren un cuerpo extrato v osto 58 queda atrapade. (9), (10}
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RUTA DE DIAGNOSTICO

CUERFO EXTRAND EN ¥1AS DIGESTIVAS

ASINTOMATICO
H1STORIA
INGESYION CE

DISFAGIA, VYOMITO, SEMSACION HALLAZGD
CUERPD EXTRANO, SIALORREA RX

IEUERPD EXTRANG ESOFAGO RX TORAX PA Y LATERAL
RX ABDOMEN AP Y LAT.

l

RX _TORAX PA ¥ LAT. CUERPD EXTRANG EN
l "1 ESTOMAGO O INTESTINO

NEGATIVO FOSITIVD —ooonuv-—1

Lw LESUFAGUECDPIA lRSlNTDHRTICD EDNPLICHCIDN
EXTRACCION EXPULSION CIRUGIA

FEOTOCOL.O DE INVESTIGACION

EL CUERFO EXTRAMO EN ESOFAGD:

El lactante pre-escolar o escolar con historia de ingestion
de un objeto y con sintomas dJde disfagia, vomito, dolor retroeeter—
nal, sialorrea u odinofagia, debe tener 81 diagnostico de cuerpo
extratio en esdfago,

El primer estudio es wna radiografia de tarax PR y lateral,
para localizar todos los gbjetos radio-opacos y determinar a que
altura del asdfagn estan atrapados. Se incluye la RX lateral de.
tarax, porque gn ocasiones, el wifio ingigre mas de una woneda, Yas
cuales son descubiertas, solawmente, en la proyeccidn radiografica
lateral. 51 el objato es radioldcido, éste no serd visible, pero
@l diagnéstico no 4queda descartado, porque puede ser demostrado
mediante endoscopla o por un asbofagoframa. :
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La esofadoscopla es el siguiente pstudio. Constituye el meto-
do de olecolisn para confirmar gl diayndetico y raalizar La extrac-

cidn del cuerpo griraho. Aprosivadamcnte  un B80-20% da 1o o oy pas
witrabos, sk alojan @n el torcio s ier el ewsfago, en 2l en-
trachawiento cricofar tugre, ot reste an el tercio medioc sabre el

sutr echaniento adrtico v an 8Y tercia tnferlior en el estrechanien~-
to diafragmatico.

El estudio do esxofagoscopla roquiere un endoscopista mepoci-
ficatente antrenado en el mwmanejo de cuerpos extrafios, un buen
waquipo de radiologia y la anistencia de un anrestaesidlogo pediatra
conocedor de esta patotogla,

La extraccidn por laringo-esofagoscopia, se practica con dxi-—
to én 'a wayoria de los rasns tratados en psta institucion, inde-
pandiontenante de la altura en que se localice el objetn, én cra-
slones cuandgo sa encuwenirs en el tercio inferior y la towa con ta
pinza es muy dificil ¢ caricas ), st preflers snpujar el objeto al
estimago ¥ vidgilar al  pacientd hasta gue el cuerpd extrefio sea
arrojado espontangamante.

Cuandn se ha logrado la extraccidn se hace un seguimienta del
pacliente para evaluar 8} desarrolls sintowas de chstruccian del
psafago, por una estencsis secundaria al cuerpn estrafto o blen por
ratalogia desconocida en ol esofago como un diverticulo o una es-
tenosis congénita, que sean descublertas tncidentalnenta.

El recurso de eitraer un tuprpo  aextrafto del esafago hajo
flucroscopla ¥y cun una sonda da Foley Fr 8 o 10, puede ser vilido,
en #ltios donde ro w0 tuents con un paofagoscopleo ¥ una pinza ade-
cuada para la toma ddel objeto.

Los cuorpos ewtrahos en es&fagd que no son extraldos por ap-
doscopia, son wuy raros ¥y oe dabte & que estan impactados, Su ex-
traccidn ademds de ser muy laborlosa, ofrece 8l riexgo de perforar
el esbfagn y causar una wediastinitis. En eutos cesos la toracoto-
mia para desalojario esta plenamente indicada.

Las pactentes con hallazgo radinardfico de cusrpo sitrala sn
eadifago vy aguellos que a pesar de tenar alojgado al objseto en asd-
fago, se encutntra asintomdbices, son igualmwente conducidos por
tos estudios radioldgicos y da endokcopla ya consighades, para lo-
grar su extraccién,

EL. CUERPD EXTRANO DESPUES DEL EEOFAGO:

El nifoc asintondtico con historia da ingestidn de un cuerpo
entralo, seguranente tiens al objoto an el esténago o an el Intes-
tino. Sa tanardn radivbgradlas de ahdamen de ple en AP y lateral.
En caso de que no s# localize el objeto, se descertard que no sa
encuentre &n esbfago, mediante radingrafio di tarax.

5{ el cbjeta ya se encumntra &n oRtémnago o an algdn sitio del
intustino, e towmard una actitud canservadora, porque seguransnte
avanzard por todo el tubo digestivo, hasta ser sypulsado sin cau-
gar problemas en un kintwo do 29 he o en LorninD de | Eemana.

El pacientw no s hosplitaliza. Se dan inticationes &l fami-
tiar, op que examine las oxcretas, se cita diariaments para corro-
horar que siga asintondtico o para parcatarss de la presentia de
complicacionegs: lrritacion peritaneal, fiebra, detor, parforacian,
sangrado dp tubo digestivo,
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Las radiograflas de abdomen se toman cada 48 hes, corroborando
aue ol objeto haya avanzado, que no esista obstruccion, !lep para-
Titico, peritonitis, aire o liguido libre.

En los casos de i{ngestisan de pllas alcalina., as importante
obsér var su proygreso en el tubo digestivo, porque de permanecer
fljas, su contenido purde estapar, vausando vlceras y perforacidn.
Cuando ya han pasddo el vasfago, esta indicado @l uso de algdn la-
“ante para facilitar su desalojo o enemas evacuantes sl las pilas
han 1legado al colan o al rectouignoidus,

Un cuorpo edtrake qgue £0 estaciona en @l ducdeno por Was do 7
0 12 dias, en el estowago o Luntestino por mas de 3I~9 semanas, hara
necesarfa la intervencion guirdrgica. Los objebtos largos y punti-
formes en estdnago o Iletesting, oo niftos nenores de 2 aflos, puedan
llegar a convertirse en candidatos para laparotomia. 851 las coi-
plicaciones son evidentes sangrado do tubo digestivo, perforacitm
intestinal y abdomen agude, 1a eutraccién quirdrgica esta indica-
da. (111, (12}, (13}

FRIODRIDADES DE TRATAMIENTO:

1.~ La extraccion endoscépica de un cuerpo @xtrafio en esdfago
avita pl peligro de la cbstruccidn esofidgica, la broncoaspiracitn
y la erosidn de 1a pared esofagica.

2.= La radiografla de térax permitird localizar el cuerpo ak%-
trato en esdfago, en un 90-38%, por Ber radio-pDpacos.

3.~ La laringo-esofagoscoplia e al método de eleccidn para
gutraer sl abjeto. El paciente ee hospitaliza, se deja an ayu-
no, permitiendo que gl familjar percmanezca cerca del nifio, cuando
#ste g% un lactante,

4.~ Desalojado el objeto del esdfago, @l pacients @8 dado de
alta on 24 ha, para continwar su seguiniento durante un mes, para
detectar sintonas de obstruccitn,

S5.—- 81 el el cuerfo ertratio ha pasado el esdfago, tiena ndsw
de un 95% da posibilidades de ser expulsado espantaneaments, sin
causar sintoman,

€.~ El tratamiento del cuerpo extraho en estdmnago
intestino, es conservador. .

¥.~ En los los casos de ingestion de pilas alcalinas, an que
la bateria permanece en 8l wiasvmo sitio por 3-7 dias, sord nacesa-~
rio hacer la oxtraccién por Yaparotomia,

H.- Los objetos inpactades en esdfago o estémago, que no pue~
den ser extraldos por wndoscopla y lus objetos largos ¥ puntifor-.
mes GUe no aAvanzan, que provocan una complicaclan, son candidatos
a laparotomia. . .

9.- Cuando va se decidiéd una laparotomia para extrasr el ob-
Jeto, innediatamente antes de pasar al pacienta a quiréfano, debe-
rA de realizarse una radiografla de abdonen, para verificar gque el
cuerpn @xtraffo no se hava mwovilicado del sitio donde estaba atra-
pada. (14), (13) :
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CUERPD EXTRANO EN VIAE RESFIRATORIAS: aspiraciéan de algdin ma-
terlal organico o inorganico, con paso involuntarijoc a la laringe,
traquea, bronquioa, preduciendo obstruccion de las vias respirato-
rias,

GENERAL IDADES :

Es un accidente comin en los nifios menores de 4-€ afos de
edad. Ocasiona aproximadamente 400 decesos por aho an USA.

En &1 Hospital Infantil de HMéiico "Federico Gomez" sa ha ob-
servado que puede ocurrir a cualquier edad, siendo mas frecuente
entre 1 ¥ 3 aMos, con predoninio del sexo mastulino 85B.9%, contra
el 31.1% del sexso femenino. (1), (2)

EFIDEMIDLOGIA:
l.Los factores predisponentes son' ausencia parcial o total de
dientes que provata una prensién u oclusion deficientw. La tenden-
cia de llevarse objetos a la baca, combinandolo con movimientos
bruscos y sdbitns. La falta de vigilancia o de educacién en gl ho-
gar vy en obtras ocasiones e8 seacundario a 1a intubacidn endotra-
queal en un acto anestesico. (3)

ETIOLOGIA:
Los cuerpos extrafos se clasifican seqdn su naturaleza en:
1.~ DOrgAnicos: de origen animal o vegetal.
2.- InorgAnicos' netalicos o plasticos.

Desda &1 punto de vista radiolégico:
1.~ Radip-opacos.
2.= Fadictransparentes.

PATOGENLA:

Segln Chevalier Jackson, un cusrpo extrafio va a 1a via aérea,
porque al ser tragado un objeto sin intencion voluntaria de hacer-
10, s@ produce una contraccién de las fauces ¥ la faringe, cuyns
musculos atrapan en forma brusca @l cuerpo extrafio, a lo que sigua
una inspiracidn profunda, en momento inoportuno, porque &1 objeto
aw encuentra en ol istwo, aspiradndelo a la via aérea, salvando la
spliglotis, bandas ventriculares y cuerdas vocales. (3)

Las viaw respiratorias reaccionan al cuerpo extrafo segin su
tamafic y naturaleza. Los objetos inorganicoe, metdlicos, plasti-
cous, cerbdnica, ocasionan pobre rospuesta inflamatoria, incluso
puedan pasar desapercibidos hasta que 81 clinico 1o sospecha o 1a
radiografia del térar los descubre. Los de tipo organico, princi-
palnente semillas: frijol, wmaiz, tienen poder da solvatacien (au-
mentan de volumen con la humedad), ocasionando atelectasias. Dtras
tiberan sustancias quimicas, como el cacahuate provocando mayor
reatcidn inflamatoria, con un cuadro clinico nas llamativo. (5)

Los mnecanismos de respussta al cuerpo extraho son: fendmeno
reflejo, infoccidn agregada y obstruccidn bronquial,. {6)

La ohgstruccidn brongquial es de 3 tipos. Tipo 1+ el cusrpo ax=-
tralo se situa en 1a luz de la via respiratoria, obtruye pero per-
mite ol ingreso y salida de aire, como una vaivula de paso. Tipo
21 ps la obstruccién espiratoria, anicamente pernite el ingreso de
aire. Tipo 3+ obstruccion para ta inspiracicon ¥y 1a espiracién.
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SINTOMATOLOGLA -

CUERPD EXTRAMD EN LARINGE: difigultad respiratoria grave,
disfonia, estridor, tous traqueal, clanocsis, asfixia,.

CUERPD EXTRAMO EN TRAMUEA: ta insuficlenclia ruspiratoria ge-
neralmente es woder ada, tos, cianosis. respiracidn "rasposa”, rui-
do de "bandera® (cuando choca el objeto en la cara inferior de las
cutrdas vocales). Pueda presentar asfinia aguda cuando la obstrug-
cidn de la traquea &s conpleta.

CUERPO EXTRAND EM BRONOQUIUO: de la traquea, si el cuerpo en-
trato os pequelio pasa a los bronquios, spbre todeo al derecha por
facilidad anatomica. La insuficicncia respiratoria puede estar au-
sante o manifestarse con gravedad, erxiste tos espasmodica y pro-
ductiva, infeccitn agregada @ hipoventilacion en el lado afectado.

Una serie de esta institucidn (HIM-FG) de 1959-198Y, reune a
527 casos da cuerpos cutrahos an vias respiratorias, de los cuales
el 58.9% corresponde al sexo masctulino y el 41.1% al sexo femeni-
no.

La odad méds frecuente fue entre 1 vy 3 ahos de edad, en el
Ei.B% de 10& rasos.

El tignpo qua trunscurrié entre 1a aspiracidn del cuerpo ex-
trato ¥ la atencidy wédica fuo nmenor  de 24 he, en el 30.9%; otro
grupo de 39,4% so reotrasd antre | y 7 dias; el 21.4% 1o hizo entre
1 semana y 1 mes después del accidente; entre | y € meses s tardd
el 9.7% entre 6 neses v | atio 81 0.0% y mas de 1 alo el 0.4%, hu-
bo ocasiones que no s8 especificd cuadnto tiowpo de evolucicn to-
nian con el cuerpo extraho, esté grupo fue de un 2.1%

Es importante hacer notar que a mayor adad del paciente, por
ejenplo el escolar, tiord? a ocultar el hecho da haber broncoaspi-
rado un cuerpo extrafo, retrasando el diagnastico y su tratamien-
to.

Los tipos de cuerpos estratos mas frecuentemente asplrados
fueron las semillas (cacahuate) en el 79,.B%, lueqo siguen log me-
talon 7.1%, cascaras 3,.2%, plasticos 2.0% y otros.

La lYocalizaclén wmas frecuente da un cuerpo extrabo fue en la
tréquea con 41.6%, lueqo @1 bronduic dereche con 28.0%, &1 bron-
quio izquierdo con L7.1%4, an la laringe con 12.0% ¥ no se encontra
en 1.0%.

Los hallazgos radiograficos mostraron que &1 40,3% tuwvieron
una radiografia de torax normal, atelectasia en el 12.8%, imagen
de cuerpo radio-cpaco en ol 11,4%, infiltrado 11,3%,

Las gowplicaciones se presentaron en el 1.5% y la mortalidad
es de 0.4%.

{73, (B), (9},



FUTA DE DIAGNOSTICO

CUERPD EXTFAMD EN Y IAS RESFIRATORIAS

HALLAZGO DIFICULTAD RESPIRATCRIA, TOS, NEUMONIA, ENFISEMA

KX C1ANOSIS, RISFOMNIA, NSFIXIA, ATELECTASIA, CRISIS
DE INICIO SUBITO CON O SIN ASHATIFORME, GIN
HISTORIN DE ASFIRACION |RESFUESTA HMANEJO

l

PROBABLE CUERFD EXTRANMO
ViAG RESPIRATORIAGS

FADTOGRNAFIA DE TORAX PA Y LATERAL
THCLLUYENDD CUELLO

L————————o LARTHEOSCOPIA ¥/0 BRONCOSCOR 1A el

EXTRACCION CUERPD EXTRAND

PROTOCOLO DE INVESTIGACION:

Lactantes o pre-escolares, con dificulitad respiratoria, tos,
cianosis, digfnia, asfinia, que se desarrcllian an formna sdabita,
con o sin historia de hater aspirado algdn alimento u objeto,
cuando previamonte se encontraban cowmpletamente sanos, obligan a
conciderar 21 diaynéstico de cuerpo edbtrato en vias respiratorias,
hasta no demostrar lo contrario.

F1 tiplgo artecedente de inlcio con tos sdbita al estar co-
tuiendo o mientrase jugaba con objctos pequefios, debe hacer recordar
1a aspiraciton de un cuerpo entrafio.

21

La radiografia de térax PA y lateral incluyendo cuello, toma—

da en fase de espiracién, serad ofectuada inmediatamante. Los obje—
tos radio-ppacos seran visualizados) wmés, como la gran payoria de
1oa cuerpos extrabos son radioldcideos, deberdn de buscarse datos
indirectos como el enfisema obetructiveo unilateral, infiltrado,
ateloctania parcial o total de up pulmon, disminucidn de los uspa-
clios intercostales.

Se puede esperar gue do un 20 a 45%Y% de las radiografias no
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wxintan alteraclones, ni avidencia do un cuerpo extralo. No obs-
tante el diagnbstico de cusrpo extrake gn vias respiralorilas debe
de seor manteanido.

Exiate otro grupo de pacientes dan problamas pulmonares no
determinadas, como bronconpumonia, ateslectasia, enfisema obstrut-
tivo ¥ cuadros alérgicos asmat!formes, que ne respondan 21 trata-—
wlento o que =an recurrentes. Estos procesos deban hacer sospechar
la presencia de un ruerpn eutrals Aaspirado an vias aérmas y hacen
ngcesaria la endgscopla para diagpostico y wanejo definitivosn.

En ccasiones el diagrnédstico de cuerpn esxtrafo se realiza comb
un hallazgo, al tomer una radiografla del tdran. Este tipo de pre-
santaciones, suele ocurrir 2n 108 ekecolares, gquienes sublen otul~
tar el antecedente do la aspiracidn de algdan ohjgto hacia las vias
respiratorias. (LG}, (113, (12)

PRIDRIDADES DE MANEJOr

1.~ El nihp gque aspird un cuprpb ektrafo, se hoepitaliza,
pvitands maniobrase inadpcuadas gque pongan en peligre la vida o
causen mayor dificultad para la ertraccion. Es preferibla que par-
wanezea el familiar al ladp del paciente, evitar la aplicacién de
venoclisis y toma de productas para prucbas de latioratorio, porque
provocan el tlanto y la movilizacion de cuerpa estrafho en ta via
aAbrea,

2.~ Todo paciente con diayndstico o sospescha de cusrpo ax-~
tralo en viap adreas, debe de sar pratticada una laringoscogpia y
broncoscopia, an el quirdfano y bajn anestesla generai.

3.~ El estudio endoscopico dr vias abreas e #1 sbbodo tura-
phutico de aleccion. En  1bD8 casos con insuficiencla respirstoria
qrave, 5B procede A& realizar la broncoscopia y extracclén det
cuer po extraho on forpa wrgente, Quanda ol paciante no tiane difi-
cultad respiratoria vy sy estado general ex buenp, &% greferibie
realizar el procegimisnto en forwa alectiva.

4.~ 51 ®»1 nita liega con dificultad respiratoria grave o con
anfiunila, eord intubado y asistide con ventilacisn meciénice en for~
ma prioritarta, para de inregiato procedsr a la endoscopia de vias
adrabs ¥ retirar 8l cuerpo extrako.

%= Slempre e debe de mantensr vigente que un cusrpo sxtrafo
an vias resplratorias puede causar la woerte,

6.~ Los cumrpos extralios alojados an regliones inaccesibles de
tas vias respiratorjas por migracian progresiva o por intentos
frustradaos de sxtraccidn, ccasicnan hipeprtrofia de 1a nucoss entdp-~
branquial. pdema, sangrado, gque en el momento de 1a remocién hacen
necesarios metosdos auriliares, cono ta fluproscopla, broncografia,
administracidn de medicamentos vagoactivos (negsinsfrinal, catdbe~
ras de Fogarty psra la uovilizacién de los ohjstos atrapados, @
tncluso toracatowia, Afgrtunadanente 1o pacientes sue requieren
sute tipo de tratamiente es una escasa tinaria. 1133, (14), (1%),
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CUIDADOS DEL PACIENTE NEUROOUIRURGICO

Los problenas del paciente neuroquirdrgico se relaciopan
principalmente con la elevaclieon de la presitn intracraneana. Otras
alteracionss son' fiebre, diapetes insipida central y sindrome de
secrecion inapropiada de hormona antidiurética.

Presion Intracraneana

Presién intracrancana: es la praesitn ejercida por los voldme-
nes del tejido cerebral, liquido cepfalorroguldeo (LCR) ¥ Ya san-
gra, contenidos en la estructura rigida de la boveda craneana.

E1 aumento de uno de los contenidos, obliga a 1a contraccion
da 1os octros dos voldmenes. Inicialmente al aunento de la presion
intracraneana es Compentago por wna tolerancia de 10 a S mmHg,
despults ocurre &l desplatamignto del liquido cefalorraquideoc ¥y la
disminucidn del volumen sanguinec. En los lactantes 1a separagion
de las suturas 2s el mecaniswmo de conpensacidn mAs iwnportantae.

La hipertensien intracraneana disminuye la pertusién cerebral
y causa dato neurolégico por isquemia. (1), (2)

Eticloglar la hipertensiédn  intracraneana se protduce por una
lesitin que ocupa espacio, como las neoplasias cerebrales, hsmato-
mas subdural, epidural o intraparenquimatoso por traumatismo cra-
neoc-encefdl lco, cbstruccion de los conductos del LCR, edems swcun-—
dario a la lesidén y al manejo quirdrgleo del tejido cerebral.

Sintomas' los pacientas sonetidos a cirugia intracraneana por
alquna lesitdn que ocupa @spacio, ya han presentado manifastaciones
de hipertenaién intracraneana, E! paciente neuroquirdrgico en el
postopeatorio inmediato, pasa a la terapia quirdrglica, con intuba-
citn sndotraqueal, con o min efecto de ssdacién ¥y es bajo estas
condiciones que debe de Ser vigiladeo en buasca de datos de hipar-
tensidn intracraneana.

Los signos vitales, la respuesta y forma de las pupilas, el
fondo de ojo ¥y ol estado de consciencia (cuando el pacisnte esta
libre de sedacidn}, constituyen los principales indicadores de hi-
pertensidn intracraneana. La midriasis, el edoma de papila y la
triada de Cushing caracterizada por bradicardia, hipertension ar-
terial y alteracién en ol ritmo respiratorio, son signos de hiper— .
tensidn intracransana.

Otros métodos para determinar el aumento de la presion intra-
cransana, =% medir la praesién por un cateter intravenktricular o
por un tornillo de Richwmond.
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Antes de la intervencidn neuroquirdargica la hipertensidn in-
tracraneal se manifiesta en los recidén nacidos con crisis convul-
sivas, aprnea, flacidez, fontanela a tensicn y anemia cuando ocurre
hemorragia intraventricular. En los lactantes aparece irritab{li-
dad, rechazo a la via oral, sacudidas de la cabeza, desviacien de
ta mirada hacia abajo (signo del sol nacientel}, aumento det peri-
metro cefadlico y triada de Cushing. Los pre-escolares y escolares
no pugden separar las sutueas del ¢rédnao Y compensan pbco el {n-—
cremento de 1a presion intracraneana, tienen irritabilidad, acti-
tudes estoreotipadas, cefalea, vomito y en ol fondo de ojo papile-
data.

Diagndsticor la hipertonsion  intracransana  se deterwina al
medir mads de 50 mm Hg de la presién intraventricular y al estable-
cgr alteraclones en la frecuencia y ritmo cardiaco, asi cowo hi-
pertensidn arterial sictémica, depresion del estado de consciencia
y del esfuerzo resplratorio.

Tratamiegnto: evitar la hipertensitn  intracraneana en @l pa-
cienta neuroquirdrgico, permite que Bl flujo sanguineo sea sufi-
ciante para irrigar el tejidec cerebral., con aporte de sustratos y
02, indisponcables para el sistenma nervinso central (SNC). Y ali-
via la compresién y desplazaniento del parénquima terebral de un
conpartiniento a otro de 1a bdveda craneana.

El marnejo intensivo esta dirigido a disminuir el volumen del
1.CR, mantaner el volumen sanguineo cerebral, ayudar al retorno ve-
noso cerebral v a dar aporte metabalico al ENC.

El LCR disminuye al administrar sglasante e1 50% de tos Vi~
quidos parenteralaes necesarios para 29 hs. El adema vasogénico
responde con medicamentos como dexametasona a 0.29-0.5 mg/k/dia
cada & hs, manitol al 20% a 1-2 g/k/dila parda pasar i.v. en 30 mi-
nutos cada 6 hs, o la glicerina de 3-€ g/k/dla.

Para disminuir ! volumen sanguineo cerebral, sa utiliza la
intubacion andotraqueal, para influlr en la regulacion de ta PaCD2
y PaD2, a la gque son muy sensibles lou vasos cerebrales. La hiper=
carbia ¥ la acidosis producen wvasodilatacion ¥y aumento det fluje
sanguinen cerebral, La hipoxia, PaO02 menor de 50 wmHg aumenta el
flujo manguineo al cerebrec. Por 10 tanto 108 gases arteriales de-
ben mantenerse con PaCO2 entre 20 y 25 mwHg, para producir hipo-
carbia y alcalosis respiratoria gque disninuyen @1 flujo sanguines
cerebral y por 1o tanto la presitén intracraneana. S5i 1a PaCO2 1le-
ga a ser upenor de 20, se produce vasoconstriccion e hipoxia del
tejido cerebral.

La posicion en semifowler, la prasion del ventilador sobre 20
cin de H2D, sin PEEP., facilitan el retorno vanose y disminuyen ta
presidn intratordcica, favoreciendo el drenaje vanoso dal SNC.

El metabolisno del BENC sg asegura manteniendo una Pal2 entre
100250 nnHg y administrando glucosa al 10¥% para mantener &l dex-
trostiw sobre 20-130. (3}, (3), (3)
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Fiebre

En el postoperatorio comp respuesta a4 1a sarngre en el espacio
subaracnoldoo, =e desarrolla fiebre como en @l caso de una menin-—
gitin aséptica., La sospecha de neuroinfeccidn debe surgir cuando
la fiebre iInicia tardlamente on et postoperatorio.

El control de 1la filebre es indiscutible porque aumenta los
raguerinientos hidricos y unetabdlicos. La administracidn de aceta~
minofén a 10 mg/k/dosis o dipirona 40 n3/k/dia cada 6 hs ¥y la eu~
termia por nedicos fisicos, deben resolver este problena., (5), (&}

Diabptes insipida

Ocurre frecuentemante en losg pacientes postoperados de
cranaofaringiona y glioma &ptico, La diabetes insipida central as
secundaria a la falta de sintesia de la hormona antidiurdtica por
lesidn de la neurchipéficis, por 10 que al tubulo distal del riftén
e @es imposible rewabsorbaer agua y concentrar la orina.

La poliuria se manifiesta en el postoperatorio inmediato. El
diagntstico se hace cuantificando un gasto urinario mayor de 200
mis/M2 SC/ hora, ta oripa es muy clara, con densidad en 1.001-~1.003
y un sodioc sérico nayor de 1350 wmEq/l.

Tratamientn: el objetivo es avitar la deshidratacién y no
1legar al estado de choque por hipovolemlia. Be administra acetato
de desmoprasina (DDAYP) de ©0.02%-0.2 ml cada 6 hs por via intrana-
sal. El manejo de liquidos =@ ajusta de acuerdo con &l gasto uri-
naric ¥ 1a PVC., (7)

- Sindrome da
Eecracion inapropiada de hormona antidiuratica {(SIADH)

Eute sintdrome s@ prasenta por  Una alteracion que afecta el
hipotAlamo. Se presenta en @1 paciente neuroquirdrgico, postopera-
do de tumores o abscesos cerebralas, incluso en aquellos intubados
y «on ventiladeres da presion positiva, Los niveles séricos de 1a
arginina-vasopresina estan elevados no obstante la hi-
po-osmolaridad del plasna,

Sintomas' se instalan progresivamente; con niusea, vomito,
alteraciones de personalidad, irritabilidad, confusién. Cuando wl
Na esta scbre 120 mEq/1 y osmolaridad de 260 mOsm/l los sintonas
puaden ser pobres. Al descender el Na a 110 mEq/l, son frecuesntes
lac alteraciones neuroléagicas, el estupor ¥y trigis convulgivan. No
tienen dateos clipicos de deshidratacidn, por el contrario pueden -
presentar edemnas,
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Diagndskico:El Na y €1 desclenden y a pesar drl bajp nivel
sorico, la excrecidn renal de Na esta aumentada. La hiponakrewia
we mencr de 130 mEq/1l con  hipoosmolaridad sérica (2HQ wlEnsl, la
sraracion renal de Na es XBO mEq/h,

£1 suern tiene osnolaridad baja vy la orina posee una osmdla-
ridatd mayor de 60C¢ mbamsl. La wurea y la creatinina son nermales,
1a fungidn suprarrgnal es narmal,

Tratamiento: se dirige hacia la coerreccidn de la hiponatre-
wia, restringiendo lon liquidos solo los requarimiantos minimos,
BOO mis mg SC/ 24 hs, para producis un balance hidrico nagativo,
hasta oliminar el agua retenida. En caso de crislis convulsivas se
adinictra solucidn salina hipertonica, para slevaer la concentra—
citn gérica de sodia en proporclian de 10 wEgrsl, (6)
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SINDROME DE HIPERTENSION FORTA

SINDROME DE HIFPERTENSION FORTA* et €1 aumento de 1a presion
en el sistema venoso porta por una obhstruccidn congénita o adqui~
rida, que se menifiesta cor varices esofagicas, esplenomegalia,
hepatonegatia, red venosa aparente abdowminal y ascitis. (1}

ETIOLOGIA:

El aumento en la presidn del sistema porta, es ocasipnado por
rualquier condicién que inpide el flujo sanguineo norwal a través
de su sistema.

Es poco comdn que se produzca  por un aunento del flujo san—
guineo al sistema venosp porta, comno ocurre en: fistulas arte-—
rio-vonosas; o por incremento del flujo esplénico por leucemia,
enfermedad de Hodgkin, hewangiomas esplénicos, mastocitpuis sista-
mica, oastecpetrosis.

La hipertensidn porta de acuerdo a la clasificacion clasica
de Whipple, se divide en 3 wniveles anatdwicos de obstrucclén al
flujo venneo porta: extrahepatico O preobepatico (mas frecuente),
intrahepatico y suprahepAtico. (2}, (3}

1.= EXTRAHEPATICO O PRE-HEFATICO:

AY Por trombosic de 1a  porta.
Pileflebitias por onfalitis neonatal.
tatntericno de vena unbilical,
Sopticemia v estado e chogque.
Bentroenteritiy, con deshidratacidn grave.
Tr aumatismo abdominal.

Manipulacidn quirdrglica {(onfalocele),

o sk oh b M

B) Congénitas, muy raras.
¥ VAlvulas, velos o diafragmas da la porta.
¥ Estenoeis o atresia de la porta.

2.~ INTRAHEPATICO:
Cirrosis postnecrética.
Fibrosls hepAtica congénita.
Hepatitis crénica activa.
Atresia de vias billares extrahepatica,
Enfermedad de Wilson,
Fibrosls guistica.
Gaucher.
Hewmangiomatogis,
Hepatitis neonatal.
Deficlencia de alfa 1 antitripsina.
Histiocitosls X.
Esclerosis hepatoportal.
Hiperplasla regenerativa nodular no cirrdtica.
Sindromne de Felty.
Tolangiactasia hereditaria (Randu-0sler-Waber ),

LR X B X REE FEREES E B K.
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3.~ SUPRAHEPATICO O POSTHEPATICO:
S8indrome de Budd-Chiari.
Paricarditis constrictiva,
Enfermadad veno-oclusiva {por Crotalaria)d,
Insuficiencla cardtaca cranica,
Anemia de chluvlas falciformwes.
Hemoglobinuria parosistica noCtur na.
Folicitemia,
Enfermedad inflamatoria intestinal.
Vasculitis aleéergica.
Tronboflehitia nlgrans visceral.
Tronbosis de vena hepatica.

PR R R N R

La causa mis frocuente es la hipertension porta extrahepati-
ca, seguido de la intrnahepdtica y ocasionalmente suprahepatica,

En la gerio del Hospital Infantil de Mésico "Faderico Bdmez",
estudiada por &\ Dr. Gonzdlez Cerna, de 1959-1980) en 30 pacien—
tes, €3 (70%) fue extrahepatica, 25 (28%) intrahepadtica y 2 (2%)
suprahepatica.

EDAP' aunque aparece desde ol primer aho de vida, la wdad mas
contin s la pscolar con 65%% ¥y la pre—e@scolar con 30%. (3), (3)

CONCEFTO ANATOMICD ¥ FUNCIONAL:

Los vasos del higads son 2, la arteria hepatica que lleva
s:mgre con 02 v que conpreénde el 25% del riego sanguineo y la vena
porta, que lleva al V3% de la sangre al higedo. No existen anasto-
mosis intrahepiticas entre las artarias hepaticas derecha e iz-
quierda. El sistema venoso porta no tiene vialvulas.

La vena porta se forma de 1a confluencia de la vena masenté-
rica superior y 1a vena esplénica, on ccasiones se agrega la vana
mesantérica inferior. La vena gastrica izqulerda o coronaria aesto-
mhquica drena sangre venosa dol esdfago y fundus gbdstrica, al in-
vertirse #1 flujo por circulacién hepatofuga, dicha vena dilata
las venas del esdfago, eroduciando Vas varicas esofdgicas,

El lobulille hepatico esta forwado por grupos de CRlulas po-
ligonales, dispuestas en cordones calulares interpusstos antre los
sinusoidos ¥y los canaliculos billarpoe. El sinusolde recibe sangre
de la porta y 1a arteria hepdtica sin weExclarss. La sangra daja
ios sinuspides, llgga a 1a vena centrolobulillar, lusgo a las va-
nas sublicbulares, después & las venas coloectoras para cracer vy
formar las venas suprahepiticas derecha, wedia 8 izqulerda.

En relacitn a ostos conceptos, surgid ia clasificacisn de la
Dra. B8, EBherlock, que divide 1la obstruccion de la vena porta an
presinusoidal, sinusoidal y postsinuscidal, Ppera procurar mayor
precision diagrnastica. (5}, (6)

SINTOMATOLOGI A
Las manifestaciones clinicas, son esplencmegalia, haunatemesis
por vArices esofdgicas, melena, hepatomegalia, red vennsa aparente
abdominal, ascitis, encefalopatia portal.
La manifestacion mas frecuente, en un 90% ws la hematemesis.
Aprouimadamente el 950%, inician después de upa infeccion de vias
respiratorias o la administracién de salicilatos.
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En hipertensian porta extrahepatica existe henatenmesis, nelg-
na y esplenomeqgalia. La ascitis no es frecuente, solo ocurre en al
10-20% vy ticne el caracter de ser transitoria. Los pacientes tje-
nan entre 3 ¥y 5 aflos y carecen de datos de dafio hepadtico.

La hipertensidn paorta intrahepatica, se acompafa de cirrosis
por todpo tipo de rnausas. For lo general son niffos en edad escolar.
con sintomas de insuficiencia hepatica. Pueden llegar a la encefa-
lopatia hepatica después de un episodio de hematemesis. Tienen he-
patomeqalia dolorocsa, ecsplenomegalia, son frecuantes la ictericia
¥y 'a ascitis. La hematemesis causa mayor morbilidad porque el pa-—
ciente esta desnutrido, con dahn hopético gque lo precipita a 1a
insufitiencia hepatica y de ahi al coma.

Algunos nihps sin datos de afeccion hepatica, con buen estado
general, hepatoesplencomegalia v henatenesis, tiene una hiperten-
slén porta intrahepatica sin cirrosis, comb la fibrosis hopatica
congénita,

La hipertensidtn porta suprahepatica, como &l sintdrome de
Budd-Chiari, es nuy rara. E1 98X so presentan como un auménto si-
bito del abdomen, por acdnule rapido de ascitis., El 70% tiensn he-
patomegalia, dificil de palpar por la ascitis, su caracteristica
es que no tienen reflejyo hepatoyugular. El dolor abdominal es co-
men, S0%., La esplencmbgalia y la ictericla ocurren en el 25%. Las
varices sanfdgicas vy 1la hemnatemesis no se manifiestan en atapas
tenpranas de la enfermedad.

Otros signos de hipertensidn porta son' 1a red venosa apargn—
te on ia suparficlie abdominai. El signo de Cruvellhier—Baumgarten,
que consiste en austcultar un soplo sobre la region abdominal, por
las anastomosis entre la vena epigéstrita y la vena umblilical, an
la hipertensitn porta intrahepatica. Las homorroides, la hiperten~
2i4n pulmonar progresiva con 4nsufici{encla cardiaca y a1 absceso
cergbral, se pueden cbservar en la hipertension porta intrahepiti-
ca, (£}, (7)), (B)
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SUPRAHEPATICA L+ INTRAHEPATICA EXTRAHEPATICA

PROTOCOLD DE INVESTIBACION:

En la historia clinica de una hipertension porta, es impor-
tantn recabar los antecedentes, scbre la aplicacion de catéterwes
umbilicales, onfalitis, septicemia, estado de chogue, gastroente-
ritis y deshidratacion severa, an las pringras semanas de la vida,
que de ser poslitivos, orientan hacia ta forma sxtrahepatica.

En 1a hipertensidn porta intrahepidtica, el paclente tiens gl
antecedents de una enfermedad hepatica o renal,

En ot examsn fislco, el pacionte con la forma intrahepitica
tondrd mayor atague ol oestado general, desnutricion, ictericia,
ascitis, hipotrofia muscular de extremidados, hopatomegalia y es-
planomegatia. En ta entrahepatica la esplencnogalia puede pradomi-
nar sobre la hepatomegalia, la ascitis et ocasional y tlenen mejor
entado goneral., En la suprahepdtica predowina la ascitis vy . la he-
patomegalia, :



l.os exadmenes de laboratorio fundangntales son' citologla haz
mhtica completa, pruebas de cpagqulacitn, pruebas de funcion hepa-
tica completas y HBsAg. En la hipertension porta extrahepatica,
con 8Bl Hto se revela la magnitud del sangrado ¥y con la cuenta de
leucocitos v plaquetas, el hiperesplenismo; 1a coagulacian y las
FFH son normales, con relacién A/G ligeramente invertida.

En la intrahepadtica, todos los owdunenes sugieren cirrosis, TF
prolongado, albtmina baja, relaciodn A/G invertida, moderada elava-
cion de aminotransferasas, las bilirrubinas pueden ser normalas,
la bromasulftaleina osta retenida v el HBEsPg positivo en un grupo
significative de pacientes.

E\ \aboratorio en la suprahepdtica, no muestra alteraciones
en particular. La oclusion de las venas hepaticas o suprahepaticasg
puede sospecharse por electrocardiografia y ecocardiograma para
hacer el diagnédstico por avalografia y cateteriomo.

Fara confirmar la sospecha de hipertensidn porta, se toma un
csnf agograma, fue en un &0-B04 ofrecora ol diagndstico de varices
csofdglcas., De ser nogativo se practica una esofagoscopla, tapaz
de detectar en el 100% las varices esofdgicas. El estudio endoscée-
pico esta indicado en todo nifo con hepatoesplenomegalia yue san—
gra por primera vez, en forna de hemataewesis o nelanal en sangra-
dos due recurren ¥ &n 1os que persistevn.

Una vez demostradas las varices esofdqicas, se puedes conside-
rar con certeza el diagnistico de hipertension porta.

S{ 1a clinica y el laboratorio han sefbalado datio hepdtico, seo
procttde a realizar una biopsia hepética, donde se podrid fundamen—
tar ol diagndstico de hipertension porta de tipo intrahepatico o
suprahepAtico. 51 1a biopsia hepdtica wes normal, debes de conside-
rarse qua 1a forma es axtrahepatica.

Cuando el pacliente tiene osplenomegalia, welena o henatene-
sis, sin evidencia de dalo hepatico, se puede considerar que tiene
una hipertension porta extra o prehepatica, que se denostrard por
una #splenoportogratia, con \os propositos de localizar &1 sitio
de obstruccitn, maedir la praesién en @l sistema porta, verificar 1a
permedhilidad v calibre de la vena eeplénica y ohservar la tircu-
tacién hepatofuga por la coronaria estordquica que llena las vari-
ces gastroesofdgicas,

La wsplenoportografia &8s un estudioc 6til, perc que puede ser
técnicamente dificil en los lactantes.

La mesentericoportografia esta indicada en lo= casos con hi-
partension porta entrahepitica, en donde la esplenoportografia fa-
114 en 1 toma de presionps ¥y el winlio da contrast@ no pasd hacia
@l aistema porta. Este estudio se realiza con el paciente houpita~
lizado, en quirdfano y mediante una miniloparotomia.

El ultrasonido abdominal ha sido considerado cowmo un estudio
valioso para deterhinar la obstruccion on el sistema porta, eon lLas
formas extrahepaticas. En nuostro wmadio no existe experiencia con
sate método.



Aquallos casos que no tienen vdrices ecofdglcas y predomina
la hepatoesplenonegal in, deberd de inficiarse el protocolo gque in-
veatigue enfermnedades metabdlicas, de almacenanionto o por infil-
tracion: médula dsea, determinacidn de alfa 1 anti-tripsina, clo-
ruraos en sudor, céulas LE, sustancias reductoras, ceruluplasmina,
ete, (D), (§0}, (11, (12)

FPRESION EN EL S15TEMA PDRTA!
La hipertensitin porta eiiste cuando la presidn en el sistema
vETOSO porta es mayor de 10-12 wnHg o de 15-22 cw de HZ0. (1)

FRIORIDADES EN EL. TRATAMIENTO:

AY TRATAMIENTD EN LA ETAPA AGUDA!

1.- El sangrado agudo por varicues esofdgicas serd manejado en
una unidad dep cuidados intensivos. El paciente se transfunde con
sangre frosca total y plasma  fresco, vigilando PVYC. Se realizan
lavados gAstricos con agua de deshielo, 51 el sangrado persiste se
instala una sorde de Senqgstaken—Blalemora, con un balén gastrico,
un balen esofdgite v una linea de aspiracion gastrica, el balén
gastrico se infla con 150 ml de aire y se mantiens traccionado pa-
ra cohibir 1a hemorragio en las virices de la unidn esdfa-
go-ghstrica, Se toma una RX de abdomon para corrchorar la posicidn
del balén gastrico.

51 o1 sangrado cantinua el baldn wsofégico es Inflado a una
preaibn de 40 nnHg. Ambos balones deben de ser mantenidos en su
posicién. Lo que ocasiona mal manejo te secreciones, con el riesgo
de broncoaspirar, por lo que se indica un antibifstico de amplia
espectro. Es precisc liberar la prosién del gsdfago cada 12 hs ¥
del esttmago cada 24 hs, para evitar su erbsion.

El taponanmiento con sonda de Sengetaken-Blakemore controla el
sangrado iniclalmente en @1 BOY do los pacientes, Al extraer al
baltn el sangrado puede reanudar, por lo que finalmente #1 control
del sangrado solo ge logra en el 30-50%,

2.~ La escleraterapia es el mnatodo ndw eficaz para inhibir el
sangrado agudo, en 21 30% de los pacientes. Es de gran utilidad en
aquetlos pacientes que ro son candidatos a una derivacion por-
to-sistémica v en agquelios que yn tienon algdn tipo de derivacién
¥y vuslven a sangrar por varices esofdyicas.

3.- Lta vasopresina, es un vasoconstrictor de accién corta,
que disminuye 1a presjion venosa portal, no selectivanente. Produce
hiponatremia, hipertensién, disuinuye el gasto cardlaco e isquamia
periférica, Ge puede administrar en bolo, 0.3 U/kg diluido en 2
ml/kg de glucosa al 5%, para pasar en 20 minutos. (Dosis maxkima 20
U/kgl. La infusién continua es de 0.2 a 0.4 U/ 1.73 m2 sc/inin. Al
inhibirse el sangrado, la infusidn se mantliens por 12 hs y se dis-
minuye prearesivamente en 24 hs,



otro medicamento usnado con me jores resultados es la glipresi-
na.

4, - Cuando wl sangrado es profusc y no responde al nanejo an-
terior, puede llegar a regquerirse un grocedimiento quirdrgico de
urgencia, como la tigadura transtoracica de las varices. Este tipo
de pparaciones es muy raro en 1oe nifos.

B) TRATAMIEWTO EN LA ETAFA CRONICA:
1.~ El tratawiento en la etapa crdnica del sindrome, esta an-
caminado a prevenir los episodios de sandrado roacurrente por vari-
ces esofdgicas,

2.~ En la hipertensitn porta oxtrahepatica, se considerarad
1a derivacidn en nitos mayores de 7 atos, de acuerdo con la fre-
cuencia y gravedad del sangrado, el calibre de la esplanica y 1a
mesantérica (deben alcanzar un diamwetro de 7-B tan).

3.~ En hipertensidn porta introhepAtica, que tiene poca tole-
rancia al sangrado, debe de llevarse a efecto el tratamiento qui-
rargico, de acuerdo con 1a reserva hepitica del paciente. Los cri-
terios de Child, son dtiles para predecir la tolerancia del pa~-
cionte para la derivaciden portal. Los grupns se dividen en A bajo
riesgao) B' riesgo wmoderado y C+ alto riesgo.

Criteriox A B c
Bilirrubinas ng¥% £2.0 2,0-3.0 23.0
Albamina 9% pacty] 3.0-3.5 <3.0
Ascitis - controlada gin control
Encefalopatia - minima grava
Nutricién Buana ragul ar pobre

—— .

4,= EV pronéstico en la hipertension porta axtrahepatica ge-
neralmente es bueno. En la hipertensién porta intrahepatica esta
supeditado a la egirrosis, (14), (13), (16}, (17), (18}, (19)
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SINDROME DE OCLUSION INTESTINAL

OCLUBICN INTESBTINAL: dificultad organica o funcional para la
propulsidn normal del contenido 4intostinal. La oclusidn es de 2
tipow, mecédnica o neurogénica, (1)

OCLUSIDON INTESTINAL MECANICA!

Barrera fisica que ochstruye ta tuz {ntestinal. Se divida en
sirplp y eatrangulada. &€n la oclusion simple, so0lp hay obstruccian
para el pasn del contenido intestinal, ep la oclusitn estrangulada
existe comproniso del suplemento sanguinen del intestino afectada.

OLLUSION NEURQGENICA O ILEQ PARALITICO!
Paralisis flacida del nansculo intestinal, con distensidén ab-
dominal ajuda, Es una atonia intestinal hemodinamica. (1),(2)

ETIOLOGIA!

El origen de 1a oclusidn intestinal puede lpcalizarse en' a)
ta luz intestinal por, (leo, §mpactacion fecal, etc. b} pared in-
testinal por, atresia, estenosis, tuberculosis, neoplasia, etc. c)
fuera de la pared' obstruccion por bridas y adherancias postqui-
rarglean, volvulus, invagtinacion, atc,

lLas principales cauzas de la oclusidn intestinal, se pueten
conbcer mejor, si se agrupan por edades, E1 propasito da asta re-
visitin, es conducir al diagnéstica de la oclusidn intestinal que
ogurre en #1 niflo mayor. Las causas de obatruccidn intestinal con-
génita, danicanente seradn menclonadas. (1)

RECIEN NACIDD (O-28B dlas)

= Atresia de duodenc - Obstruceldn duodanal: pancreas
~ Atresia de yeyunno anular, estenosis.

~ Atrasia de {leon - Ileo weconial, tapdén meconial.
- Atresla de colon - Valvulus por malrotaclidn.

- Estencsis intestinal - Apendicitis,

~ E. de Hirschsprung - Entarocolitis necrozante.

Ilmo paratitico' sindrowe diarreico, sindrome
de dificultad respiratoria, etc.

LACTANTES (1 mes & 2 ahos)!

Invaginacicn intestinal - Divarticulo de Meckel.
Gastrosntaritis complicada ~ Bridaw postguirdrgitas,
Oclusidn por Ascaris - Apandicitis complicada.
Intosxicacién por atropinicos - Duplicacidén intestinal,

[ I

- Estencais por wrnterocolitis - Hernia interna por bridas.
- E+ de Hirschsprung - Malrotacion intastinal.
-~ Quiste de nesenterio - Hernia inguinal estrangulada.

~ Ileo paralitico' bronconguisonia, hernia
fnguinal encarcelada. etc.
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PRE-ESCOLARES (2~6 atins) ESCOLARES (26 ahos):

- Bridas postquirdrgicas = Diverticulo de Heckal.
- Delusidn por dscaris = Invaginacién intasbinal:
Apandicitls couplicada iinfoma, pélipo, Mackel.

1leo por cédlculo biliar
Gastroenteritia complicada
Fiebre tifoldea Colon toxico amibianc.
Necplasias Medicamantos' vincrigtina,
S. arteria nesentarica - atropinicos.

Hernia inguinal eetrawngulada - E. inflamatoria paélvica,
Ileo paralitico’ wremia, litiasis renal,

pielonefritis, pdrpura vascular, cetoacidosils,
colageropatiag, miepatias, hipercalcemia, sepsia,
neunonia, atc,

Mal\rotacion intestinal.
Tuberculosis paritongal,

I I |

L I T T I T A B |

En la lactancia las causas mas frecuentes de oclusién intes~-
tinal son: invaginacién intestinal, diverticulo de Mackel, ileo
paralitico por gastroentoritis complicada o por intoxicacidn con
atropinicos, infarto de asa intestinal secundaria gistroanteritis
complicada .

Las causas hads conunes en 1os pre-escolares sons oclusién in-
testinal por Ascaris, ilec paralitico por gastroenteritis compli-
cada, diverticulo de Heckel, apandicitls complicada) invaginacion
por Vinfoma, polipo o diverticulo de Meckel.

Los escolares se ocluyen por' tridas y adhwrencias postqui-
rargicas, apandicitis cowmplicada, hernia inturna secundaria a di-
verticulo de Meckel, fiebre tifcidea complicada ,

. FIBIOPATOLOGIA:

En 1a cclusién intestinal sin compromniso del riego sanguineo,
se acunula gas ¥ liquido, an forta progresive, por atras de la
vbstruceion. EV liquido an 1a lus intastinal avmenta porgque la ab-
soreloén disminuye v la segracion aumenta,

En rwspuesta a la distensidn, se liberan prostaglandinas, que
actuan aumsntando la secreclén do 1as asas cbstruidss.

Al principio, 1a parte wds atectada, es el intestino préoximo
a la pbstruccién, conforme la prosién intraluminal aumenta, sl 14~
auido se desplaza hacla arriba, llegando & Zonas de intestino con
capacidad de absorber, al persistir la obstruccitin, todo &l intes-
tino plaerde su capacidad de abmorber liquidos y elsctrolitos y s=
distiende.

€1 pacients puedes 1legsr & henoconcantracion, hipovolamia,
oliguria, choque e insuficiencia renal, por las pirdidas an s} vo- .
mito y el secuestro de liquidos en 21 twrcar espacio, constituido
par la luz intestinal, pared intwstinal y cavidad peritonsal.

Los gasen intestinales derivan principalments del aire deglu-
tido. Bu composicidn normal del gas intestinal ws' nitrégeno 70%,
oxiguno 12%, bidxido da carbono 8%, scido sulfhidrico 5%, awmcniaco
4%, hidrégens 1%. El intestino absorbe los gases de acuerdo con ou
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presion parclal., En la ocliusion intestinal se acumula nitrogenc,
debido a qua est® gas ejorce presiones parciales semejantes en el
plasma, intestino ¥y alre itnspirado.

Con ®1 progreso de la distensién, la paristalsis del intesti-
no s inhibe ¥y ae incronenta  ésta. La presidn intraluminal alta
disminuye la irrigacien de la pared lntostinal, provocando el su-
frimignto de asa o un infarto intestinal, de llegar a suspenderse
el suministro de &sargre. Al pristir compromiso circulatorio se
produce extravasaclén, liberacidn de exptoxinas y endotoxinas vy
productos toxicos de degradacion. El dalo vascular facilita la ab-
sorcion de toxinas, que en situaciona@s normales, s& eliminan.

En la pclusidtn se incrementa la poblacidn de pacterlias an
forma geométrica, sobre todo anaerobios, tipo bactaroides.

BRIDAS ¥ ADHERENCIAS POSTOQUIRURGICAS: después de una tirugla
del abdomen se producen adherencias por el depbtsito de fibrina y
por ia lesion del peritoneo, sin embargo actualmente se ha pro-
puesto que 14 isquemtia intestinal es @l factor desencadenante de
las adherencias fibrosas, debldo a que en respussta a la istquamia
se forman vasos colaterales que a la manera de pupntes antre el
peritonce vy el intestino establecen una circulaglon de emergancia
para el intestino lesionado, una vez gue la isquenia se resusiva,
los vasps sp reabsorben, quedando adhorencias fibrosas.

ILEO PAPALITICO: La causa principal es 1a gastroenteritis.
Claslcamante se considerd a la hipokalemia cowg la causa del {leo
.Esta complicacitn se presenta cton potasio sérico normal, alto o
bajo. Actualuente se conoce Aque la disminucian en la irrigacidn
tisular causa hipoxia vy sufrimniento tisular quse suspende la peris-
talnis, acumulAndose liquido y gas, incrementando la presidn on el
asa intestinal, 1o que suprine atn més la irrigacion y al circulo
se cierra, provocando que a wmayor distensidn, mayor suérimiento de
aga, (1}, 12}, ()

SINTOMATOLOGEA:

Las sintomas printipales de la oclusion intestinal son) wvomi-
ta, dolor abdominal, distensidn abdominal, disminucidn o ausencia
de evacuaciones, alteraciones en 1la peristalsis, deshidratacidn y
fiebre.

La forma en que se presenten estos sintomas o la falta de al-
guno de ellos, esta en relacién directa con' la causa, el sitio de
opbstruccitn ¥ el tlempo dea evolucidn.

Las oclusiones intestinales se dividen en' altas, intermedias
y bajam,

Oclusitn alta' desde el inicio el vowmito gdstrico o biliar,
as abundante, sin distensién abdominal, peristalsis aumentada (de
tuchal), sin dolor, con evacuaclones normales. A las 29 hs de gvo-—
lucitn el vomito es mas frecuente, el dolor célico se inicia, 1la
peristalsie aunenta o disninuye, s& eleva la tenmperatura y las
avacuacionws disminuyon o desaparascen. A las 4B hs, tisne dolor
bien satablecido, vémito billar abundante, fiebre, distensisn en
hemiabdomen supericor y deshidratacién .
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Oclusien intermediar al inicio 8l vémito es gastrico o bi-
liar, sncaso, 8l dolor es 6dnimo, la peristalsis aumenta. la dis-
tenslén a3 moderada, con tesperatura y evacuacionss normales. Al
pasar 24 hs, el vamito es biliar, s¢ incrementa el cdlico ahdomi-
nalt, la peristalsis aumenta, la diastensidn se incrementa aen al
centro del abdomen, las evacuaciones dasaparecen o disminuyen. A
las AB hs el vénito es fecaloide, el dolor collco y la digtensién
son Intensos, hay fiebre y dechidr atacion. .

Delueidn haja: desde su inicio tiene distensidn abdaminal, el
dolor célica referido al hemiabdowmen itnferior, el vamito puedes ser
qgastrico, de tipo reftejo. No tienen evacuaciones, peristalsis de
lucha. A las 24 hs el vémito es verde porricen o fecal, la disten~
sidn ¥ el cdlico son generalizados, peristalsis da lucha, au »ncia
de evacuaciones, fiebre y deshidratacio. A las 4B hs vanito feca—
loide, deshidratacion por ol secuestro de liquidos intraluminal,
sin peristaleis, con dolor colico y distensian intensos.

Las caracteristicas de cada uno de los sintomas en particular
son las siguientes:

Dolort sintonas mds comdn, de tipo colico, la pausa entre sus
ataques c& de 1-3 minutos en ocliusiones altas y de 15-20 minutos
en las bajas. Se localiza en epigastrio @n la oclusioén alta, sobre
w1l ombligo en la intermedia v hipogastrio en la baja.

Distensién' o el sintoma principal de 1a oclusicdn bhaja, an
donda tiende & ser generalizada, En la internedia se distribuye
periumbilical y en 1as altas purde aebtar ausantea.

Voamitar en la pclusion alta es frecuente y coplaoso, gdstrico
o bitlar. En la intormedia et menos frecuente, gastrico, biliar o
fecal, En la baja, los véamitos son escasos, gastrico, porrdcen o
fecaloide.

Evacuationes: normalaw en la oclusidn alta, diaminuidag o au-
sentes en 1a intermedia, ausentes en la baje.

La periatalais on la oclusiin &8 do ruidos intensos, agudow,
methl icos, por ciclos o descargas.

tos asintomas en el {leo paratitico, se caracterjizan por pre—
dominar ante todo la distensién abdonminal, que se inicia brusca-—
munte, el dolor no existe o @s minimo, las evacuaciones son esca-~
sas o0 ausentes, los ruidog de la peristalsis son ajislados, (1},
(4}, 1S), (8)
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FROTOCOLA DE INVESTIGACIDN:

La wdad del Ppaciente, »l icterrogatorio y &l examsn +#isico
intencionados, acercan en la nayoria de 1od casvs, a la causa de
l1a aclugsién intestinal, por ejempior wun niho con antecsdentas de
tirugia abdominal, con ticatriz por harida quirtrgica, tendrd
oclusidn por Bridas y adharencias postquirdrgicas.
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La mxploracién fisica os wvaliposa porque puede descubrir una
hernia inguinal encarcelada o estrangulada, un tumor abdominal o
pélvico, una impactacién fecal, una morcilla, un “plastrén', ateo-
nla dol esfinter rectal, con mucnsa "acartonada", etc. Datos que
%on suficlentes para fundamentar <1 diagnestico de 1a oclusilan.

61 un lactante o pre-escolar tiene hlistoria de sindroma dia=-
rreico o gaStroenteritis v se le han adwinistrado atropinicos, la
distepsidn abdowinal sequramente obedece a un ileo paralitico o
bien a sufrimiente de asa por isquenia intestinal.

El lactante con historia de retardo en la prinera evacuacidn,
quae fnicitd con distension desde los primeros dias de su vida y que
ha sequido constipado y que al tacto rectal presenta uma evacua-
clon explosiva, sugiere la enfermedad de Hirschsprung,

El pra-escolar con antoecedente de haber expulsado Ascaris y
s¢ 1o palpa un tumor en el cuadrante infecior derecho, orienta la
oclusldn intestinal por Ascaric.

El sindrome diarreico disenterifaorme, tenesmo rectal, colico
abdominal, con atonia del esfinter rectal, ataque al estado gene—
ral, en un pre-estolar, sugiere una colitis amibiana yrave.

El tactante nipertrafico, entre 6~0 mosres de edad, con crisis
e Llantn, evacuaclones con aspecto de "groseltia”, al que se palpa
un tumor, squival2 a una invaginacidn intestinal.

tLa historia de vomitos biliares y dolor crénicos, con poca ©
ningquna distensitn abdominal, conducen hacia la malrotacidn intes-
tinal. Si{ el dolor es intense y agudo puede considerarse la prae-
sencla de un volvalus intestinal,

En nifhos mayores de 2 afos, la abstruccion intestinal ocuere
frecuentamento por apendicitis cowplicada y por diverticulo de
Meckel. Menos comunes son la invaginacién por diverticulo de Mac-
kel, linfona, polipo, etc.

El escolar con fiebre de mAs una setana, con cefalaa y dolor
abdominal, recuerda a la fiebre tifoldea, la cual purde comportar—
se como ocolusidn b su-oglusion intostinal, independientemente da
8l cuadro clasico de perforacion en {lwaon.

Sintomas extra-abdominales comn pdrpura, petequias, dolor en
las articulaciones, hipergliicewnia, poltiuria, dificultad respirato-
ria, etc. Asociados a ileoc parolitice o 4 sub-oclusidn, represen~
tan otras patologlas no quirdrgicas, con las que se tiene que ha-
car diagnostico diferenczial.

ESTURIOS DE LABORATORID DBLIGADOS: citologia hemdtica, gluco-
sa, urea, craatinina, pruebas completas de coagulacidn, electroll-
tos séricos, osmolaridad sérica. gasomcotria arterial, pH y densi-
dad en arina.

fLa cuenta de lrucocitos generalmente ss die 15,000 mmn3, w1 al-
canza 20,000 mm3 o mas, indica peritonitis o daho vascular intes-
tinat. La hemoconcentracion ¥y la alteracidn de electrolitos, se
pusden svaluar con las cifras de hematocritn, ursa, creatinina, Na
y K, @1 PH sé#rico deterwmina problemas acido-base.
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RADIDGBRAFIA SIMPLE DE ABDOMEN DE PIE: su interprstacldn apor-
ta un 607 del diagnastico on la ocluaidn intestinal, Lok datas ra-
diolégicos impertantes de reconocer en la radiagrafia son:

+ 1lep paralitico.

¥ Oclusidn intestinal.

¥ Poritonitis,

¥ Infarto intestinal.

¥ Colon téxico amibiano.

Ileq paralitico: aparece como una dilatacién uniforme de las
asas intestinales, con nivetes hidrpadreos a diferentes alturas y
con 81 alre que llega hasta el rectosignoides.

Oclusisn intestinal.- la ifmagen es de asas dilatadas en forma
d® arco, con niveles hidroaéreos ascalonados, ausencla de alre en
#l colon.

Peritonitis: i1 ocbserwva borramiento de las lineas
pre-peritoneales y del psoas, con opacidad en heniabdomen inferior
por la prespncia de liquido 1libre en cavidad abdominal, las asas
dilatadas, de diferente calibre, con edema interasa y ausencia de
aira an hueco pélvico.

Infarto intestinal' cuando se toma una serie do radiografias
cada 4 0D cada 6 hs ¥ en todas aparece una asa dilatada, fija, que
no cambia de posicidn, ¢ puede suponer que existe compromisoc de
ana intestinal. Pueden adomids agregarse datos de peritonitis,

Colon téxico amibilano' se aprecia la dilatacién intensa del
colan, ton festoneamiento de sus paredes, edema intwrasa, ligquido
libre y datos de peritonitis,

Una ve: establecidoc el tipn de obstruccion intgstinal, es
obligado definir si existe o no complicaciones, como un abdomen
agudo, perforacion intestinal, colon toxiceo amiblano, desequili-
brin electrolitico ¥ Aclido-base que no responde al tratamiento,
etc, Con el objeto de indicar el tratamiento médico o quirdrgico
qus amerite el paciente. (?), (B), (9)

PRIORIDADES DE TRATAMIENTO:

1.~ En la invaginacien intestinal del lactante, que tleng me-
nos de 294 hs de ovolucién, gque no tiene ocluslén ni datos de Lrrei-
tacién peritoneal ¥y su estado general aa bueno, se puads elagir el
enama baritado para efectuar la desinvaginacidn. Debe realizarse
con acistencia del anestesidiogo, bajo fFfluorpscoplia y con el pa-
ciente medado. Se coloca una sonda do Foley en el recto, fijAndola
a los gqliteos con tela adhesiva, el {rrlgador a una altura de 1.5
mt, y s cbasrva en la pantalla del fluoroscopio el paso del medio
de contraaste hasta 1 ciego, la valvuia y el ileon. El intento de
reduccitn de l1a invaginacidn con el enamad de bario, no debm de to-
mar mhs de 30 minutos, de no lograrlo, se debe intervenir quirdr-—
olcamente.

Las indicacliones de tratamionto quirdrgqico son: pacientes ma-
yores de 2 alos, con mas de 24 he de evoluclion, con abdomen agudb
o con oclusidn intestinal. El procedimiento quirdrgico dea sleccion
wn la taxis., Cuando no es posible reducir por esta manicbra el in-
testino invaginado a causa de 'a necrosis, perforacion o imposibi-
lidad para desinvaginar despué¢s de 20 minutos de manicbras, se
»lige la reseccidn, con anastomosis término-terminal,
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En estos casts 28 nuy importante el wanejo wédico inicial pa-
ra pnder efectuar la cirugla. Cs indispensable un cateter centrat,
Para manejo doc liguidos, adwminletracién de cidrga réplda, colocar
unp sonda veslical v una sSonda A estomago. Se indica doble antibid-
tico, ampicilina a 100 mgs/k/d ¥y amikacina ¥Y.5 wmg/lk/dosis. Cuando
el pacimnte se encuentra con signos de choque, se aplica metil-
prednisalorna a 30 mg/k/dosis.

2.~ E1 tratamionto guirdrgico en la octusldn por ascaris esta
indicado ent' &1 sbdowen agudo, &n la perforacidén intaestinal, en la
distension abdominal intensa, cuando les evacuwaciones son amitidas
con sangre {(volvulus), ¢n caso de persistir con oclusitn daspués
de B hs de manejo nédico, 8i ostando hespitalizado y bajo trata-
miento conservador @1 paciente presenta datos de agravamiento
{choque, deshidrataclidan, mnayor distensién, dolor intoenso)d,

No se deben de adninistrar antihelninticos wmientras el cuadro
de otlugitn no este resuelto.

El maneja conservador implica mantenarlo con descompresidn
mediante sonda a eatomago y administracién de liquidos parentera-
lea,

3.~ F1 tratamiento del {leo parallitico por gastroenteritis
complicada debe ser conservador, 82 dirige a la desconpresion in-
teastinal por sorda a estbnago, conectata a gomko para succlen in—
termitente; la colocacién de un cateter central para adninistra-
cidn de liguidos y cargas rdpidas, de acuerdo con los valores de
ta PVC,

La indicacidn guirtrgica se presenta, 51 2 las 29 hs la oclu-
sién intestinal v el drenaje verde persisten, adn an ausencia de
peritonitis. También se realizark expleoraciédn quirdrgica en los
casos an donde se toca un "plastrén”, an aguellos que estando bajo
tratamiento médico tienan deshidratacién y/o acidosis wetabolica,
» que desarrollan signos de frritacidn peritoneal.

9,~ En l1a enfermsdad de Hirschsprung, &1 tratamjento serd
quirdrgico. Generalmente los lactantes afectados, %® sncuentran
muy dasnutridos, con hipatermia, distenaion abdominal acentuada y
atteraciones da hidratacidn., La desxcompresién con una sonda gbs-—
trica ¥ la corracidn de todos sus trastornos, son indispansables,
para lleavarlos a cirugia, con objeto de realizar una colostomia
transversa, con toma de biopsias de todo el colon para conflirmar
el diagndstico y conocer la longitud del segwentt aganglicnico,
para el descenso colénico futuro.

S.= En el colon toxico amiblano, &1 cuidado intenmivo pravio
al tratamlento quirdrgico es  {fundamental para salvar la vida del
pacienta. El cateter central., la skonda vesical, la sonda & estoma-—
go, la porreccion de la hidratacion y de la coagulacitn, la esta-—
bilizacién de signos vitales, el manejo de liquidos de acuerdo con
la PVC, la administracitn de antibisticos y antiamibiancs, o sea,
ampicilina 100 wy/sk/d, amikagina 7.5 wg/k/dosis, wetronidazol 40
w3/k/d y dehidroenstina 1 mg/k/d, deben ser establecidos con pre-
tiir a Bn estos paclentes.

El tratamiento gquirdrgito de eleccidn es la ileostomia de do-
ble boca.
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G.- El paciente con oclusidn intestinal por bridas postqui~
rérgicas, recibird tratamiento nédico en forma inicial, para co-
rregir la deshidratacion y descomprinir el intestino con una sonda
a pgtémago. Fl objetivo as resolver la obatruccidn antes que se
tomprometa la circulacién intestinal, La nayoria de los pacientos
con el nanejo conservador, rescolveran su cuadro do oclusion intes-
tinal,

En caso de complicacion por falta de nejorla clinica y radio-
ldgich an un periodo de 48 heras, presenclia de plastron o de irri-
tacién peritoneal, persistencia de asa fija  y dolor intenso, la
intervencion quirdrglica estara indicada,

Todos los intentos farmacoldgicos v quirdargicos han resultado
inttiles para prevanir la otlusion por bridas y adherenclias. Sin
ewbaryn aquellos pacientes que ®e reintervignen en varias ocasfo-
nes por oclusién secundaria a bridas, las plicaturas de Noble y
Childs-Phillips, pueden ser dtiles para evitar nuevos episodios de
obhstruccidn intestinal,

7.~ Todos los pacientes con oclusién intestinal son candida-
tos a laparctomia, por al gran riesgo de =1 sufrimiento de asa por
dato vascular., Las gxcepciones a la ragla son el postoperatoria
tamprann, las obstrucciones recurrentes secundarias a bridas post-
quirdargicas, la oclusion por Ascaris ¥ 1a sub-otlusién intsstinal,

8.~ El paciente con distensidn abdominal que desde #! inicio
de sus sintomas tiene aspecto gravae; dolor continue, intenso, win
poriodos de remisién, taquicardia, fiebre, desbldratacian, cobliga
& pensar que tiens una oclusidn intestinal zon sufrimiento de asa
por compromiso circulatorio, por 1o tanto esta indicadc su trata-
miento quirdrgico. (1), (107, (11)
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PATOLOGIN ADOUIRIDA DEL ANO Y EL RECTOD

Las leslones adquiridas del ano y del recto aon:
1,- Fisura anal.
2,- Fistula perianal,
3.~ fbsceso perianal ¥
perirrectal.
4,- Frolapso rectal.,
= Heuwarrolides.
€.- Condilomas perianales.

El conocimiento de la anatomia de osta region, es importante
para un mejor entendimjiento del origem y tratamiento de esntas la-
sionps.

ANATOMIA DEL AND Y EL RECTO:

El recto de un nifio mide de 3 a 10 cm aproximadamenta. Esba
situado entre 1a unidn del rectosigmoides, a la altura de la ee-
gunda vértebra sacra y &l ano. El recto es diferente del sigmoides
por carecer de haustras, tenias y apéndices opipioicos. Ep la luz
dal recto existen las wvalvulas de Houston, gque son pliegues de
micosa, subimucosa ¥ mbsculeo circular. El tercip superior dol recto
vesta cubierto por peritonso adelante y a los lados, el tercio me-
dio solo esta cublierto por delante y el tercio inferior ya no tie-
ne peritonec.

El wndsculo pubbrrectal causa una anqulacicon en el recto, de
80 a 90 grados, dividiéndolo en ampula rectal y en canal apal.

El canal anal, 2s un trayecto que va dal margen anal (linea
ano-cutdnga), pasa For 1a linea pectinada y llega hasta el anillo
anorrectal,; o sea a la imprasién gque forma el borda superior del
misculo puborractal.

El epitolio en o1 dnpula rectal es cilindrico con células ca-
Viciformes secretoras de moco. Al nivel de la linea pectinada
cambia a epitelio estratificado.

La linea pectinada establece un’ l1imite anatémico, a partir
del cual se establecen diferenclas muy importantes. Por debajo de
1a linea pectinada, o1 origen es ectodérmive, @l epitelloc es esca-
noso astratificade, la iprigacién proviens da la hemorroidal infe-
rior ¥y la inervacion es hecha por naervios sondticos, por 1o que la
sensacién a8 perfecta.

En cambio, por arriba de la linea pectinada, el origen es en-
dodérnico, 8l epitelio s colunnar sinple, la irrigscidén la pro-
porciona 1a hemorroidal superier y 1a inervacitn ee afnctuada por
nervios autbnomos, la senuacion es pobre.

Esfinter interno' ee ol misculo lisp circular del colen gue
g2 corre hacia abajo, formando un engrasaniento, a 1a altura del
borde suvperior dol wmdsculo puborrectal.

Esfinter externo: oo &l misculo estriade gque rodea a@n tode su
longitud Al canal anal, se forma de 3 componentes una porcién
subcutAnea, otra superficial y una profunda.

Actualnente se considera que el ndasculo puborrectal no forma
parte de 1os whsculos del elevador del ano ¥y que en cambio, se fu-
sipna con la parte profunds del estinter aexterno. (13, (23, (3}
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Mecaniemo dot esfinter anal' costa formado por 3 asas distin-
tas, E1 asa superior, corresponde a la parte profunda del esfinter
edterrno y 8l puborrectal, s inserta en la sinfisis del publs y
abraza la parte superior del canal anal., El asa intermedia es la
parte superficial dal esfinter eiterno, sale del coccix y da haces
musculares que pasan por delante, envolviendo #1 canal anal. El
ata inferior, esta formada por o1 esfinter externo subcutaneo, se
inserta en la parte anterior de la piel perianal y rodea la parte
inferior del canal anal. Al ocurrir el wstimulo voluntario del es—
finter, las 3 asas s& contraon on direccidn a su origen,

Drenaje venosn: e3 realizado por la vena rectal o henorrpidal
superior, las venas rectales medias y tas inferlores. Los hemo-—
rroides extearnos surgen de la dilatacién de las vanas ractates in-
foricrem. Las henorroides internas, son secundarias a la dilate-
cion del plexe henorroidal {reunién de las venas rectales supe-
rior, media e inferiori,. -

Alrededor del recto ¥y e1 canal anal, existen sspacios de te-
jido conectivo y grasa, que puaden ser sitio de absgesos.

Espacio supraslevador: se sitda a cada lado del recto, por
arriba del slevador del anoc.

Espacio retrorrectal: sntre al recto y el sacro. La fascia
presacra ¢ de Waldeyer cubre el sacro y el céccix y 5@ inserta on
ia union anorractal.

Espacio isgulorrectal: sus limites por arriba son w1l diafrag—
ma pélvico, abajo #1 slevador del ano, adentro los esfinteres si—
ternos ¥ a 1os lados 1a pared phlvica.

Espacio perifanal: antre la piel perianal y et tabique trans-
varstc da la fosa isquiorrectal.

Espacit interssfinteriano: entre @l esfinter (nterno y el ox-
twrno. (3), (4]}
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1.~ FISURA ANAL

Fisura anal: es una grieta superficial en la piel del canal
anal, E1 90% &0 localiza en la 1inea wedia posterior, el resto en
la tinea media anterior,

Etiologia' es mecundaria a l1a&a constipacién crénica. La poca
movilidad de 1a piel en la parte posterior dol ano ¥y l1a angulacién
del canal anal hacew que 1a evacuacidn voluminosa y dura, lesione
esta regién causando la fisura, El dolor que ae produce, {inhibe ja
defecacién, acumulandose mayor cantidad de materia facal, que se
endurece. Otra causa de fisura anal es la dlarrea crénica,

Sintonas: o8 1a causa mas frecuente de rectorragia. Ocurre en
los jactantes, manifestindose con dolor y llanto, al inlcio y du-
rante #l acto do la evacuacidn, presentando sangre roja que tite
la superficle de las pvacuaciones.

Diagndstico: el antecedente de deolor al evacuar, la historia
de constipacidn y el manchado de sangre roja brillante sobre las
heces, llevan a ta exploracidn de la regién anal, localizando una
flsura superficial en la linea media ppsterior. Genesralmente en el
momento da la inspeccidn, la fisura no tiene datos de inflamacién
o sangrado activo.

Las fisuras que son crdnicas o l1as que tiene un nifio mayor
por fuera de 1a 1inea unedia posterior, sugleren la posibilidad de
enfermnedad granulomatosa intestinal (E. Crohn),

Tratamiento: 21 manejo s medico, &e indica una dieta pobrs
en residuo para hacer suave la consistencla de las heces, se dis-
minuye la ingestidn de leche ¥y se pusde indlcar un laxante comd el
aceite mineral o ta leche de magnasia, S ml cada B hs, con objeto
de mejorar la constipacién. La lubricaclén da la regidn anal ayuda
& disminuir l1a sintomatnliogia de la lasidn., Este conjunto de wedi-
dag pertiitird 1 clcatrizacidn do la fisura. (5)

2.— FIBTULA PERIANAL

Fistula perianal: gz un trayecto inflamatorio con un orificlo
interno on &l canal anal, a la altura de la linea pectinada y otro
orificlio sxterno sobre la piel perianal.

Se praseonta en lactantes wenores de 1 atto de edad.

Et.iologla' se forma por un abscaeaso en una cripta de Morgagni,
que grece hasta que s abre a la piel por fuera del ano. Ge loca-
liza en @1 espaclo intaresfinteriano del conducto anal.

Sintomas! dolor o {lanto en el monentn do la evacuagidn, con
aunmento de volumen e hiparsensibilidad en la region anal.



Diagnostico: la euploracidon del ano y ol tacte rectal reali-
zan el diagndstico en ! nifio 4ue prescnta dolor al evatuar. El
orificio de la fistula <o observa por fuera del ano y tiene signos
dn Inflamacién o de absceso, 1a palpacidn bidigital entre et pul-
gar ¥ 0l indice, identifica el trayecto indurado y dolaorosc de la
fistula,

Tratamionto: el marnejo &85 quirdrgico, Consiste en la fistu-
lectomia, o sea, la reseccion de todo el travecto fistuloso, desde
8l orificio pertanal, hasta la cripta abscedada. Ge debe identifi-
car el trayecto, pasando una sonda o un estilete desde el orificio
#xterno o bien inyectando azul de metileno, para segquir toda la
fistula y evitar reseccliones inconpletas. Cuande no es posible
jdentificarla en toda su extensién. la zona sospechosa de atojar
1a fistula v 1a gladndulia seran oxtirpadas, desde su origen hasta
1a linea pectinada, incluyendo el esfinter externo., El lecho de la
fistula e rwiEeca con el electrebisturi, dejando la herida abierta
para que cicatrice por sequnda intencidon.

La falta de destechamiento de la fistula y no abrir al esfin=-
ter externc, Sson cCausa de recidlvas. {&)

3.= ABSCESD PERIANAL

Absceso perianal' s# localiza por fuera del orifigio anal. Es
el absceso do las criptas de Morgagni, de una fletula perianal.

4.~ ABSCESD PERIRRECTAL

Abscest perirrectal! os el absceso que me forma an las glan-—
dulss de 1a mucosa dal recto, ontre el esfinter interno y las i~
bras longitudinales interesfinterianas,

Los abscesns perirrectales sop wuy raros y cuando se presan—
tan 1o hacen en nitioa de 2 ahos sproximadamente.

Etiologia' an 1a mayoria de las ocawiones no g6 ancuentra una
lesién pre-existente., En 30% de \los  abscesos 89 ha llegado a alw=-
lar asstafilococo.

La gnfermedad granulomatasa cronica intestinal, la laucemia y
otros estados deo inmuncdeficlencia, cursan con abscesos perirrec-—
taler,

Bintoman' Dolor locallzado en @l recto, el gual aumenta con
la epvacuacidn y fiebre que puede ser muy elevada,

Diagnéstico: a la explorattidn del ano y sl tacto rectal,
existen uignos de inflamacidn, al introducir el dedo exploradar en
el recto, se palpard @1 abscesc o la induracién doloroda, si et
absceso gsta ablerto, habra salida de matortal purulento. En pocas
ocasiones #l absceso perirrectal se extiende hacia la fosa is-—
quicrrectal.
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Tratamienter al mamejo ps quisorgica, o traver de la tuz gel

rocto s hace una Incision a lo largo de 1a zona indurada o fluc~

tuantp, dreasands conpletanente o) contendodo purulento, raalizando

cultivos ¥y Hincion de Gram, Se dejla 1a herida abilorta y se admi~

nistra dicliodacilinag & 100G wgfls/d, cawbianda ! antibiético de
acurrda con vl resultado del cultivo. (5), (6), (7}

S.~ PROLAPSO RECTAL

Prolapso rectal: es la hernia de 1a pared del regto a travaz
del ang. Cuando la mutosa protruye  se ie ilama prolapso, si os ta
pared s& le nombra procidencia dol  recto. En low nifios pradomina
el prolapso.

E} prolapso es comlbn en lattantes mayores de | alto ¥y en
pre-escol ares.,

Eticlogla: la causa axacta nn s conptcida, B ha considerads
que los mepdios de fijacidn del recto:r refiaexidn peritoneal. vasos
hamorrolidaies superiores ¥y medios ¥y 1 mesocolon del sigmoides, B8
tarnan fldcidos y provocan el prolapso. Ctras posibilidades que Yo
pueden explicar son ta dasnutriclén, 1a diarres crénita vy lame pa-
ragitonis intestinales.

Las anfernodades cono ol mislosneningbeele, que causan altera—
ciones wp Ia inervacion o an  low mbsculos del peringé comp ocurre
en la extrofia vesical, predisponen al prolapso, La fibrosis quis-
tica @8 otra condicitn relacionada con ol prolapso.

Sintomasr la protrusitn del recto a bravez del anp se pressn-—
t# durante o despuls de la avecuarion en forma wspontinwa. El1 pro-
lapso puesdes recurrir despuds de semanas D eses. En otras ocasio-
nes, wobre bodo en lactantes, sucode tan frgcuentemente comn cada
pvacuacidn o {ncluso cuandgs 1lpra.

Diagndsticor 1a historia do protrusion dol recto a travez del
ana, hata el diagnostico, cuando e} proleapsd no ws gvidenta en ose
womento. Cuahdo el -nilo ee llevado con urgancia al medico por et
prol apso, &) diagndstico s hace por la exploracion det ano ¥ at
recto, Frecuentewente se canfunde ol pdlipo rectal protapsado con
un prolapso rectal verdadero.

Es phligado revissr gue sl paciente, no tenga en realidad una
invaginacidn intestinal que sale a traver del ano. En el prolapso
no &% posible Insertar 81 dedo entre et proliapso ¥ 8l canal anal,
wmientras que #p la invaginacidan el dedo o un abatelenquas puede
sar pasado dontro del recto antre la invaginacién y 8l canral anai.

Tratamienta! 21 wmanejo principal es de tipo nedico. La raduc—
cidn del praotapsc debe hacerse invediatawente, snpujandn el recto
an forma sbatenida por tanta rectal, hasta consagutr la reducaidn
cowpleta. Los factares predisponentos como l1a desnutricidn, 1a
diarrea, las parasitosis, la fibrosis qulistica, etc, deban ser co-~
rragidos. El manejo consarvador resusive mas del 95% de los pro-
lapsos,
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Si el paciente ya recibld tratamiento médico ¥y corrigid sus
alteracionos, pero persiste con el prolapso del recto, puede ser
atil la inyeccidn transmucosa de soluciones esclerosantes {fenol,
glicerina, dextrosa al SO%) para fijar ol recto,

Otra opcidn de wanejo quirdrgico wtilizada en esta institu-
cidn, es efectuar un cerclaje del ano. Se realiza extrayendo sl
prolapso rectal v electrofulgurando en forma heligoidal saobre la
wucoea, despuss se reduce totalmente ol prolapso y se haten & cor-
tes en el margen anal, a las 12, a laz 3, a las & ¥y a las 3, el
corte debe interesar la percién subcutdnea del esfinter edxterno,
2l cerclaje se hace a8 traves de estos cortes pasando una sutura
tipo catgut del nadmeroc | o 2 vy se hace una doble jareta, que se
ajustard hasta donde el dilatador 14 o 16, colocado previamente en
Bl canal anal 1o permita. (B), (91, (10}, (11), (12}

6. - HEMORROIDES

Hemorroidet: son dilatacipnes  vasculares de los plexos veno-
spE @n la regidn anorrectal.

Hemorroldes externas: son 186 venas raectales inforiores dila-
tadas, gstan localizadas stbre el margen anal.

Hemorroldes intermas' son dilataciones venosas del plako rec-
tal interno, se lotcalizan a 1a altura de la linpa pectinada.

Hemorroldes mixtas: combinacién de venas dilatadas saobre la
tinea pectinada y el wargen anal.

Hemorroide trombosada: e reflere a la sangre coagulada den-
tro y fuera del vaso dilatado.

La prasaencia de hemnorroides en Ya infancia as muy rara. La
trombosis de hemnorroides externas ocurre en las adolescentes do
14-15 ahos.

Etiologlar en los nifios no wa conoco la causa exacta por la
que ocurren las heworroides., probablemente influya 1a flacidaz
congénita en ia pared de los vasos, la falta de valvulas vanosas y
la dificultad para el rotorno Yenbso.

Las henorrolddes internas puaden ser una wanifestacidn de hi-
pertonaien porta intrahepatica.

Sintomas: las hemorroldes externas suelen ser asintomdticas o
manifestarse por prurito, irritacién anal ¥ rara vezr por sangrado,
Euando 81 dolor aparece @ porque existe tromnbosie de las hemo-
rroides.

Las hemorroides internas causan rectorragia indolora, la san-
gre o roja, brillante, sucede en el mowanto de la evacuacidn y me
describe como un sangrado en gotas,

Diagndstico' 1a ewploracion del ann y el tacto rectel, con-
firman 1a dilatacién de los vasos en a1l wargen anal, cuando son
henorroides eiternas. La inspeccisdn directa, @1 dedo explorador o
incluso la rectosignoidoscoplia confirmardn 1a dilataclén de las
venas sobr# la linea pectinada, en el caso da haenorroides inter-
nas.
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58 debw hacer diagnastice diferencial con prolapsp de recto,
palipo rectal y abscaso porianal.

Tratamiento: el manpjo quirdrgico do las henorrolides esta in—
tHicado cuando existe' prolapso, trombosis J{(dolor), hemorragia y
paguetes varicosos muy grandes. Las técnicas pueden ser diferantes
pero tudas utilizan la incisiébn, ligadura y reseccidn completa de
las hemprroldes.

Cuando ‘ps sintomas son discretos y no hay hemorragla, pueden
tratarse conservadoramente.

Una alternativa al tratamiento quirdrgico, usada en esta ins-
titucidn es ol usp del esclerosante "farmaflebdn” al 1.5%. Inyes—
tado en las hemorroidea, el cual causa fibrosis e involucidn de
lag hemorroides. (1), (3}, ()

7.~ CONDILOMA ACUMINADD PERIANAL

Conditoma acuminado perianal: son verrugats localizadas sobra
el margen anal.

Etiologlas Inteccion por papllomavirus,
S2 debe investigar abuso sexual. En algunos casos €2 ha re-
portado gu transwisien durante al parto, por madres infectadas.

Diagnédetico: la inspeccitn del anp, demupatra las verrugas
tmplantadas en el margen anal.

Tratamiento' aplicacién topica de podofilina al 10% o madian-
te rasecciédn con elactrocauterlio. (13)
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EANGRADD DE TUBO DIGESTIVOD ALTO:

SANGRADD DE TUBD DIGESTIVO ALTO: es la hamorragia que se ori-
gina por arriba del ligauenta de Treitz v gque se manifiesta con
melond o henatenesis.

El sangrado alto del tubo digestivo, es poco comdn en la in-
fancia ¥ cvcasionalmente &% tan grave, quc pone en peligro la vida,
sobre todo en wmenores de 1 abio do edad. (1)

ETIDLOCIA!
L.as caumas del sangrado de tubp digestivp alto, se relacionan
dirgectamante con l1a edad.

PECIEN NACIDO {O-28 dias):

¥ Ingestidn da sangra materna,

t Ulceras de estrés,

t Enfermedad hemorrbégica del recién nacido.
¥ Ulcera de duodeno,

* Idiopatica.

LACTANTES (i mes - 2 abosh

Esofagqitis por refliujo gastro-esofigico.
Ulcera péptica.

Ulceras de estres,

Gastritis por madicamentos.

Viricaes sscfaglcas,

Cuerpo extrafiv en vias digestivas,
Duocdenitis.,

Epintaxis.

Idicpatico.

LE R 2 X & & X 5. 3

PRE-EGCOLARES - { 2-& ahos) Y ESCOLARES ( >6 ahos)
Varices esofdgicas,

Ulcera piptica.

Gastritis por medicamentos,

Eaofagitis por raflujo gastro-esofdgico.
Ulcaras de eatrés,

Trauma abdominal.

Hemobilia,

Sindrote de Mallory-Haiss,

Epistaxis.

Cuerpn axtratio en vias digastivaw,
Neoplasiss malignas y benignas.

En{., de Menetriars.

L EEEREEEESEER.




5%

SINTOMATOLOGIA:

Las moarifestaciones de sangrade ayudan a precisar ef es alto
o bajo, 76 docir, antes o dospués del ligamentio de Treitz. La he-
matemesis, la melena y el drenaje henmorragico por la sonda gastri-
ca, son signps de sangrado alto,

Hematenosis) ss el vomito de sangre fresca, roja, rutilante.

Melena: g8 una evacuacién de sawgre negra o alquitranada.
Cuanto mAs alto es el sltio de sangrado, miAs oscuro serd su aspec-—
to.

Vomito en poso de café' &% un vomito do sangra digerlda.

Una cantidad minima de sangrado, purde originarse da una e@so-—
fagltis por reflujo gastro-esofagico, gqastritls por modicamentod.
El sangrado masivo sugiere, varices esofégicas, dlcera péptica,
ulceras de estrés.

Los sintomas de una hemorragia intensa, son' palidez, tagul-
cardia, diaforesis, hipotensidn arterial, oliguria ¥ llanado capi-
lar lento.

Hematamesis, melena, ascitia, hepatomegalia y asplenomegalia,
tonducen a la hipertensién porta,

Las nenpiaslas de estdmagn en 1a infancia, son extraordina-
rjamgnte raras. En esta institucidn ee hap presentado tumoroes ma-—
lignos' adenccarcinoma gastrico con ceélulas en anillo de sello,
linfoma no Hodgkin primarioc de estomago y tunores benignos: tera-
tonas gistricos. Todos con hematemenis y melena, ataque al estado
genaral, palidez, disminucidn de pesoc y en algunos un tumcr en
epligastrin. (1}, (2), (3)

RUTA DE DIAGNOSTICO

SANGRADO DE TUBO DIGESTIVD ALTD

l HEMATEMES IS, MELENA

INTERRDBAR CONSUMOD CONFIRMAR BANGRADQ,
MEDICAHENTOS ] * COLOCAR SONDA A ESTOMAGD, GUAYACO,
N HEMATEST, APT, BH, TP, TPT, PTAS.
i
' + .
HIPOVOLEMIA BSANGRADC ALTD T.D. OTRA CAUGA
SANGRA »50% getable
VOLUMEN

b————e CIFUGIA

ENDDSCOPIA TUBO DIGESTIVD SUPERIOR
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FROTOCOL.O DE INVESTIGARCIOHN!

Una cuidadosa historia del padeciniento, el exanen fisico, el
uso de l1a endoscopia y estudios con wedio de constrasta, pucden
localizar ¢l sangrado en la mayoria de los pacientas.

La hematemesis v la melerna, sefalan que la hewmorragia gas-—
trointestinal esta en un sitio proximal al liganento de Treitz.
logalizar nl sangrado en 1a mayoria de lzs pacientes.

En el sangrado inactivo, con el nific asintowdticao y con buen
gstado general, se proceda a confirfmar s realmente ha enistido
sangrado., Los colorantes do los vegetales y refroscos, pueden cau—
sar vomitos y evacuaciones rojas, El higrro, 21 bismuto, 8l acido
ascrbico pueden provocar resultados falsos positivos en la bas-
queda de sangre oculta en heoces.

La informacitn sobre el consuno de medicamentos: aspirina,
aninofilina, wsteroides, enzimas pancreadticas, eritromicina, tola-
zolina, etc. Pueden producir sangrado alto de tubo digestivo.

La determinacion del hewmatocrito y su descensa por abajo de
lo normal, apoyara la existencia de sangrado. La cuenta de plaqua-
tas, la cifra de leucocitos y su diferenclal y las prusbas da coa—
gqulacién ayudan al diagndstico de trastornos hematologicos y en-
fernedad henorrdgica en el recién nacido.

La prusba de Apt, para distinauir entre sangre fetal y mater-
na, se hace tomando 2 nuestras' del excremento €& vomite del neona~
to., de sangre materna y sangre del nepnato: de cada nusstra por
sgparado, 8¢ toma una parte y se mnezcla con 5 partes de agua, s@
centrifuga por 2 winutos, el scbrenadante sa wmezcla con 1 ml de
hidréxido de sndio al O.1 normal. La Hb fetal se torna color rosa-
do, 1a Hb materna da color pardo.

84 los datos clinicos no son clarce, @ coloca una sonda a
¢stémago. El aspirado de sangre, os wuy aspuecifico de sangrado de
tubo digestivo alto. 81 el aspirado es negativo, no sa excluye to-
talnmente @l sangrado alto, porque puede siistir una dicera en el
duodeng, que no €angra hacia estéwmago, sino hacla duodeno e Intes—
tinn.

En el examon fisico se revisa la narlz y orofaringe en busca
de hemorragia a pste nivel. Los hallazgos de: palidez, equimoeie,
petequias, hematomae, fragillidad capilar, adenowmegalias, dirigen
la investigacidn bacia padecimientos hematoléglicos. En el abdomen
sg buscard tunor, irritacidn peritoneal, distensién abdeminal. El
dolor ahdominal puede ser manifestacion de una Olcera gistrica o
duodenal que sangra. La hepatoesplenomegalia, con red venosa apa-
rentm, sugierws sangrado por virices esofagicas.

El paciente con hipovolenia serd tratado en la unidad de cui-
dados intensivos, para madir con precisién las perdidas y la repo-
sicidn de la sangre por una linea venosa central. Los problemas
qua 1levan a la hipovolemia son las varices escfagicas, la dlcera
duodenal y las dalceras de estris. Aunque se deben de recordar dos
antidades que sangran en forma rasiva, el diverticulo de Meckel y
ta duplicacion de ileon, guienes estan por debajo del ligamentp de
Treit: y sbp causas d@ sangrado de tubo digestiva interwnedio, cuyo
diagndstico es realizado por gamagrafia con Tc.
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Las radiografias sinples de abdomen de pie, AP y lataral, e
deben realizar én aquellos pacigntes en dque aparte del sangrado de
tubo digerativo, tienen datos de distensitn abdominal o de irrita-
cién peritoneal, para descartar perforacidm, peritonitis u oclu-

La serie esdfago-gastro-duodenal (SCGD)Y, hecha con doble con-
traste, ayuda a la investigacién de varices esofagicas, roflujo
gastro-geofidgico con o 2in hernia hiatal y dGlcera gastroducdenal.
Para estudiar 1a parte superior del tubo digestivo con medio de
contraste, hay que considerar: 1.- No es Gtil en @l sangrado acti-
vp. 2.- No debe hacerse 81 nisne dlia y antes que la endoscopla,
porque el bario interflere on \a localizacitn del sitio de sangra-
do. 3. La BEGD solo demuestra cerca del S0V de las lesionas altas
del tubo digestivo. 4.- 81 se wva a realizar una gamagrafla o una
artoriograflia, el bario alterard el resultado ganagrafico y sera
un cbstacule para 1a inagen apgipgrafica. No cbstante, es induda-
ble que el esofagograma ¥ la SEGD brindan una valipsa informacidn
para 1a endoscppla vy son estudios que se complementan entre si,
pars reconocer #1 origen del sangrado.

La endoscopia ha dewnostrado su yran superioridad, sobre los
estudios radioitgicos con wedio de contraste, para encontrar 1a
tausa del sangrado alto del tubo digestivo y se ha constituido en
al nejor wétodo para realizar el diagnostico. Las lesiones super—
ficliales de la mucosa: esofagitis, gastritis y duodenitis, son fi-
cilmente obuervidas con el fibroscopio y nuy dificiles de estable-
cer por un estudio con bario. Las virices esofdgicas son demostra-
das en el 60¥ de loer casos por esofagograma, con \a endoscopla el
100% pueden ser diagnosticadas.

Una esdfago-gastro-duodencoscopla, esta indicada en todos los
nitos que tengan fundsmentado, un Rangrado de tubo digwstivo alto.
comno ostudio inicial para el diagnéstico.

Una ventaja de la endoscopia, ©s gque cuenta con el recurso
terapéutico de l1a inyeccion de wesclerosante en las virices ssofb-
gicas para controlar gu sangrado,

El diagndstico del sangrado alto del tubo digestivo por en-
doscopia, es realizado en el 30% de los casos, Sin aembargoe, en los
pacientes con hemorragia masiva, es iwpomible visualizar cual si-
tin es 8l que sangra, es mejor esperar el control del episcdic
agqudo para realizar 18 endoscopia, 60lo que el sanarado parsista
por mas de 24 hs, serd necesario efectuaria bajo edas condiclonws,

ta arteriografla esta reservada para paclantas nuy araves,
con hemorragia masiva. Np es un estudio de rutina, técnicamente as
dificil vy no s indispeonsable., Se requiere que pxklsta un sangrado
mining de 0.%5-2.0 wl/minuto para que sea positiva esta prueba.
La arteriografia identifica @l sitio de sangrado gastrolintestinal
o hiliar, couo malformaciones arterio-venosas, henangiomas y hewo-
bilia, wanifestadas por henatemosis y malena.

Para llegar a1l dilagnéstico, el pediatra deve de considerar
las diferentes posibilidados, sogdn la adad del nito y el cuadrb
clinico, para poder indicar el astudico 4qua aclare la causa del
sangrado.
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Es npcesarip hacer notar que a pesar de la endoscopla fi-
bro-optica, al esofagograma, la GEGD, los radioisdtopoms y la arte-
riografia, entre un 10 un 50% de pacientes se gquedan sin diagnos-
tico de su sangrado. t4), (S}, {6), (7), (B), (D) '

PRIORIDADES EN EL TRATAMIENTO

1.~ Grupo sanguineo, RH, pruebas ciuzadas y sangre almpacena-
da, lista para ser utilizada en cualgquier momento.

2, En el sangrado masivo, al volumen intravascular serd
re-anplazado con sangre fresca total. Una vez que ha cesado, las
transfusionese serin con paquetae globular.

3.~ Una vez que se ha establecido que %1 origen del sangrado
es alto, el tratamiento especifico %e divide en 2 categorias:

A) l1esiones por eroslon o por Glcera de la mucosa {esofagi-
tis, gamtritis, duodenitis, Glcera peptica, Maliory-Weiss) en las
cuales 8l objetivo &8 neutralizar @ inhibir 1a iiberacién de acido
gastrico.

B) Varices gsofagivas con sangrado agudo, que se man@jardn
con sonda de Sangataken, vasopresina o escleroterapila.

4.~ Lps lavados géstricos con agua de deshielo, son parta del
tratamiento establecido para ml sangrado alto del tubo digestivo,
aunque sy efectividad terapdutica se desconoce. Son atiles para
depurar la sangre y los codgulos del estémago, pernitiendo la en-
doscopia.

5.~ En tilceras de estrés o papticas ae usa un antiacido, gel
DH de Al y Mg a 0.5 ml/k/dosis cada hora (Mi 30 ml dosis), para
mantaner el pH sobre 5. Un blogueador de receptores de histamina,
la cimetidina a 20-490 mg/k/dia an 4 dosis, su adminiwtracién no
debe de coincidir con el antidcido.

6.~ El paclente quae sanqra por esofagitis por reflujo gas-
tro-asofdgico, recibe tratamiento médico con antliécidos, (Mellow)
10-30 ml cada 6 hs, motoclopranida 0.1 mg/k/dosis para favorecer
el vaciamiento gastrico y un antédgonista de receptoras H2, cine-
tidina a 20 my/k/dia, se l& coloca en semifawler, con dista ¢rac-
cionada y espmsada.

7.~ Paclentes con TCE y patnlogi{a del GNC, dasarrollan dice-
ras de Cushing, los quemadow =@ aconpalan de dlceras da Curling,
que deban ser tratadas con antidcldos y cimetidina. (ver No. 5}

B.~ Las vérices psofigicas mangrantes necesitan la aplicacion
da un sonda con balones giestrico y esofégico, de Gengsta-
ken-Blakemnore.

9.- La esclercterapla de las virices esofdglicas gue sangran
pe ol tratamiento mdg eficaz para controlar la hemorragia.

10.~ Cuando el paciente tiene un sangrado tan intenso que ss
1a ha tenido que transfundir mis del %0% de su volumen circulante
en nenos de 24 ha ¥ la hemorragla sigue activa, sstard indicada 1a
interveantién guilrdrglica, .

i1.« En lo0% recién nacides, aproximadamente un 50% se llega a
quedar ain diagnastico. Este problena se ha tratado de sxplicar
por Ya acidez géstriga de los primeros dias de la vida. {(10),
11y, 12, €13y, (14a).,
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SANGRADO DE TUBD DIGESTIVO BAJOD

SANGRADO DE TUBD DIGESTIVO BAJO: @5 una hemorragia cuyo ori-
gan anatomico se ubica par abajo del liganento de Treit: vy aparecs
por 8l canal anorrectal ¢owno sangre rutilante, fresca, sin dige-
rir, que s& riezcla o no con las hoces,

ETIOLOGIA:

Maltiplrs enfermcdades  pueden wmanifestarse con sangrado de
tubt digeztivo bajo. En el nifo a diferencia det adulto, el origen
matligno dpl sangrado, es una posibilidad muy rara.

Un fartor determinante para [nvestigar la causa del sangrado
bajo del tubo digestivo, es la edad., (1}

RECTEN MACIDO: {0-30 dias) Flsura anal, enterocolitis necro-
zante, diarrea infecciosa, volvulus por malrotacion, duplicaciones
inteatinales, traumatisno del ano por tacto rectal, enterocolitis
por E. de Hirschsprung, colitis por alergla a la leche, ingestidn
de sangre matorna.

LACTANTES: (1 mes a 2 afes) invaginacidn intestinal, gastro-
enteritis infeccinsa, polipo rectal o intestinal, fisura anpal, du-
plicacien inptestinal, tuberculosis intestinal, valvulus por malro-
tacion, hemangliomas Intestinales, hiperplasia nogular linfoide del
colon, cplitis amiblana, diverticulo de Heckel.

PRE-ESCOLAR (2-6 a) Y ESCOLAR {>& a)' Polipos juvanlles, pa-
ragsitonis fntestinal {amnibiasis), parpura de Henoch Schonlein,
traumatismo abdominal, cuerpos edntrahos, sindrome urémlco hemol i-
tico, malformaciones vasculares intestinales, fisbre tifolidea, he-
morroides, enfernedad de Craohn, colitis ulcerativa crdnlca, cancer
de colon, linfoma.

SINTOMATOLDGBIA!

E! sangrado de tubo digestivo bajo puede ser agudo o crénica,
conformne al tiempo de eveolucién. Generalments su intensidad s de
min.. + & moderada. En muy contadas ocasiones, se han presentado an
esta institucidn, sangrados tan intansos que producen hipovoleinia,
como la fiehre tifoidea, diverticqulo de Meckel, tuberculosis del
ileon, polipo intestinal, duplicacion de sigmoides.

Exs caracteristico que el sangrado bajo del tubo digestivo, no
s# acompahe de hematemesis.

El aspecto natural o modificadeo de la sangre que apargce por
el recto sirve para identificar sl sitio donde se prigina ia hemo-
rragia. La hematogquezia es una evacuaciédn con sangre roja mezclata
con materia fecal, que viene del ileon o colon proximal. La recto-
rragia €5 una evacuaclsn de sangre fresca, no modificada, que se
origina en gl rocto.

El sangrado color marrdn o la sangre fresca, sin dolor abdo-~
minal, apoyan un diverticulo de Moeclkel & una duplicacidn con muco-
sa gAstrica ectdpica.
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§51i ¢l sitio de coangrado ocurra en yeyunn o ileon, el golor es
marren {ladrille necurpt, La sangra color “grosclla® en las eva-
cuaciones corresponden a invaginacion intestinal; l1a gue tife la
eurr-ficie de las heces, proviene de la region anorrectal. La dia-
rrea sanguinolenta es de una colitis agquda infecciosa, La diarrwa
cronica con sangrado, sugiereo und enteropatia inflamatoria.

En cuanto mis roja sea la sangre expulsada por el ructo, wds
bajo estard el origen.

El sangrado agude do tubo digoestivo bajo por 1o guneral co-
rresponde a procesou infecciozos o parasiterios, deblendo descar-
tar las causrat que  produzcan sufrimliento intestinal por inflama-
citn o lggqueniar {nvaginacidn, volvulus, onterocolitis necrozante,
parpura vascular. E1 sanarado cronico aparece an el diverticulode
Mactel, duplicacion intestinal, enfernedad de Crobn, colitis ulce-
rativa cronica, polipos. (2}, (3, (4}, {(2), (6)

RUTA DE DIAGNOSTICO

SANGRADD DE TUBO DIGESTIVD BAJO

HEMATODQUEZIA, RECTORRAGIA
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FROTOCOLO DE IMVESTIGACION:

La hamatogquezia, rectorragia vy las evatuacionos anchadas con
sangre fresca, sin heratancsis, son signos e séngrado de rubo di-
gest ivo bajo, Para iniciar su pstudio, la higteoria clinica ayuda a
encoarntrar la cauwsa de la hemorragia vy a descartar los trastornos
hematol dyicos.

Es iwportante detectar al wniflo gque haza ingerido alimentos b
suitancias quirlcen, que titen las heces Je rpjo. El interrogar si
cowid betabel, griatina de frambuesa, kool-aid, ospindcas, nedica-
mentos con hierro, bismuto, ampicilina, etc, La inspeccion da las
evacuaciones, 1a palidez, taquicardia, hipotensién arterial, das-
censo de Hh y Hto, 1a bdsqueda do  sangre oculta en heces can la
prugba del quayaco, bililabstix. hewatest, etec. Ayudan a estable-
cer sl existe o no un verdaderu sangrado. En recién nacidos \a
prueba de APT es chligada para descubrir si el sangrado fue por
deglutir sangre materna en el canal del parto, por grietas on at
pezfin materno o es sangre del neonato.

Otras consideracinones que deben reallzarse Yon' Cudnto tiem—
po tlene con el sangrade?. El sangrado es asintomdtico? o se
acompata de manifestaciones: dolor abdominat, vémitos, fiebra,
diarrea. Al obtennr laz respurstas se puede ubitar el sangrado an
aqudo ¥ crénico. De ser  agudo, con sintonas de irritaciédn perito-
neal o de oclusién intestinal, se practica el estudio radioldgico
aimple dal abdomen con tratamiento 9quirtdrgico de acuerdo con las
posibilidades que pudieran gser invaginacien intestinal, diverticu-
1o de Meckal, enterocollitie mnecrozante, valvulus por malreotaciom
intestinal. 54 el sangrado es crénico, tlens mis de 2 semanas, a8
asintomndtico, con sangre fresca O marrédn y por episodios, tienw
posihilidades de ser pcasionado por un diverticulo de Meckel, una
duplicacidn intestinal e incluso un palipe. Con un sangrado agudo
o cronico, con sintomas de diarres, vomito, fiwbre, heces tefiidas
de sangre fresca, el problema a8 compatible con diarrea Infeccio-
.8, '

Clinicamente se pueds valorar 1la cantidad que ha nangrado el
nitio ¥y percatarse de 1os pocos camsce quse llegan al choque hipovo-
1émico, para que sea tratado en una unidad de culdados intensivos.
En donde de no tontrolar &l sangrado, pese & un haneje eficaz,
ameritard 1a intervencién guirdrgica,

En 1a mayorla de 1os casos el sangrado bajo de tubo digesti-
vo, serd de una intenaldad winima o moder ada, sin descompensacion
henodindmica del paciento, permitiendo que después de la radiogra-
fias, s@ haga un andlisis dep todo el conjunto de sintomas, estu~
dioa de laboratorico y gabinete, relacionidgpdolos con &1 factor
edad, lo cual es clave para elegir de acuerdo con la causa mis
probable el orden apropiado en que s van & seguir los estudios
para ancontrar el origen del sangrado.

La inepecrcitn dal ano y el tacto rectal son indispensables
para descubrir fisuras anales, polipos rectales, hemorroidas. Su
practica cienpre debe preceder a 1a endoscopia.
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La rectnsignoidoscopia valora el estado del ano y del recto-
sigmpides., en una extensiédn de 25 cm en el nito wayor y de 10 cm
en 21 RN o lactante menor. Pucde localizar los poiips, 1a colitis
por amihba, colitis seudomenbranosa, hiperplasia linfoidea nodular.

La gamagrafia con Tc-93 identifica la mucosa gastrica de un
diverticula de Meckel, en un ?5-90%. Los resultados falsos positi-
vos llegan a un 15X y faleps negativos en un 2%%. Todo estudio in-
tectinal con medle de contraste debe efectuarse después del gama-
grama, por al bario que causa hiperemia en la mucosa intestinal B
interfinre con 1a fidelidad del estudio.

La colonoscopia con fibroscopio flexible, puade visusallzar
los palipos que estan por arriba del sigwoides o demostrar una aen-
fermedad inflamatoria del colon,

La arteriografta es un estudic nuy limitado. Pusde ser usada
en 2l nifto en choque hipovolémico que tiene resultados nagativos
en la gamagrafia, rectosigmoidoscopia y transito intestinal. Se
roqulere de un sangrado de 0.5-1.5% wl/min para poder realizar la
arteriografia y tocalizar el sitio de sangrado. como las malformna-
alones vasculares arterio-venosas y hemangiomas intestinales.

ESTUDIOS INDISPENSABLES EN EL SANGRADOD DE TUBD DIGESTIVO BAJO!

1.~ Historia clinica' edad dol paciente, anteceodente de péoli-
pos familiares, buscar manchas en lablos, palmas de las nanow,
plantas de los pias, como en el FPeutz~Jeghers. Lonsidera 1a poli-
posis colénica. Buscar trastornes hematoldagicos hereditarios (Ha-
mofillia A, enfermedad de Von Willebrand, ete). Hepatopatias.
Sintomas abdominales' dolor, wvémito, obstruccién,

2.- Confirmar que realkente ea un sangrado, con exAms&nes para
sangre oculta on hecee, prueba de APT (ver descripcidon en capitulo
de sangriado de tubo digestive alto)d.

3.~ Citologta hemdtica cowmpleta (incluyendo playuetas), TP,
TTP. . .

4.~ Inepeceidn del ano y tacto rectal.
%.— Radiografla gimple de abdomen,

6.~ Rectosigmoidoscoplia y/o colonoscopia.
?.—- Gamagrafia con Tc-99.

B.~ Transito Intesbinal.
(8), (91, f10), (11}
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PRIORIDADES DEL TRATAMIENTO.

¥ E1 tratamiento del sangrado de tubo digestivo bajo se adap-
ta & su causa e intencidad.

+ 51 ot sangrado transrrectal es  iwportante, reguiere de
tranesfusion sanquinea, atencién vy vigilancia en una unidad de cui-
dadoes {ntensivos.

+ Cuando euiste rectorragia o hematoquezia en forwa activa,
s colocard una sonda nasogiastrica, aunque no exista hematenesis,
ya que 88 indispensable distingulr $f{ el sangrado de tubo digewti-
vao rs alto o bajo.

¥ Cuando nmo se localiza la causa del sangrado bajuo de tubo
digestiva, es nbligado practicar una estfago-gastro-duaodenoscopla.
ti2), (13), (14)
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TRAUMATISMD ABDOMINAL: lesion de alguna estructura abdohinal
gjercida por una fuerza externa.

CLASIFICACION:
.- Leasjones no ponetrantes o cerradas: la pared abdominal
pata integra, Ej' oscoriacidn, contusién superficial o profunda,
2.- Lesiones penetrantes o ablertas: comunicacidn de la cavi-
dad peritoreal con el medio externn. Ejr heridas por arma de fusgo
o punzbocortante.

GEMNERAL IDADES

En USA sp calcula que falleeen 13,000 niftos por traumatisno
cada aho y que 100,000 resultan incapacitados. En México los trau-
matismos son la principal causa de muerte en la poblacién general,
la taga es de 71.9/100,000 habhitantes. El1 30% de las causas de
muerte en nifos entre 1 y 1S ahos es por traumatismo, ocupando el
2n. lugar., despuds de las infeccionas.

Los accidentes mas frecusntes en la infancia son: quemaduras.
traumatismo cranecencufalico y traumatismo abdominal. La mayoria
de los accidentes &on provocados por vehicutos de nmator.

€1 trauma tiene tanto significado sstadistico cono todas las
mal formacliones congenitas susceptibles de tratamiento quirdrgico
(atresia intestinal, onfalocele, &ted. (1), (2), (3), {3}

ETIOLOGIA!

El pstudiao de 478 nitos con traumatiamo abdominal, por Silva
Cuevas, astablece que 1a edad mis afaectada e la preestolar con
d8.6%, despuas la escolar con 39.4%, ceon predominio del sexg mas-
culino, en proporcién de S:1, Otros autores cbssrvan que la mayor
incidancia gcurre a los Ba, afectando més al sexo masculino (EB%)
que al femenino (32%)., Las causan de trauma abdominal, en la mayo-
ria fue por accidente automovolistico en @l 91.2% (ocupante o pwa-
tén)., La calda de altura abarca un LBY%. Por objeto punzocortante
18%, Por practicar un juego ©o deporte 10.2%. Por golpe directo
10,2%, No especificado an S5.4% y por arma de fuego 3.6%. (3)

En 1a literatura las informes son sensjantss, a causa da ve-
hiculos de motor ocurren 31%, caidas 18%, g9olpe con ocbjeto 13%,
juego 10%, otros 9%. (6)

MECANISMO DE ACCION EN TRAUMA CERRADD:

El trauma abdominal en el nito es cerrado, en ®1 30X o no pe-
netrante, 1o que difiere del adulto. El mecaniswo de accion es
port

{.- Conprasitn & aplastaniento: un golpe directo actda socbra
el drgano, con un plano de reslstencia dado por la columna verte-
bral, misculps dal roetroperitonec o pelvis.

2.~ Estallamignto de viscera' por aunanta brusco de la pra-~
slon.

3.~ Desaceleracién o inercia: an  accldentes de autombvil,
caldas de altura, la interrupcion brusca de la velocidad corparal
daesgarra log mesos de fijacidn o lesiona por contragolpe. (7)., (8)
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1.- Hipovotlemla® l@aidn vascular, trauma hepatico, esplénico,
renal y lesion retardada del bazo.

2,~ Peritonitis: perforacién intestinal por herida penotranto
o contusitrn, necrosis intestinal por 1esidn del nesenterio.

3.- Oclusisn intestinal: hewmatoma de duodeno, estenosis in-
testinal (lesidén retardada).

d4.- Tunmor: pseudoquiste de pancreas, hemobilia {(lesiones ri-
tardadadas).

EVALUACION

S8 debe mantener la funciétn de las vias respiratorias, con-
trolar la haemarragia vy bustar lesiones del SNC, en forma priorita-
ria. El1 politraumatizado en estado de coma, no ofracerd datos de
lesidn abdominal, por lo tanto es necesaria una alta sensibilidag
clinica y un estudio sistematizado para realizar el diagnostico.

Es muy importante establecer un nivel de atencldn de las le-
slones, para atender primero aquellas que ponen en peligro la wvida
del paciante.

A) Lesiones de alta prioridad: amegnazan la vida sino se
atienden de inmediato., Ej' lesiones do cuello, tarax, maxi-
lo-facial y hemorragia profusa.

B) Lesionee prioritarias' amepazan la vida sino s atienden a
corto plazo. Ej: l1esiones raetroperitonealas, intraperitoneales,
madula espinal, trauma cranevencefalico, quenadurat axtensas.

C) Leagiones de baja prioridad: no awenazan l1a vidad. Ej: le-
siones da vins urinarias bajas, de wvasos periféricos, nervios y
sistena lecomotor, (), (10}, (11)

INDICACIONES DE LAPAROTOMIA:

TRAUMA CERRADD:
1.~ Persintancia de hipovolemia @ inestabilidad de signos vitales,
después de haber repuesto con sangre total el 50% de su voluman
sanguineo total, en wmenos de 24 ha.
2.- Perforacion de viscera hueca: intestino, vejiga.
3.— Funcién peritongal positivar mag de 100,000 eritroclitos/mn3,
satida de liquido intestinal o billiar ¥y niveles elevados de amila-
B4, :
4,~ Abdomen agudo.
5.~ Distensidn abdominal progresiva.
B6.— Laceracion da pancreas y duodeno.
7.~ Dclusidn intestinal,

TRAUMA PENETRANTE -
1.= Inestabilidad de signos wvitales o hipovolemia, que persisten
después de suministrar el S0% de su volumen sanguineoc total, en
menos de 29 hs.
2,~ EvisceEracidn,
3.~ Abdomean agudo.
4,= Dclusidn intestinal.
S.-~ Perforacidn viscera hueca.
6.~ Laceracidn de recto.
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Un estudin de Sllva Cuevas (5) sobre la frecuencia de lesio-

nee d& estructuras abdominales en @l traumatiswmo cerrado, encontrd
lo siguiente:

Fared abdeminal 36.6%
Rifon 21.5%
Higadao 13,8%
Bazo 8.9%
Intestino delgada 6.2%
Colon, recto 2. 7%
Estdmago 2.3%
PAncreas 1.4%
Diafragma 1.0%
Vejiga 0,49%
Contusiones 4.8%

Otras serics difieren &n  esta frecuencia y ofracen la si-
gulente:

Trauma miltiple 27 9%
pazo 27.2%
Genitourinario 14,.9%
Gastrointestinal 13, 1%
Higado 6, 8%
Pancreas 5.4%
Palvis 2. 7%
Grandes vasos 1,1%
SINTOMATOLOGIA:

€/ muy importante precisar ta regidn del abdoman que ee le-
siond, en hemiabdomen superior estan higado, barb, pancreas y
rimen, En hemiabdomen inferior, intestino delgado, vejiga., colon.
Segdan la magnitud det traumatismo, argano afectado y ml tilewpo
transcurrido entre el traumatisuwo ¥ el ingreso a un hospital, me
presentaran signos de hemorragla, choque, perforacion intestinal,
peritonitis, oclusion intestinal. Las manifestaciones del trauna
abdominal por frecuencia son, doleor B89%, distensidn abdominal 70%,
palidez 65%, sopor 48%, vémitos 32%, hematuria 22%, defensa muscu-
lar 6.0%, otros 6.0%. (12), (13}, (14)

Un gran descenso del hamatocrito y signos de choque, traducen
ruptura esplénica o hepatica, incluyendo v. suprahepaAticas, cava
inferior y l1a porta,

La hematuria indica trauma renal.

En heridas penetrantes por arma de fuegd o punzocortante se
debe valorar la trayectoria, buscar smalida de algon tipo de mate-
rial por la horida y recordar que un proyectil puede lesionar mil-
tiples drganos.

INCISION QUIRURGICA:
£l trauwma abdominal cerrado provoca lesiones de localizaci#én
y extensién varilables a uno o varios drganos. La incision en la
linea mrdia ofrece accesibilidad, extensibilidad y seguridad, para
esponer cualquier cuadrante del abdomen.
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El travwmatismo de abdomen gcerrado, afecta con mayor frocuan-—

cia al rifédn que a otros drganns. El 75% de las causas caidas, le-

sjones al practicar un deporte y accidentes por vehiculo de waotor,

Existe un 10% de nifos que tienen una anorwalidad renal previa al

traumatismo, que generalmente se desconoce, comb riflon ectoplico,

hidronefrosis y tumor de Hilns. El trauma renal se asocia en 40X

de 1os casns con loslones a otros drganos, como encéfalo, bazo
(rifdn {zquierdo), esqueleto. (15). (16)

Diagnastico!

Dolor en uno de los flancos, con o sin contusiones evidentes
an pared abdominal, tumor en el flanco y fractura costal. El dato
principal es la hematuria.

En nifios en estado de coma, @1 entanhtrar hematuria, pusie ser
la dnica manifestacidn de trauma repail.

La cantidad de sangre en orinad no es8 un indicador de la seve-
ridad del traumatismo renat.

La lesidén renal grave causa chogue hipovolémico. No obstante
s aspera que al transfundir el 23% de su volumen sanguineo, el
estado de choque se resuelve. De continuar con hipovolemia y se-
guir transfundiendo at paciente, se debe considerar la lesidn vas-~
cular renal y/o una lesidn aspciada. (17)

Estudios para el diagnéstico:

a) RX de tarax y simplae de abdomen de pie' detectan fracturas
costales, de vértebras lumbares y neumotoérax. Sombra del psoas bo-
rrada sehala sangrado retroperitoncal. Alre libre subdiafragmatico
o aire en retroperitoneo &n lesion de viscera huaca.

b) Urografia excratora: estudio principal, confirma el diag-
naostico y estahlece @l tipo de lesidn renal. 5@ hace con "Canray®,
la dosis es do 1-2 nl/kg.

c) Arteripografiar an sospecha de lesion vastular renal, aso-
clada a trauma esplénico v/o0 hepdtico. Puede producir complicacio-
nes, U uso no &5 de rutina.

d) TAC y ultrasonografia' en tuwor perlrranal con sospecha de
lesidn vascular y en ecxclusidn renal. Son nejoras estudios que la
pielografia ascendento y &1 gamagrama. La TAC no 8% mejor que la
urcgrafia excretora para detallar el sistema rencureteral. (18)

: Tipos de lesidn renal:
1.~ Contusién o lacerattién con cépsula intacta.

2.~ Laceracidn que rompa la cdpsula, extravasacion con o sin
lesidn pielocaticial y signos vitales estables.

3.- Estallamiento renal, lesidén vascular, hemorragla, eitra-
vasacidn, con signos vitales inestables. Es indicacidn absoluta de
taparotomnia exploradora,

El trauma renal mids comdn es et tipo i, contusién simple
(45%), Parénquima lesionado en forma localizada, cApsula, sistema
colector ¥ vasos renales intactos. Al Inflamarse el parénquina, el
flujo sanguineo 6@ retarda, se comprime &l sistewna colector y ol
flujo urinario dieminuye temporalmente. En la urografia excretora
8] gistema pielocalicial lesionado elimina wmenor cantidad de medio
de constrasta, los célices aparecon adelgatados, arquitectura re-
nal preservada. No hay enrtravasacldn del mnedio de contraste.
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El tratandento os contervador, se restringe la actividag y se
vigila 1a funcidn renal, La hematuria matroscbpica continua por 3
EOMANAG.

El trauma renal tipo 2¢' se divide en:

al) Puptura de cépsula y parénquima, escapa sangre y farma un
hamatoma perirrenal y un tunor on el flanco. Con 1a henorragia en
al espacio retroperitoneal, la exsangulnacion no octurre. El1 psoas
s borra por el hewmatoma, La urpoyrafia gxcretora no revela extra-
vasacion de orina , ta eliminacidn esta diswminuida. Esta lasion
ranal ocurre en 20% de los casps. La cirvgia no esta indicada, aon
los grandes hematomas resuelven con manejo conservador,

b) Fractura del parédnquima vy sistema colector, causa dolor y
hematuria, sin tumor en el flanco, La urografla eucretora muestra
axtravasacion del medio do contraste intrarranal, no hay salida al
retroperitonen. No es necesario el tratamiento quirargico.

&) Fractura de cdpsula, parénquina y sistema colector, esta
lesidn comb@nmante requiere clrugia. Se presenta en 20% de los ca-
sos. El dato principal s la extravasation del nedio de contraste
fuera del sistema pielocalicial, hematowa y pérdida de la arqui-
tectura renal. De no reconocar esta lesion se produce un abscesn
perirrenal, hipertensién o hidronefrosia. El1 tratamiento es qui-
rargico, por intisiédn media, identificando &l hilio renal para
controlar la hemorragia, Se debrida o se practica nefrorrafia. El
sistema colector Vacerado se repara y se dejan drenajes, Debe tra-
tarse de evitar la nefrectomia y revisar las visceras abdominales.
(19), (20}

El trauma renal tipo 3' gstallamiento ranal y lesidn vascular
del hilio, requiere diagnostico y ctirugia urgente para salvar la
funcién renal. La 1oeidn vascular sucedes por un hematoma que cam-—
prime el hilio renal hasta cesar el flujo sangquineo y la anoxia
provoca degeneracitn del tejido renal. 8i el traumatismo desgarra
la intima, cesa la irrigacion por la formacidn de un trombo. En la
uroqgrafia excretora hay exclusian absoluta. Debe descartarsa la
exclusidn por un coagulo en el sistema pielocalicial o por agene-
gla renal. Podrd raegquerirssr de TAC o incluso arterlografia, aunque
1a urografia excretora ¥ @l ultrasonido, son suficientes. E1 tra-
taniento quirdrgico del hematoma requerird de evacuacidn y drena~
J#, El desgarro de 1a intima, tronbectomia o plastia. Es indimpan—-
sable que &1 manejo quirdrgico ocurra en las primeras 12 hs para
salvar al rifdn. E1 rlosgo de terminar an nefrectonla es muy alto.
t), ) ' .

Con astallamlento renal o avulsidn del hilio habra s#ignow de
hipovolemia, {nestabilidad hemdDdindmica, extravasacion del npedio
de contraste. La nefrectomia con V\igadura del hilio renal son de
elaccidn, Se debe estar seguro que el otro rifidn cgta sano. { )

Cuando existe extravasacisn 1os antibidticos de eleccién son
la ampicilina o cefalotina ¥ gentamicina,

En general el trauma renal anerita manejo conservador an
70-80%, cirugia en 20-30% ¥ de estos solo un 5-7% nefrectomia.

Complicaciones!
Septicemia B.53%, henatoma 7.3%, ostenosis ureteropiélica 2.4%
y absceso 2.4%, (21)
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El trauma hepidtico, causa gran wortalildad por la pérdida ra-
pida y considerable de volumen sanguineo, El trauma cerrado de hi-
gado es mas grave que el paenetrante, porque crea una lesidn wis
axtensa. Se calcula que un 30% de niMos con trauma hepatico grave
fallecen antes de recibir trataniento. E1 lébulo hepatico derecho
es 21 mas lesionado on BOY de los casos. (22
La lesitin hepidtica se produce por impacto directo o desgarro
de sus elementos de fljacién ante una desaceleracién brusca.

Diagntetico:
Traumatismo en epigastrio o hipocontrio derecho, doler abdo-
minal y estado de choque hipovolémico. Lavado peritoneal positivo
a sangre. (23)

Estudios para el diagnéstico!

Se debe tener muy Cclarg que ningdn estudio radioldgico debe
retrasar gl manejo del paciante,

a) RX simple de abdomen y toraxs aumanto en 1a dansidad de la
pared abdominal y tordcica por hematoma, fracturas costales, ele-
vaclidn del hemidiafragma derecho, pérdida de la siiueta hepatica y
del psoas, borramiento de grasa preperitoneal, rechaxamiento del
colon, dilatacién de asas.

b} TAC+ eficez para mostrar la extensidn de la lesian hepati-
ca, hematoma, laceracion, ldbulo afectado, reiacion con los vasos
y perfusién. Ayuda a decidir el manejo quirdrgico o conservador.
No es o1 estudio {deal por su costo, la radlacién, disposicidon 1i-
mitada. El1 nitMo con signos vitalas inestablas no es candidato a
TAC sino a cirugia urgente,

c) Arteriografia: confiable en personal experimentado, consu-—
me tiempo, requierre anestesia general. Ofrsce detalle anatémico
del trauma y los vakos hepaticos. Contraindicado en choque hipovo-
lémico.

d) Bamagrafia' ayuda an los casos con hematobilia.

a} Ultrasonografia' no invasivo y radpido. No hay experiancia
en la evaluacidédn de trauma hepitico.

f) Awpartato y plruvato awinotransferasa (TGO y TGP)' pusden
detectar 1a laesién hepitica cuando se desconoce. Valores nayores a
200 y 100 u para aspartato y piruvate son signiflicativos. (29)

Tipos de lesidn hepaAtica:
1.—- Hanoras' aldesgarroc de la cApsula) b)desgarro del parén-
quima sin sangrado y c) hematoma subcapsular,
2.- Mayores®' a)} fractura del parénguima con sangrado activos
b) estallamiento de lébulo hepitico o hematowa central v ) lesidn
de la cava o suprahepiticas.

Tratamiento:r

Conservador: indicado si el paciente tiene signos vitales as-—
tables. Es indispensablie su manejo en la unidad de cuidadps inten-
sivos vigilando anemnia y choque. B¢ debe cowprobar que se trata de
un trauma hepitico menor con TAC.

Quirdrgico' indicado en hemorragia masiva. Incision medla o
toracolaparotemnia, @l mavilizar ol higado pusede aumentar el desga-
rro al parénquima, porta o suprahepaticas. Puede ayudar la manio-
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tra de Pringle., pinzar el ligamento hepatoduodenal por 13-20 minu-
tos, para cantener vl sangrado activo. Hemnostasla con puntos en U
tomando todo vl espesor del higado, Lobectomla en 21 mstallaniento
hepatico. Puede realiczapse ligadura de artoeria hepadtica. En lesion
de suprahepaticas o cava iInferiur s¢ hace toracctomia sobre el
Go~7vo, espacio intercostal o esternotomia, para colocar canulas en
aur {icula derecha y cava fnforjor, con hipatermia controlada loaclu-
sn. Estas son medidas herojeas. (25), (26}

La lasidn de vesicula v vias billlares @6 rara y ol procedi-
mientrn indicado es la colecistectonla y drenaje.
Hortalidad: entre 20-50%.

Hematobilia traumdtica:
l.eslén retardada, 1-3 semands despues de un trauwa hepatico,
aparece colico biliar, ictericia v homatenesis. La howatobilia ps~
por nacrosis de un segnento de pardnquina hepdtico. La arteriogra-
fia denuestra la fistula arteriovencsa intrahepatica. Se prefiere
g\ manejo canservador si se detiene gl sangrado. El nanejo quirdar~
gico lwplica Yobectomia o tigadura de arteria hepadtica. (27)

TRAUMATIGBMD DE BAZO

La literatura internacional ubica el trauma @splénico como la
tesion més frecuente. En nuastro medio ocupa @l 20 & Jer lugar.
La hemorragia a pesar de ser un drgano muy vascularizado se con-
trola por vasoconstriccion, dando tiewmpn al diagndstico y trata-
mienta, En coantraste con el traumns hepatico cuya mortalidad as al-
ta antes ¥y despuéds dea tratawiento quirdrgicao, t.a lesion esplénica
&g pbr golpe diracta wn 108 cuadranted superlores del abdomen o
parte baja del hemitdrax iquierda. (28)

Plagnbetico:

Dolor en 8l cuadrante superlor jzquierdo., dolor referido al
hombre {izquierdo {(signo de Kehrl en S%Y do los cascs, chogque, dias~
tensidn abdominal y fractura costal. Lavado peritongal positivo a
sangre. El emtado de chogque meojora con el decdblto supinc y e es~
tabitiza can la trankfusidn sanguinea, Existicrd hematuria en trau~
ma renal asociado. - (29)

Estudios para el diagndsticor

al RX de tdrax y abdomen' fractura costal, copacidad en hipo-~
condrio lzquierdo, dilatacibn de estdwago, el cual esta desplazado
hacia 1a linea media y @l coton hacia abajo, borraniento de la si-
fueta renal, bazo y psoas. Curvatura nayor festoneada. lleo para-
1itico, derrame pleural discrato, ascollosis.

b)) Arteriografiay axtravasacidn, fragmentacian detl medio de
contraste, hematoma intraesplénico. Resultadas falsos negativos y
positives en 10%, No as un estudio indispensable.

c) GCamagrafia: defectos dae captacion, falsaw positivas
{7=-20%) por hendiduras congéanitas no traumdticas © variantes ana-
témicas del bazo.

d) TAC' método de elecclon. Revisa las estructuras vascula-
res, hemorragia intraperitoneail, escluye lesionas asociadas,. El
pacionte dobe estar hemodindwicanente compensado.



&) Ultrasonpgrafia* no ©% conflable, tiene falsos nogattvél?
en 50%, por no poder distinguir entro pulpa esplénica normal y he-
matoma.

f) Leucocitosic: cifras entre 15,000 y 20,000/ml son caracto-
rigticas de lesidn esplénica.

g) Amilasa' por la posibilidad de trauma pancredtico asocia-

do.,
Tipos de lesidn esplénica:
Tipo 11 desgarro de ta céapsula.
Tipo 21 ruptura del paréenquima sin lesion del hiltio aspléni-
ca.

Tipo 3 ostallamiento con o sin lesien del hilio esplénico.

Trataniento:

Congervador' l1as unidades de cuidado intensivo, las funciones
inmunoldgicas del bazo ¥y el minino pero definitivo riesgo de sep-~
ticemia post-esplenectomnia {1.5%), condujo al wanejo no operatorio
del trauma esplénico. Son requisitos indispensables' paciante mb-
nitorizado en la unidad de cuidados intensivos. Permanecer hempdi-
nAmicamente estable. Requerimientos de transfusion sanguinga menor
al 30% del volumen circulante {-90 ml/kg de sangre total), en las
primeras 24 horas de wanejo intensivo. Equipo quirdrgico preparado
para intervenir en cualguier nonento,

Quirdrgico: indicado en lesiones aspcladas, inestabilidad he-
modindmica, transfuslien mayor del S0% del voluwen sanguineo clircu-
lante del paciente (+40ml/kg de sangre total) en las primeras 24
horas de cuidado intensivo. Si se sabe que el bazo traumatizado
era patologico previo al accldente (linfoma, leucemia, wwononucleo-
ais infecciosa, paludismo) esta indicado el tratamiento quirdrgico
inmediato, por la Incapacidad de Llos vaspoe esplénicos para reac—-
clonar con espasmno y formaciton da trombos que cohiban ta hembrra-
gia. El manajo quirdrgico intentard salvar &l hazo. En el desgarrdo
de la cédpsula (tipo 1) se logra 1a hemostasia con la aplicacion de
ge! foam. En la ruptura del parénquima que no llega al hilio esplé-
nico (tipa 2), la ligadura selectiva, uso de electraocauterio, su-
tura con puntos amplios y pProfundos apoyadndose en gelfoam, farman-~
do una escalera de catgut. La fractura del parénguina que involu-
cra @l hilio esplénico (tipo 3), se tratard con eeplenscztomia par-
clal, conservando el polo superior d&l bazo por su irrigacidn con
los vasos cortos.'S{ existe estallanianto, m# hace ssplenectomia y
autotrasplante, colocando (5-20 fragmentos de 2 cm de bazoc wn »l
epiplén. (30), (31}, (32)

Ee aplica penicitina ¥y vacuna antingumocodcica en nifios esple=-
nectomizados.

Hortal idad' 147%
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Hematowa ducdenal

Lo traumatiswos intestinales ocurren an Areas adyacenteos a
la fijacién retroperitoneal. La lesidn mis contn @n ta infancia es
el traumatismo duodenal. Los hematomas resultan  del chogque del
duodanc contra los cuerpos vertobraloes,

Diversos estudfos citan que un 65% tiene perforacien intesti-
nal, 30% hematoma y 5% avulsidn del mesenterio. E1l sitio de lesidén
s& gstablece principalmente en duodeno 32.%%, luego yeyuno 35%,
ileon 17.5% vy estémago 5%, (33)

E! diagnostico o5 tardio por su localizacion en &1 retroperi-
tones. Los pacientes llegan después deo 249 hs del traumatismo por
haber sido inadvertido o menospreciado por 21 fandliar. ( )

La locallzacidn mas frecuente os la 2a y 3a porcion del duo-
dino. La ruptura de 1os vases internusculares y subwucosos produ-
cen hemarragia intramural y obstruccién de la luz duodenal .

Diagnéstico!

Dolor abdominal rederado en epigastrio o hipocondrio deracho.
Es tipica ta hipersensibilidad y vémnitos bilijares. Irritacicon pe-
ritoneal por parforacidn o desgarro ducdenat, Tienen ileo parali-
tico ¥y no 1llegan al choque. {(39)

Estudios para el diagndstico:r

a) RX simple de abdomen y torax: dilatacion de asas intesti-
nales, escoliosis, odema interasa. En 8l ducdeno perforado existen
burbujas sobre ia sombra del pspas y rinon derecho o en la parte
inferior del wnadiastino por el aire libre en retreperitonen.

b) Serie e@sdfago-gastrodundenal' es de elaccion. Muesstra la
obstruccion del hawatona, imagen clasica en "pila de wonedas” o
signo dal "muelle comprimido",

c) ltrasonagrafia' confirma las lesiones dol pancraas e in-
vest.iga un seudoquiste del pancreas.

d) Amilasa' la elevacion se relaclona con lesion pancreatica.

Tipos de trauina duodenal:

Tipe }' Hematoma duodenal, desgarro da la serosa.

Tipo 2: Perforacién duodenal.

Tipo 3 Hematowa o perforacion del duodeno, con laceracién o
contusidn del paAncreas.

Tipo 41 Cualquier lesitn de duodenc con traumatismo severo de
pancreas. ( )

Tratamjento!

Sin abdomen agudo, el tratamiento es conservador con sonda
nasogsstrica y alimentacion total parenteral que perwite 1a recu—
peracion en 10 dias promedin. La intervencion quirorgica sa indica
on casc de lesiones asociadas o irritacidn peritoneal. La incisién
de 1a serosa y la muscular scbre el hematoma permitirdn su evacua-—
cidn, En general no es necesario derivar.

En la perforacion del duodenoc, el tratamiento depende del ta-
mato del dafaecto. E1 clerre primarico en 2 planos y gastrostonia
pueden sor suficientes. Si 1a perforacitn es nuy grande, se juiga-
ra realizar una apastomosis térwino-terninal o dividir el duodeno
con cierre de ambos cabos, mnas una gastroyeyunoanastomosis,
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Dcupan entre 3-10Y% del total de visceras lesionadas,
Mecanismos de lesibn: a) golpe directo con aumento brusco de

1a presidn en una asa intestinal cerrada, con ruptura do la pared
intastinal. b) por deslizamiento sobre puntos de figacion dal in—
tentino. c) aplastamiento visceral contra los cuerpos vertebrales.
tos sitios da lesidn més frecuentes son a 60-90 cm del ligamento
de Treitz o cerca de ta vidlvula ileoceal., La perforacitn del yeyu-—
no causa peritonitis gquimica awuia, (3%

Dliagndstico!

Dolor abdominai, itrritacittn peritonaal, defenss nuscular,
distensién abdominal, ausencia de peristalsis, lavado peritoneal
negativo., Cuando existe perforacion el lavado peritonwal es posi-—-
tivo & sangre y material intestinal, con datos de choque por sep-
sis o hipovolenia,

Estudios para @l diagnéstico:
al Rx simple de abdomen y torax: aire libre subdiafragmatico,
ilwo postraumdtico.
b) Citologia henmAtica: leucocitosls mayor de 15,000 nn3,

Tipos de leslén' contusion o perforacidn,

Tratamiento:

Contusionan' riesgo de isquemia, necrosis y perforacion in-
testinal. Cantusmiones de 1 cn de didnetro se peritonizan con pun-
tos de Lembert. En contusiones grandes, reseccion y anastonomis.

Farforaciones: pesquefas anjcas, cierre primario, Dos perfora-
ciones cercanas y gegquefas, comunicar ¥y clerra primario. Haltiples
parforaciones por serdigones deben suturarse en forma individual.
Laceraciones longitudinales pusden cerrarse on sentido longitudi-
nal o transverso. Ferforaciones por proysctiles de alta velocidad
causan isquemia del tejido que circunda la perfaracidn, siendc un
tejido potencial de necrosis y fistula intestinal, dicho tejido
dwba de ser debridado, 51 hay maltiples heridas en un segmento de
intestino we mejor resecarlo y hacer una sola anastomosis, Las
perforacionns o laceraciones del borde mesentérico son dificiles
de reparar ¥ s® asoclan con lesion vascular, deben de manejarse
con reseccion. El dranaje con penros#s esta indicado.

TRAUMATISHMD DE COLON ¥ RECTO
Las perfuoraciones de coton y recto por la contawminacién son
muy graves, Se producen poar un mecanismo de aplastamiento.

Diagnéstico' peritonitian. Lavade peritoneal positivo a sangre
o materia intestinal,

Eatudios para al diagndstico:
a) Rx simple de abdomen: aire libre wmn cavidad peritoneal.
b) Citologla hemAtica: leucocitosis.
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Las lesiones dol colon sp pueden manejar on la siguiente
clasificacion:

Estado 1 perforacién dnica, contaminacién minima, sin con-
promlso vascular ¥ &n loas primeras B hs de evolucian, pucden repa-
rarse con cierre primario.

Estado 2/ perforacidn con otras \esiones intra-abdowminales
asoc ladas, contaminada. en las primeras 12 hs de evolucion, ton
hipoteneidn y sangrado, cierre Ppriwario y derivacion.

Eetado 3: perforacitn ndltiple, con otras lesiones in-
tra-abdominales asociadas. tejyido desvascularizado, bhipotensidn,
sangrado, contaminacitn y wds do 29 he de evolucitn, doben deri-
varse siewpre, pudiendo exteriorizar el awma lesionada. EV clorre
se realizard en un 2o, tiempo,

Las heridas del recto se manej an con unad colostomia {sigmoi-
dostomlia) de doble boca vy drevnaje pre—sacro, (36}

TRAUMATISMO DE ESTOMAGOD

Se lewiora poco poyv Lu wscasa filjacidn y proteccien de la pa-
red costal.

DiagnaAstico: peritonitis, distension abdominal, salida do 1i-
quido hawmdtico por la sonda de Lovin (nasogastrical,

En la Ra de abdowen: 4qran cantidad de aire libre subdiafrag-
matico,

Tratamiento: clorre primario en 2 planocs y gastrostomia.

TRAUMATISMO PANCREATICD

El pantreas sde encuentra en la profundidad de \a cavidad ab-
dominal, protegido por el higado, la pared costal y columna verto-—
bral, sin embargo su situaclédn retroperitoneal impide el diagnos-
tico tenprano de traumatismo pancredtico.

El mecanisno de lesldn e@s por’un impacto directo.

En axperiancia del Riley Hospital Children’s, Indianapolis,
Indiana, &1 diagndstico de traumatismwo del pancreas puede pasar
desapercibido, como ocurrié &n una serie de 16 pacientes, de \os
cualgs 2 fusron enviados a su domicilio y 3 fueron apendicectowni-
zados sin necesitario,

En el traumatismo del phncress, si gl peritoneo que recubre
@l pAnNCreas S@ COnserva, se forma el seudogquiste. (37)

Diagnéstico!

En la contusitdn pancredtica existe dolor sbdominal intenso,
en mescgastrio, en "barra", vomito bililer, fiebre e ileo paraliti-
co. En el seudoquiste de pancreas dias o semnanas despuds dal trau-
matisno we reactiva el dolor y  dparece un tumor en @l epigasstrio,.
El 70% de los spudoquistes en 1la infancia resultan de un trauma-
tiesmo abdominal, es la clasica lesion por manubrio de biciclata.
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a) Ry de abdomen y térax: liguido libre en tavidad peritone~
al,"asa centinela", derrame ploural ocasional,

bl Amilasa' niveles seéricos mayores de 500 u. en seudoquiste
de pancreas.

c) Ditologla hemadtica: leucocitosis.

d) Sorie eséfago-gastro-duodenal: arco duodenal abierto, es-
tomage desplazado adelante vy  arriba, colon transverso rechazado
nwacia abajo.

alUltrasonografia y TAC: atiles parw e) diagndstico de seudo-
quiste de pAncreas.

Tipas de lesion pancredtica:

Tipo 1 contusidn,

Tipa 2: fractura del cuerpo y/o cola, con sospecha de lasion
del conducte pancreatico.

Tipo 3 Fractura de la cabeza , sospecha de lesléon del con-
ducto pancreatico.

Tipo 4 laceracion, fractura o estallamiento de 1a cabeza del
pancreas y perforacion duodenal. { )

Tratamiento:

Es conservador.

S{ existe hipovolemia, chequse, perltonitis, lavado peritoneat
positivo a sangre es quirdrgico. En contusidn pancreatica (tipo 1)
ze colocan drenajes. En la fractura del cuerpo o de la cola dal
pancreas {tipo 2} el mejor método es 1a pancreatectomia distal. En
ruptura de duodeno ¥ lesidn da la cabeza del pancroas se puede
efactuar pancreticodusdencectomia,

El seudoquiste pancradticor

Es una coleccien de tejide necretico, hematoma y secrecilones
pancredticas.

Inicialmente @l manejo a8 conservador, dando soportae nutri-
cional, durante 4-6 semnanas, de no ocurrir rewsoclucidn asponténea
s8 roallzard cisto-gastroapastonosis © cisto-yeyunoanastomosis en
¥ de Roux. De no ser tratado quirdrgicamente puede producir obs-—
truccién ducdenat o biliar, paritonitis, hemorragia, trombosis de
vena wsplénica, dlcera gastrica o ascitis pancredtica. Bl 1 quis-
te esta adherido a estémago serd drsnado en 6y cara posterior. La
derivacién en ¥ de Roux evita el reflujo gistrico dentro del quis-
te, debe usarwe en loz casos e&n que 8l quiste no esta adherido a
la parod del estémago. (3B8)

Mortalidad: 20%, es coubinacién con lesidn duodenal aumenta
al 45%. ’
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TUMORES DE MEDIASTIND

GENERAL IDADES: el diagnistico de las neoplasias de mediastino
en la infancia, constituye un verdadero problema por la escala tan
variable de sus sintomas. Algunos son mal ignos, otros pese a ser
benignos afectan estructuras vitales por su tamatio o por el sitio
an donde se implantan. Una  tercera parte son completamente silen~
ciogns.

Mas del 95% de las neoplasias intratordcicas en ol niho ocu-
rron an el mediastino, a diferencia de los adultos donde predomi-
nan las necplasias pulnonares.

La mayoria do los tumores de nediastino ocurren en los
pre-escolarea ¥ en 1 sPxo masculino. En eecolares son nas fra-
cuentes los tumores de nediastino medio y de tipo maligno. (1)

r’,"‘v MEDIASTINO:

Espacio enmedio da tas pleuras pulmonares, cuyo limite ante-
rior g8 el esterndn, &l posterior 1a coluwmna vartebral, el supse-
rior el vértice del teérax y el inferior el diafragma.

DIVIEBIONES DEL MEDIASBTING:
En la infancia el wmediastino se divide en anterior, wedio y
poaterior.
Mediastino anterior: entre esternon y pericardioc, contiene el
timp, gangliox tinfaticom y extensiones hacia el tdérax del tirol-
des.

Hediastino medio: sus limites anterior y posterior con las
caras dal pericardio. Contiene @l corazdn, grandes vasos, tragusa,
frénicos, bronquios, ganglios linfaticos.

Mediastino pouterior: entre pericardio y columna vertebral.
Contiene 1a aorta torécica, esofago, vagos, tonducto torécico,
Acigqos, '

Cada tumor tiene un sitio anatamico deterninado en el nedias-
tino. En el sspacio anterior surgen el teratoma y el timoma. En
mediastinoc medio los tinfomas, Iinfecciones an ganglios linfaAticos
y quistes broncpgénicos, En mmdiastino posteripr son clasicos los
tumoras neurogénicos y las duplicacionas de tubo digestivo. {(2)

SINTOMATOLDGIA:

El paciente puede estar completamante anintomatico, con ex-
ploracian fisica normal. Y as solo hasta quae se toma una radiagra-
$1a de térax, por otra causa, cuando s& descubre el tumor.

Las manifestaciones aparecen cuando s« comprine el esdfago,
la trdquea vy los grandes vasos, traduciéndose como disfagia, difi-
cultad respiratoria, disfonia y sindrome de vena tava superior. En
ncasiones se presenta comp sindrome de Horner, Hio. -uwia Gravis
b Cowo un derramne pleural. (3}
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FROTOCOLO DE INVESTIGACION: a2

Los prablemas comn disfonia, disfagia, difjcultad respirato—~
ria, miastenia gravis, sindrome de Horner, sindrone de vena cava
superior, derrame plcural henorragleco o serchematico, deben hacer
sospechar un tumar de mediastino.

El priner estudio os una radiografia de teran PA y lateral,
1a cual confirmard la presencia de wun  tuner de mediasting en un
35Y de los casos solamente.

81 la radiografia de tarax nuestra un derrane pleural, @
puncilona, de cbtenerse liguido serchendticto, con una inagen de
opacidad tordcica en la radiografia de toray postpuncidn, se debe
de investigar un teratouwa de wedlastinpe, mediante urn esofagogr ama,
tompgrafia arial conputarizada o una turacoltonda para determinar
el diagnéstico.

Cuandt radiogrificamente eniste un tumor, se hace un asofago-
grama, para situar el tumer en  alguno de los compartiwientos dal
mediast ino. Desputs sp hace toracotamia, ton 21 manejo especifico
para cada tumor.

La tamografiy 8s un estudio jmportante an aguellos cases don-
de la radiografia y el esofagograma, no definen las caracteristi-
cas del tumor. La tomografia es otil para precisar si se trata de
un tumor sotido o quistico, para obtener informacion sobre sus li-
mites y sl enlste invasidén o no a las estructuras clrcunvecinas.

La esofagoscopla y broncoccopia, se realizan en casos selec-
clionados, en donde es preciso definir i el tumor es intrinseco
o extrinseco, es decir si el tumbr compromets directanente el eso-
fago o las vias respiratorias o dnicanenta las desplaza.

La fluoroscopla combinada con escfagografia Be usa en algunos
casos, comp estudio dindmict que haga evidente la compresion y re-
chazo de érganos del madlastino, para locallzar y definir 81 tu-
mwor.

La ultrasonografia comn astudio para decidir si el tumor es
quistico o satido, solamente serd aGtil cuandoe @1 tuwor esta nay
cerca de la parrilla costal,

Eastablecida 1a presencia de un tumor de mediagtino, por medio
de la clinica y los estudios radioldglcos, es muy iwportante con—
siderar el compartimiento madiastinal que ocupa, para solicitar
pruchas especiales como reaccién de Mantoux, médula dsea, nislo-
grafia, cuantificacidn de catecolaminas, weatc, Bon el objeto de
1legar al diagndstico del tipo de tunor de mediastino.

En esta Iinstitucién 1a medliastinoscopla no e un nétodo in—
tispensable para investigar un tumor de mediastino. (1), (2], (3)

En &1 HospitAal Infantil de Méxice "Federico Gomez", s& cuenta
con una serio estudiada, de los pacientes con tuncores de mediasti-
no, que muestra 1o siguiente
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TUMORES DE HEDIASTINO
Hospital Infantil de México “"Federico Gonez"
1954--1983

MEDIASTING ANTERIOR

TOMGR | Na. %
Ter atoma 7 11a1
Linfangloma 4 6.3
Teratoma maligno 1 1.6
Timama 1 1.6
“Total t3 20.6

MEDIASTING MEDIO

TUMGOR No, %
Linfoma No Hodgkin 29 40. 6
Lipablastoma H 1.6
Linfangioma 1 1.6
E. Hodglin 1 1.6
Rabdomi osarcoma 1 1.6
Coribcarcinoma 1 1.6
Tuberculosis H 1.6
Total 35 113

MEDIASTIND POSTERIDR

TUMOR ' Na, %

Neuroganicos 7 11.1
(Neurchlastoma 4)
({Bangl joneuroma 3}

buplicacicnas 6 9.5
Aanglofibroma 3 1.6
Sarcoma 1 1.6
Total 15 23.8

En la seris de ésta institucidan, durants 30 aftom, se hizo el
diagnistico de 63 tumores de mediastino. La mayoria, 35 {(55.5%) se -
ancontraron en mediastino medic, a causa de linfoma no Hodgkin
t46%}). Siguieron los tumores de mediastino posterior con 15 cascs
(23.8B%), de 1o cuales los tumores neurogénicos fueron los mas
frecuentes con 7 (11.1%) v la duplicaciones & (9.5%). Log tumores
do mediastino anterior fueron 13 (20.6%) y  da =1l &1 mén fre-
cuents fue Bl teratoma ¥ (11.31%), {4)
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TUMDRES DE MEDIASTINO ANTERIOR

Camprimen la trdquea tausando dificuttad respiratoria y tos.
51 alcanzan grandes dimensiones obstruyen la cava superjor,

Los tunores mds conmungs son el teratoma, el linfangicma y el
timoma.

El teratoma despuds de la regidn sacrococcigea, ancuentra en
el mediastino nl segundos sitio de localizacidn mas frecuente.
fiproximadanente el BOXA son benignos, £ una radlografia de torax
pueden aparecer calcificaciones.

Los teratomas benignos se resecan completamente, los walignos
son sufetos da tratamiento oncolsgico.

Loe linfangioma y hemangiomas aparecen en mediastino comp ax-
tentiones desde pt cquello. Fueden dirigirse hacia cgualquier com-
partimiento, E1 7?54 se prolongan hacia mediastino anterior.

Err 1os menores de 1 afo, el tumwor do mediastino wids frecuonte
&g ol crecimlente o hiperplasia de tima. El cual no es sujeto de
tratamiento algunn, porque presenta Involucion esponténea en al
trangcurso del primer aho de vida. La hiperplasia de timo no pro-
duce sintomas respiratorios. Si la involucidn no oe produce en al
plazo asperado, el crecimiente as asimétrico, existe duda entre
neoplasia e hiperplasia de timo, se utiliza una rpuebas terapeuti-
ca con estercides, prednisona a 2 wmg/kg/dia, durante 5 dlas. Ge
toma otra RX de térax PA y lateral, si el cretimiento desapareca,
st apoya el diagnéstico de un crecimiento benigno del timpo. 5i al
tumor persiste se¢rd necesario el tratamiento quirdrgico.

La prueba con esterocides no tiene ninguna indicacién an nifios
con dificultad respiratoria por compresion de la via adrea, tampp-
co se usa en nifios pre-escolaes o escolares, que pueden tensr un
linfoma, (5}, (6}, (7}

TUMDRES DE HEDIASTIND MEDIO

Suw sintomas son ppor comprosiaon de las vias respiratorias y
por ataque al estado general.

El1 tumor mas frecuente es ol linfoma No Hodgkin, debisndo de
recordar 1a tubsrculposis, histoplasmosis, linfangioma, enfermedad
de Hodgkin, quiste broncogénico y teratoma. El diagnostito de 1in-
foma No Hodghkin se-puede realizar en 1a mayoria de los casos por
una biopsia de gqanglic cervical, cuando existen adenomeygalias o
bien en una médula duwa. Una caracteristica es que su crecimiento
produce dificultad respiratoria progresiva grave, dque se alivia
con la administraclién de quimloterapia {ciclofosfamida). Genaral-
mente se afectan los pacientes en eded escolar. E1 linfoma Ne
Hotgkin en la radiografia de tdérax ofrece una imagen tiplica con
bordes festoneados. {(8), (9), (10)

TUMORES DE MEDIASTINO POSTERIOR

Los sintomas respiratorios son levas,

Al comprimir el estfage ceausan disftagla, sobre todo las du-
pticaciones o quistes entéricos.

Los tumores neurogénicos y las duplicaciones de tubo digesti-
vo son los tumores nas frecuentes de mediasting posterior.
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Las duplicaciones rara ve2, comunican con ol eséfago. GSe l;i
calizan en Va reglén cervical inferior o superior de las veértebras
dorsales, & asocian a hemnivértebras, espina bifida y escoliosis.

Ocurren BEn nifios nenores do 2 afins. Existen casos en donde la
duplicacién comunica a travaes del diafraguwa con el tracto intosti-
nal y con el pAncreas. En pocas ccasiones una duplicacidn puede
romperse¢ a Va cavidad pleural, presentar derrame, enpiena o bien
provecar meningltis cuando se trata de un quisto nouroentérico.
Puede tamblén ser confundido con un absceso, tuando s@ observa un
nivel hidroaérers &n la radiografia de tdrax.

€l diagnéstico se realiza con una RX de térax PA, un esofago-
grama ¥ la presancisa de hemivértebras,

Los tumores neurogénicos pueden ofrecer eintomas por la Vibe-
racién de catecolaminas, tales cowos hipertension, diarrea, diafo-
resis., palidez, palpitaciones. En otras ccaslones dan paraplejia,
opsoclonus, polimioclonla y sindrome de Horner.

Be presentan en niflos menoroes de 3 afics. La mayoria son ma-
lignos, neuroblastomas y ganglioneuroblagtomas. En nifios mayores
el ganglioneurcna os el tipo histolégico mas comdn. Aproximadaren=
te @1 T0% tiemen sintowmas respiratorios. Los ganglios cervicales
puaden estar invadidos vy sor utilizados para una blopsia que
ofrezca el diagndstico. Las calcificaciones irregulares, puntifor-
wee vy la ernslon de las costillas pueden observarse.

Los sintomas respiratorios son raros, salvo cuando &l tumor
tiene grandes dimensiones.

E\ tratamientc de los tunores neurogénicos y las duplicaclo-
nes e la reseccion quirdrgica. (110, 12y, (13), (14)
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