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RESUMEN

Introduccion: El dolor postoperatorio permanece como un problema médico
de gran importancia y es un componente esencial del cuidado tras cirugia
del paciente quirargico. El inadecuado control del dolor después de un
procedimiento quirdrgico influye en la morbilidad y mortalidad, prolonga el
tiempo de recuperacion, retarda el regreso a la actividad diaria habitual,
provoca una insatisfaccion del paciente, aumenta el uso de recursos
sanitarios y por lo tanto eleva el coste total de la atencién sanitaria. Un
enfoque adecuado del dolor postoperatorio debe incluir una herramienta de
evaluacion apropiada. Con el fin de su control y prevencion se han disefiado
nuevas técnicas quirdrgicas, cada dia, menos invasivas con el propésito de
disminuir el dolor agudo postquirdrgico, mejorar los resultados estéticos, asi
como la realizacion de diferentes estudios con el proposito de objetivar el
dolor agudo postoperatorio. Dentro de estos ultimos, estan los estudios que

correlacionan la medicién subjetiva del dolor con variables analiticas.

Pacientes y métodos: Realizamos un estudio prospectivo aleatorizado
(ensayo clinico) de 100 pacientes consecutivos intervenidos de
colecistectomia laparoscopica de forma electiva por colelitiasis sintomatica
en el Hospital General Universitario de Elche durante el periodo
comprendido entre Marzo del 2010 y Enero del 2011. Los pacientes fueron
divididos en 2 grupos: Grupo 1: Pacientes a los que se realizd la
colecistectomia laparoscopica mediante el abordaje francés clasico. Grupo
2: Pacientes a los que se realizo la colecistectomia laparoscopica mediante
el abordaje con 3 trécares en linea media. A las 24 horas de finalizada la
intervencion se extrajo una muestra de sangre y se analizaron los diferentes
pardmetros analiticos. Al mismo tiempo, se solicit6 al paciente que
cuantificara el dolor que presentaba en ese preciso instante en funcion de

una escala analogico-visual y también se le preguntd cual era la herida que
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mas le dolia. Se compararon las dos técnicas quirdrgicas en cuanto a datos
demograficos, antecedentes personales, datos de la intervencidén quirdrgica
y en funcion del dolor postoperatorio. También se correlacioné las variables
analiticas con el dolor postoperatorio cuantificado mediante escala

analdgica-visual.

Resultados: Se incluyeron 100 pacientes, 50 en el grupo 1 y 50 en el grupo
2. No hubo diferencias significativas en edad, sexo, comorbilidades ni tipo de
intervencién realizada entre los 2 grupos. La mediana de dolor
postoperatorio cuantificado mediante escala analdgico-visual fue 4 en el
grupo 1y 2,5 en el grupo 2 (p=0,002). Se observo una correlacion directa
estadisticamente significativa entre el dolor cuantificado mediante escala
analdgico-visual y los valores diferenciales pre y post-operatorios de GOT
(p=0,009; coeficiente de correlacién de Spearman 0,350) y GPT (p=0,008;

coeficiente de correlacion de Spearman 0,353).

Conclusiones: ElI abordaje con 3 trécares en linea media es un
procedimiento seguro para la realizacion de la colecistectomia laparoscopica
al no mostrar mayor tasa de incidencia de complicaciones intra y
postoperatorias al compararlo con una técnica habitual. El dolor
postoperatorio, cuantificado mediante escala analdgico-visual, tras el
abordaje con 3 trocares en linea media es significativamente menor que tras
el abordaje francés clasico. Los valores diferenciales pre- y post-operatorios
de GOT y GPT se correlacionan significativamente con la percepcion

subjetiva de dolor.
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l. INTRODUCCION
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1. DOLOR

1.1. DOLOR POSTOPERATORIO, INCIDENCIA, COMPLICACIONES
DERIVADAS DE SU PRESENCIAY FACTORES DETERMINANTES.

1.1.1. Definicion

El dolor postoperatorio es un dolor agudo, principalmente nociceptivo,
predecible en cuanto a duracién (de 1 a 7 dias) e intensidad (leve, moderada
e intensa), aunque la vivencia subjetiva del dolor y los factores multivariantes
que acttan sobre él, pueden modificar la respuesta al mismo™.

Infravalorado en general, este puede ser la causa de un inadecuado
tratamiento y en muchos casos va asociado a un alto componente de
ansiedad y miedo. La correcta informacion al paciente de lo que va a ocurrir
puede conseguir una mejor analgesia y ahorro del consumo de farmacos.

Es un dolor innecesario e incluso perjudicial, por el desarrollo de
complicaciones asociadas al mismo si no se trata adecuadamente’.

Aparece como consecuencia de un acto quirdrgico, que lesiona multiples
estructuras, por ello hay que realizar una analgesia multimodal para poder
actuar a distintos niveles en las vias de transmision del dolor, potenciandose
los diferentes analgésicos entre si. Con ello mejoramos la calidad de la
analgesia y disminuimos los efectos indeseables al poder reducir la dosis de
cada tipo de analgésico; en cambio, si no se trata adecuadamente, puede
cronificarse y ser causa de complicaciones (por ejemplo: atelectasias, ileo)®.
La American Society of Anesthesiologists (ASA) define el dolor
postoperatorio como el dolor presente en el enfermo después de un
procedimiento quirdrgico. Este dolor puede ser producto del traumatismo
quirargico  derivado del procedimiento o relacionado con sus

complicaciones?.
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1.1.2. Prevalencia e incidencia

A pesar de conocerse claramente los mecanismos fisiopatolégicos de este
tipo de dolor y de existir farmacos que pueden aliviarlo, la prevalencia del
dolor postoperatorio sigue siendo elevada (del 56 al 71,3%)"2.

En los afios 1970 y 1990 aparecen varios trabajos clasicos que llaman la
atencion sobre la alta incidencia del dolor agudo en los hospitales y se
detecta que existe una incorrecta prescripcion de analgésicos e

incumplimiento de las pautas>*.

En 1988, Ready, en Estados Unidos instaura las primeras Unidades de Dolor
Agudo (UDASs), llevada por anestesiologos con la finalidad de mejorar la
analgesia de los pacientes, mediante la asistencia clinica con protocolos
analgésicos, la formacion del personal, observacion y registro del dolor y

efectos secundarios®.

En todos los paises desarrollados se establecieron UDAs y se conciencio a
los profesionales sanitarios de la necesidad de tratar adecuadamente el
dolor postoperatorio, para conseguir reducir las complicaciones

postoperatorias, mejorar la rehabilitacién y reducir la estancia hospitalaria®.

A este tratamiento del dolor, para conseguir un mayor confort postoperatorio
y disminuir la estancia hospitalaria, se han unido otras medidas conocidas
como abordaje multifactorial del dolor postoperatorio entre las que figuran la
menor agresividad quirargica, la rehabilitacién, la nutricibn y la

deambulacion precoz®®.

La incidencia del dolor postoperatorio variard segun el tipo de cirugia,
incision realizada, 6rganos afectados, ademas de la edad, el sexo y la

patologia asociada. Los porcentajes de dolor publicados se presentan en la

14



tabla 1. En el postoperatorio hay que diferenciar el dolor en reposo y en

movimiento, siendo este ultimo el que hay que superar®.

Moderado Intenso
Intervencion Dias
(%) (%)
Toracotomia y Cirugia abdominal
. 20-30 60-70 3-7
supramesocolica
Nefrectomia 30-40 60-70 3-7
Laminectomia 3040 60-70 5-9
Prétesis articulares 20-30 70-80 2-6
Histerectomias 40-50 50-60 1-4
Apendicectomia 70-80 20-30 0,5-3
Herniorrafia 40-50 25-35 1-3

Tabla 1. Porcentaje de pacientes con dolor en movimiento y dias de duracion®.

La concientizacion por parte del personal de enfermeria sobre la necesidad
de registrar el dolor y los efectos indeseables que puedan aparecer como
sedacion, nauseas, vomitos, realizacion de fisioterapia, en el postoperatorio

es fundamental, para poderlo estudiar y corregir nuestros tratamientos”.

Los estudios de prevalencia del dolor postoperatorio en Espafia siguen
siendo altos segun el estudio presentado en 2003 por la SED (Sociedad
Espafiola del Dolor)*®. La no existencia de UDAs (solo un 30% de los
hospitales esparfioles tienen este servicio) podria explicar este hecho v,
aunqgue existe un interés sobre la analgesia postoperatoria y sus efectos, la
instauraciéon de protocolos analgésicos es un paso importante, pero la
vigilancia y registro posterior del dolor, asi como la capacidad de responder
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a los problemas que deriven de ello son fundamentales para un buen

desarrollo de la analgesia®®.

1.1.3. Complicaciones derivadas

Las complicaciones derivadas de un tratamiento sub-Optimo del dolor
postoperatorio incluyen (pero no estan limitadas a) complicaciones
tromboembdlicas y pulmonares, aumento de la estancia en la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI) o en el hospital, reingreso hospitalario para
tratamiento adicional del dolor, sufrimiento innecesario y deterioro de la

calidad de vida relacionada con la salud®.

La agresion quirdrgica desencadena una serie de respuestas bioldgicas a la
agresion; de como se desarrollen estas dependera la evolucion del paciente.
Por ello es importante conocerlas y ayudar a potenciar las respuestas

positivas e inhibir las patolégicas?.

Ante la nocicepcién somética o visceral periférica se traduce este estimulo,
se modula, y se transmite por las vias espinales ascendentes al sistema
reticular, al mesencéfalo, desencadenandose las respuestas vegetativas que
se asocian al dolor y a la corteza cerebral donde se hace consciente el dolor,
experimentandolo segun el aprendizaje previo, la personalidad del paciente y

otros fenémenos complejos’.
La respuesta refleja del organismo al dolor se clasifica en tres tipos basicos:

espinales, supraespinales y corticales, que son los que ocasionan las
posibles complicaciones (Figura 1)’

16



LIBERACION DE SUSTANCIAS ALOGENAS

-K

-lones hidrégeno

-Acido lactico

-Serotonina

-Bradiquinina
-Prostaglandinas
-Interleukinas

-Factor de necrosis tumoral

ESTIMULO DE NOCICEPTORES l'
J J g
‘ R. segmentarios ‘ ‘ R. suprasegmentarios ‘ ‘ R. corticales ‘

Impulsos nociceptivos musculares

Aumento de tensidn *  Aumento secrecion de hormonas *  Respuestas motoras

muscular catabdlicas: . Ansiedad, aprension.

Disminuye la compliance Cortisol, ACTH, ADH, *  Respuesta hipotaldmica.

pulmonar. glucagdn, aldosterona. *  Aumento de viscosidad sanguineay
Estimulo neuronas simpaticas agregacidn plaguetaria.

Aumento de trabajo Fibringlisis.

.cardiaco y del VM.

K: potasio, VM: volumen minuto, ACTH: Hormona Adrenocorticotropa, ADH: Hormona Antidiurética.

Figura 1. Respuestas reflejas del organismo al dolor”®.

1.1.3.1. Reflejos segmentarios

Los reflejos segmentarios generan hiperactividad de las células motoras del
asta anterior y anterolaterales de la médula, con aumento de la tension
muscular esquelética, que genera mas dolor y mas tensién, con
retroalimentacion positiva’®.

Los impulsos nociceptivos de la piel inician un reflejo cutaneo-visceral que
disminuye el tono intestinal y el vesical, con ileo y retencion urinaria.

En cirugia toracica y abdominal alta, disminuye la compliance de la pared
toracica con descenso de la capacidad vital y capacidad funcional residual.
El estimulo de las neuronas simpaticas preganglionares produce aumento de
la frecuencia cardiaca y del volumen sistélico, con mayor trabajo cardiaco y
consumo de oxigeno. Existe también vasoconstriccion segmentaria, con
hipoxia tisular y acidosis local, que disminuye mas el umbral de los

nociceptores”®%°.

17



1.1.3.2. Reflejos Suprasegmentarios ®°

Generados en el centro respiratorio, centros autbnomos del hipotdlamo, de
algunas estructuras limbicas y otros centros medulares, ocasionan aumento
del tono simpatico, taquipnea, taquicardia, aumento del volumen sistoélico, de
las resistencias periféricas y vasoconstriccion®.

El aumento del tono simpatico agrava el ileo intestinal y la retencién urinaria.
Por el estrés hay alteraciones neuroendocrinas, con aumento de las
catecolaminas enddgenas, se estimula el eje diencéfalo-hipofisio-cortico-
suprarrenal y el sistema renina-angiotensina. El incremento hormonal implica
cambios en el metabolismo proteico por el estado hiperadrenérgico®.

En el estado postquirdrgico observamos un balance nitrogenado negativo,
retencion de sodio y pérdida de potasio, reduccion de la tolerancia a la
glucosa, elevacion de acidos grasos libres en plasma y cuando la reserva
glucogénica hepatica se consume, los aminoacidos ramificados, sobre todo
la alanina, son la nueva fuente de glucosa. La desaminacion hepatica
produce urea en exceso, que se eliminara. En consecuencia se genera un

estado hipercatabolico, acidosis metabélica y depresién inmunolégica®®.

1.1.3.3. Reflejos corticales

Con el paciente consciente, los impulsos nociceptivos llegan a estructuras
cerebrales y activan sistemas de integracion y percepcion o reconocimiento
del dolor. SimultAneamente procesos cognoscitivos, analiticos de juicio y de
memoria, con interacciones sensoriales complejas, actian en sistemas
autbnomos y somatosensoriales e inician reacciones psicodinamicas de
ansiedad y temor®*°.

La ansiedad potencia la respuesta hipotaldmica y provoca liberacion de
cortisol y catecolaminas, ademas de producir mayor viscosidad sanguinea,
agregacion plaquetaria y fibrindlisis por la ansiedad.

Las complicaciones dependeran en su frecuencia e intensidad de la zona
lesionada y agresion quirdrgica, asi como del tipo de anestesia realizada y
las medidas perioperatorias desarrolladas, caracteristicas del paciente y

enfermedades asociadas®°.
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1.1.3.4. Complicaciones derivadas de un dolor postoperatorio no

controlado (Figura 2):

1. Las complicaciones respiratorias: son frecuentes después de cirugia
abdominal alta y toracica, con una incidencia de 20-60%; contribuye a la
mortalidad postoperatoria en un 25%. Se desarrolla un patron restrictivo
pulmonar postoperatorio por disminuciéon de la capacidad residual
funcional (CRF) y volumenes respiratorios; estas funciones no se
recuperan hasta 10-15 dias después de la cirugia, también se altera la
contractilidad diafragmatica; a consecuencia de todo ello aparecen
atelectasias, neumonia, cianosis e hipoxia por alteracion del cociente

ventilacién-perfusion® .

2. Complicaciones cardiovasculares: son el resultado de la secrecion
catecolaminérgica secundaria a la hiperactividad simpatica ocasionada
por el dolor. Consiste en un aumento de la frecuencia cardiaca, de la
presion arterial media, del volumen sistdlico, de las resistencias
vasculares periféricas, del indice cardiaco y del consumo miocéardico de
oxigeno. Estas alteraciones pueden aumentar el riesgo de
complicaciones en pacientes cardiopatas o en hipertensos, en los cuales
la presencia del dolor puede descompensar su estado y aumentar la
morbimortalidad. Por otra parte, los trastornos vasculares secundarios al
vasoespasmo y la inmovilidad antialgica adoptada por el paciente pueden
empeorar la circulacion periférica y favorecer la aparicion de trombosis
venosa profunda, y posteriormente del trombo embolismé pulmonar,
sobre todo en pacientes con arterioesclerosis y/o insuficiencia venosa
previa. La disminucion del flujo por la vasoconstriccion también influira

negativamente en el proceso de cicatrizacion™**.

3. Complicaciones digestivas: el ileo paralitico, las nauseas v,
ocasionalmente, los vémitos, también son resultado directo del dolor

como consecuencia de reflejos segmentarios por el influjo nociceptivo y
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la inactividad del paciente en el postoperatorio inmediato. Se produce
una disminucién de la motilidad, mas persistente a nivel del estémago y
colon, aumento del tono del musculo liso y del tono de los esfinteres, y
una mayor secrecion intestinal secundaria a la hiperactividad simpatica

segmentaria™**.

Complicaciones urinarias: el dolor causa hipomotilidad de la uretra 'y de
la vejiga junto con aumento del tono del esfinter que provocan la
dificultad en la miccién, que puede retrasar la recuperacion del paciente
incrementando su estancia hospitalaria. Esto puede favorecerse con el

uso de opioides epidurales o intratecales™*!.

Complicaciones hematolégicas: hipercoagulabilidad por estimulacion
hipotalamica que provoca un aumento de la agregacion plaquetaria y
disminucién de la fibrinolisis (por incremento de las concentraciones
plasmaticas del factor activador del plasmindgeno y de fibrinbgeno por
aumento de la sintesis proteica hepatica) aumentando el riesgo de
trombosis y tromboembolismo, sobre todo en obesos y en pacientes
sometidos a cirugia traumatolégica™**.

Complicaciones inmunoldgicas: estd demostrado que existe una
disminucién de la actividad inmune tras el dafio quirdrgico, con aparicion
de una respuesta inmune no especifica con granulocitosis, disminucion
de la quimiotaxis, aumento de la fagocitosis, descenso de la actividad de
los linfocitos T, B y monocitos, y aumento de células supresoras. Esto
obliga a ser meticuloso con la profilaxis antibiética perioperatoria®**.
Complicaciones endocrinas: origina hiperactividad simpatica e
hipotalamica, con secrecién aumentada de catecolaminas (adrenalina y
noradrenalina), hormonas hipofisarias (ACTH, GH, ADH, prolactina) y
beta-endorfina que, a su vez, provocan liberacion periférica de cortisol,
glucagdn y aldosterona. La secrecion de hormonas anabdlicas, como la
insulina, testosterona y tiroxina, estan disminuidas en el postoperatorio y

las catabdlicas elevadas. En el postoperatorio aparece un estado de
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hiperglucemia debido al efecto gluconeogénico de los glucocorticoides, y

la glucogendlisis por las catecolaminas®**.

8. Complicaciones psicoldgicas: la angustia, el miedo y la aprension,
pueden desencadenar reacciones de agresividad y/o agitacion en ciertos
pacientes, sobre todo los mas jévenes y de desorientacion témporo-
espacial (en los mayores de edad).

La disfuncién cognoscitiva en el postoperatorio de las personas mayores
(delirium) es una de las mas claras complicaciones postoperatorias que

pueden dificultar la recuperacion de los pacientes y prolongar su estancia

: 1,11
hospitalaria™ .
Factores locales Estimulos nociceptivos
Histamina, PGs, sustancia P.
Factores tisulares SNC
Factor necrosis tisular, ‘ * = Analgésicos
interleukinas.
Respuesta al estres
Respiratorio Cardiovascular Digestivo Metabdlico Psiquico
<tos =FC ‘>Secreciones Hiperglucemia. Ansiedad
Atelectasia =TA <Motilidad <lnmunidad <umbral del dolar
Neumonias »Gasto cardiaco Vémitos Lipolisis

PGs: prostaglandinas, SNC: Sistema Nervioso Central, FC Frecuencia Cardiaca, TA: Tension Arterial.

Figura 2 . Respuestas fisiologicas a un estimulo nociceptivol'll.
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1.1.4. Factores determinantes del dolor (Figura 3)

En la aparicion del dolor postoperatorio van a influir multiples factores que

vamos a clasificar en tres grupos*?:

Derivados del paciente

El caracter fisico y psiquico del paciente: debido a factores
predisponentes (tipo de personalidad, historia familiar, nivel de
inteligencia) o en factores ocasionales (miedo a lo desconocido,
pérdida del autocontrol, incertidumbre)*?.

Determinantes culturales y ambientales:  la reaccién de un individuo
forma parte de los patrones de conducta propios de su ambito cultural
y, en este sentido, la percepcién del dolor puede manifestarse de
forma diferente’?.

Edad: tanto neonatos como ancianos presentan alteraciones
farmacodinamicas y farmacocinéticas que modificaran la respuesta
del paciente™?.

La informacién preoperatoria del paciente por todos los miembros
del equipo quirtrgico es fundamental para disminuir la ansiedad y

posterior demanda de analgesia®?.

Derivados del procedimiento quirurgico

La agresividad quirdrgica depende del tipo de intervencion,
localizacion (supra- o infra-abdominal), tipo de incisién (laparotomia
media, subcostal), duracién, importancia de la lesion quirargica,
técnica empleada y anomalias localizadas en la zona de la cicatriz
aumentaran el grado de dolor, asi como la presencia de
complicaciones. La tendencia a potenciar cirugias laparoscépicas
responde a una idea general de disminuir la agresividad quirargica,
paso importante en el abordaje multimodal del postoperatorio para

disminuir la morbi-mortalidad postoperatoria®**?.
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Derivados de la anestesia realizada ?*?

* Tipo de anestesia y calidad de cuidados postoperatorios: los
morficos de larga duracion o técnicas de bloqueos nerviosos durante
el acto quirdrgico retrasaran la aparicion del dolor postoperatorio. La
forma de administracion de los analgésicos influira sobre la intensidad
y/o inicio del dolor (por ejemplo, en perfusion continua la analgesia es
de mayor duracion que en bolos). El relajante muscular utilizado
también influye, con succinilcolina aumenta el dolor muscular; por otro
lado, los anestésicos actuales potentes y de rapida eliminacion, no
acumulativos, proporcionan seguridad, pero complican el control del
dolor, necesitando pautar analgésicos potentes antes de que se
revierta el efecto anestésico. Por ello iniciar la analgesia en el
quiréfano es una practica habitual actualmente cuando la anestesia se
realiza con gases, alfentanilo o remifentanilo'**3.

En el tratamiento del dolor estos 3 pilares (paciente, cirugia, anestesia)

marcaran las decisiones que tomemos y el desarrollo de la analgesia a

pautar.
TRATAMIENTO DEL DOLOR POSTOPERATORIO
TIPO CIRUGIA CARACTERISTICAS DEL TIPO DE ANESTESIA
(Incision, agresividad, movilidad PACIENTE 12 General (remifentanilo, morfina..)
postoperatoria) (edad, peso, talla, patologia de 22 Locorregionales (catéteres o no)

base...

3

PROTOCOLO ANALGESICO

A)  Viade administracion: IV, parevertebral, epidural ,
troncular...

B} Farmacos: opioides, AINEs, anestésicos locales y
paracetamol

PROTOCOLO ANALGESICO

1.  Valorar efecto analgésico en movimiento y reposo

2.  Registro de efectos secundarios e indeseables

3. Ajuste constante de los tratamientos y valoracion de
la calidad de los productos

Figura 3. Factores determinantes del dolor'**2,

23



1.2. MECANISMOS DEL DOLOR QUIRURGICO Y POSTOPERATORIO:
BASES ANATOMICAS Y FISIOLOGICAS

1.2.1. Definicion

Para que el estimulo nociceptivo generado en la periferia se convierta en
una sensacion dolorosa son necesarias una serie de estructuras anatomicas
que transmitan ese estimulo desde la periferia al SNC, asi como la
participacion de innumerables mediadores quimicos y procesos fisiologicos.

Se distinguen las siguientes estructuras anatémicas’:

* Receptores que capten el estimulo nociceptivo: nocireceptores.

» Fibras aferentes primarias que transmiten la sensacién nociceptiva
desde la periferia al SNC.

» Tractos ascendentes que conduzcan la informacién dolorosa a
centros supraespinales.

« Areas cerebrales que permitan la integracién, conciencia Yy
discriminacion de la sensacion nociceptiva: centros superiores

* Vias descendentes que modulen la transmision nociceptiva.

El dolor quirargico es debido a la inflamacion del tejido lesionado (ejemplos:
la incision quirargica, diseccion, quemadura) o una lesion directa sobre un
nervio (ejemplos: transeccion del nervio, estiramiento, o compresion) (figura
4) 7,8
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Hair follicle receptor

Pacinian corpuscle =—
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- Dermis

Figura 4. Receptores sensoriales somaticos de la piel7.

1.2.2. Nociceptores

Los nociceptores son una multitud de receptores sensoriales que captan

estimulos mecanicos, quimicos o0 térmicos. Histoldgicame

terminaciones libres de las fibras A-&, escasamente mielinizadas, y fibras

amielinicas C. Los nociceptores pueden clasificarse en distintos tipos

nte son

dependiendo de su localizacion y del estimulo que los activa (tabla 2).

Los nociceptores presentan una serie de propiedades'®**:

1. Alto umbral: necesitan de estimulos intensos para ser activados.

2. Codificacion en rango nocivo: se activan solo ante estimulos que

pueden producir dafio, diferenciando de esta manera el estimulo que

es lesivo del inocuo.
No se activan de manera espontanea.

Son capaces de sensibilizarse.

las
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Trigeminal
ganglion

Spinal cord
Vertebra

Dorsal root
ganglion

i
Rexed laminas Spinal
of dorsal horn cord

A-fibers
(AG/AR)

Myelin

Dorsal root .
\ ganglion Skin

Epidermis

Figura 5. Anatomia de los nociceptores. (A) las neuronas somatosensoriales estan
localizadas en la periferia de los ganglios (trigémino y ganglios de la raiz dorsal) localizados
a lo largo de la columna vertebral y de la medula. Las neuronas aferentes se proyectan
centralmente hacia el tronco cerebral y las astas dorsales de la medula espinal, y
periféricamente hacia la piel y otros érganos. Vc, subnucleo caudal sensorial trigeminal del
tronco cerebral. (B) La mayoria de los nociceptores son amielinicos con axones de pequefio
diametros (fibras C, rojas). Su parte periférica inerva la piel (dermis y/o epidermis) y su
proceso central se proyecta hacia la superficie laminar | y Il del asta dorsal. (C) Los
nociceptores fibras A son mielinizados y habitualmente tienen una velocidad de conduccion
en el rango Ad (rojo). Los nociceptores fibras A se proyectan hacia la lamina superficial | y

|V14
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Tipo de Estimulo al que Localizacion
fibra responden

Mecanonociceptores | Fibras A-0 | Pellizco, pinchazo Piel
Nociceptores Fibras C Mecanicos, Piel
polimodales quimicos, térmicos,

sustancias

algégenas
Nocipectores. Fibras A- | Contraccion Musculos,
Musculares- oyC muscular, presion, | ligamentos y
articulares isquemia muscular | articulaciones
Nociceptores Fibras C Estimulos internos | Sistema GI, GU,
viscerales SCV, respiratorio
Receptores Fibras C Proceso Piel,
silenciosos inflamatorio articulaciones,

visceras

Tabla 2. Clasificacién de los nociceptores segun tipo de estimulo y localizaciéon™.

El dafio tisular producido por una lesion, enfermedad o inflamacién, libera
por parte de diferentes células (plaguetas, fibroblastos, leucocitos,
macrofagos y mastocitos), toda una serie de sustancias quimicas que son
capaces de actuar sobre los nociceptores, produciéndose lo que se ha
llamado “reaccion inflamatoria”. Entre ellas se encuentran: potasio,
serotonina, histamina, noradrenalina, bradiquinina, prostaglandinas,
leucotrienos, opioides, sustancia P y factor de crecimiento nervioso (figura
6). La activacion o inactivacion de los nociceptores es consecuencia de
movimientos idnicos a través de sus membranas que lleva a la apertura de
canales asociados a receptores de membrana o a la activacion de diferentes
cascadas de segundos mensajeros. Respecto a la activacion de un
nociceptor hay que distinguir dos situaciones: la estimulacion de un
nociceptor no sensibilizado produce dolor, recuperando al poco tiempo el
nociceptor su situacion basal y la estimulacibn de dicho nociceptor en

presencia de inflamacion que lleva a fendmenos de sensibilizacién e
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hiperalgesia alterando la respuesta habitual del nociceptor frente al estimulo

nociceptivo™.

Figura 6. Mediadores quimicos locales que actian sobre las terminaciones periféricas de
los nociceptores™®.

Los mecanismos de transduccion de los nociceptores en los mamiferos se

resumen en la figura 7**.
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Figura 7 . Mecanismos de transduccion conocidos o propuestos en los terminales periféricos
de los nociceptores ilesos de los mamiferos. Los canales que traducen el calor (A), frio (B),
y un estimulo mecéanico (C) son representados. Se presenta un estimulo sobre la piel, el
cual es realizado sobre una célula representativa no-neuronal (como podria ser un
gueratinocito) (células cafés) y las terminales nerviosas libres de los axones de los
nociceptores (azul). Las flechas cerca de los canales indican si su actividad estd aumentada
o0 disminuida sobre la estimulacion. Es de notar que estos noci-sensores no son
necesariamente co-expresados en la misma terminal. La flecha curva en C se refiere a los
traductores y otros canales y moléculas que contribuyen al modelo de descarga (ejemplo:
adaptacion rapida frente a adaptacion lenta) en esas fibras. Los canales molecularmente
indefinidos con las permeabilidades iénicas indicadas dentro del dibujo del canal se refieren
como “canal putativo RAMA” y “canal putativo IA/SA MA”. MA, activado mecanicamente;
RA, ada[la}acién rapida; IA, adaptacion intermedia; SA, adaptacién lenta. NSC, catién no
selectivo™.
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1.2.3. Fibras aferentes primarias — asta posterior

El impulso neural originado desde los nociceptores se transmite a través de
los nervios periféricos a la medula espinal, o a través de los nervios
craneales al ganglio nervioso craneal si los impulsos proceden de la cabeza.
Las fibras nerviosas implicadas en la transmision nociceptiva son las fibras
A-& y las fibras C, consideradas como las neuronas de 1° orden . Son
neuronas bipolares con el soma en los ganglios dorsales de los nervios
periféricos y una prolongacion central que penetra en el asta posterior de la
médula. Las fibras aferentes primarias procedentes de la cabeza tienen su
soma en el ganglio sensorial de los nervios craneales V, VI, IXy X"1°.

Los impulsos nociceptivos son transmitidos hasta el asta posterior de la
medula espinal , concretamente a las laminas | (marginal o de Waldeyer), Il
(sustancia gelatinosa de Rolando) y la V; y de aqui la informacién
nociceptiva es conducida a centros superiores o es inhibida por sistemas
descendentes. La importancia del asta posterior se manifiesta en varios
aspectos: es el primer nivel de integracion ya que la informacion que le llega
es filtrada, discriminada e integrada; dirige y distribuye la informacién que le
llega a través de las vias ascendentes; se le considera como el control
aferente de la sensibilidad dolorosa y permite la elaboracion de respuestas
reflejas, tanto vegetativas como somatomotoras frente al dolor (figura
7)7,10,15'

Desde el punto de vista neurofisiolégico, en el asta posterior de la médula se
distinguen una serie de neuronas (neuronas de 2° orden) que actian como
interneuronas y que reciben la informacién nociceptiva (véase tabla 3)™°.
Desde el punto de vista neuroquimico, el asta posterior es una encrucijada
donde coexisten diferentes sistemas de transmision y neurotransmisores
(NT): los de las fibras aferentes primarias, los de las interneuronas del asta
posterior y los de las vias descendentes. El glutamato es el principal NT de
las aferencias primarias. Actia como agonista de todos los subtipos de
receptores para aminodcidos excitatorios (receptores NMDA y AMPA). Otros
NT de las aferencias primarias y del asta posterior son el ATP y los

péptidos (sustancia P, péptido relacionado con el gen de la calcitonina,
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neuroquinina, colecistoquinina...). El asta posterior de la médula es la
primera localizacién del SNC donde existe una gran cantidad de receptores
opiaceos , fundamentalmente (). Su estimulacion produce una inhibicion de

la transmisién nociceptiva’*°.

Pain

|

Somatosensory
e cortex

9

.y f
¢ Thalamus.©
N~

Spinothalamic
pathway

Mociceptor

Substance P
; Prostaglandins
Mediator release 1

+ Serotonin

Acetylcholine
Inflammation

Figura 8 . Mecanismo y trayecto de las fibras aferentes primarias en el dolor agudo

10,15

En el asta posterior de la médula se dan una serie de fendmenos de control
segmentario de la transmisién nociceptiva, cuya base anatbmica son unas
interneuronas de la lamina Il: las células limitantes de Cajal (excitatorias) y
las centrales de Cajal (inhibitorias). La actividad sobre estas interneuronas,
asi como de las vias descendentes inhibidoras y excitadoras, son la base de

la teoria de la puerta de entrada de Melzack y Wall : las fibras gruesas (Aa
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y BpB) tienden a inhibir la transmision (cerrar la puerta), mientras que las finas

(fibras C) tienden a facilitar la transmisién (abrir la compuerta) (figura 8)

16,17

Tipo de Localizacion | Tipo de aferencias: Tamafo
neuronas principal _ del campo
Por el umbral  Tipo
receptor

Clase 3
(neuronas Lamina | Alto umbral | Nociceptivas Pequefio
especificas)
Clase 2 (de
rango o Ambos _ )

S Lamina V _ Ambos tipos Mediano
dindmico tipos
amplio)

. — . No
Complejas Lamina VI-VII | Bajo umbral . ' Grande
nociceptivos

S gelatinosa Lamina Il Bajo umbral | Ambos tipos Pequefio

Tabla 3. Caracteristicas de las neuronas del asta posterior de la médula espinal*’.
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Figura 9. Esquema de la teoria de la puerta de entrada, segin Melzack y Wal

I*e.
1.2.4. Vias ascendentes (figura 10) 791819

Las vias ascendentes de la transmisién nociceptiva salen de las laminas |, I
y V del asta posterior y se concentran principalmente en el cuadrante
anterolateral de la sustancia blanca de la medula espinal después de haber
cruzado la comisura anterior. Estas vias se integran anatomicamente entre
grandes troncos: el tracto espinotalamico, el tracto espinorreticular y el tracto
espino mesencefalico, y permiten que el estimulo nociceptivo llegue a las

estructuras supraespinales (figura 9).

A. Tracto espinotalamico (ET): es la via ascendente mas importante de la
transmision nociceptiva. La mayoria de los axones se originan en el asta
dorsal de la médula, cruzan la linea media y ascienden por el cuadrante
anterolateral del lado opuesto. Este tracto se proyecta hacia las regiones
mediales y laterales del tdlamo . Desde el tdlamo se proyectan a la
corteza somatosensorial. Las neuronas que llegan al tAlamo lateral estan
implicadas en la sensibilidad discriminativa del dolor y las neuronas que
se proyectan hacia el tdlamo medial estan implicadas en la respuesta

refleja autondmica y en aspectos emocionales del dolor.
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B. Tracto espinorreticular : lo constituyen neuronas de las laminas VII, VIII
Yy, en menor proporcion, de las | y V, principalmente de la médula
cervical. Estas neuronas se contribuyen hacia la formacién reticular del
tronco encéfalo y al tdlamo. Este haz es de gran importancia en el
componente afectivo del dolor, en la aparicion de las repuestas
vegetativas y en la activacion de sistemas enddgenos de control del
dolor.

C. Tracto mesencefalico : se origina en la lamina | y se proyecta sobre el
mesencéfalo y el ndcleo ventro-postero-lateral del talamo. Es
responsable de la respuesta motora orientada hacia el origen del dolor vy,
por sus conexiones con el talamo y sistema limbico, puede participar en
el componente afectivo-motivacional del dolor.

En general, las vias ascendentes descritas se pueden organizar en dos

heces, el haz neoespinotaldmico y el paleoespinotaldmico. El haz

neoespinotalamico esta constituido por la parte lateral del haz ET; es una via
de transmisidon rapida que lleva informacion relativa a aspectos
discriminativos o epicriticos del dolor, proyectandose a nucleos especificos
del tAlamo. El haz espinotalamico esta formado por la parte medial del haz

ET, el haz espinorreticular y el espinomesencefélico, terminando en

estructuras mas difusas como la sustancia reticular y la sustancia gris

periacueductal (SGPA), para acabar proyectandose en el hipotalamo y

sistema limbico, siendo responsable de los componentes protopaticos,

afectivos y vegetativos del dolor'®.

D. Nervios craneales: las aferencias primarias de la cabeza se originan

principalmente en el V par craneal, pero también en el VII, 1X, y X.

El nucleo del trigémino  recibe aferencias de las ramas de los tres nervios
trigéminos de la cara asi como de la duramadre y de los vasos de las dos
terceras partes anteriores del cerebro. El IX par craneal lleva sensibilidad
tactil, térmica y dolorosa de la mucosa de 1/3 posterior de la lengua, trompa
de Eustaquio, amigdalas y pared posterior faringea. EI X par craneal

transmite la sensibilidad tactil de la piel postero-auricular, del canal auditivo
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externo, sensibilidad visceral de la faringe, eso6fago, laringe, traquea y
visceras téraco-abdominales via espinotrigeminal y fasciculo solitario™®.
1.2.5. Sistema supraespinal "*°

La integracion y el procesamiento del estimulo nociceptivo es un mecanismo
complejo que se realiza en centros superiores y que comprende varios

componentes (figura 9):

« Componente discriminativo : implica a la corteza somatosensorial
primaria (Sl), y la secundaria (Sll), que reciben la informacion
predominantemente del complejo vertebrobasal del talamo. Permite al
cerebro definir la localizacion, duracion, calidad e intensidad del estimulo

doloroso.

 Componente afectivo : la integracion del componente afectivo del dolor
es muy complejo e implica a distintas estructuras limbicas. La amigdala,
el talamo posterior, los ndcleos talamicos mediales e intralaminares y la
corteza prefrontal, supraorbital y cingular también intervienen en esta
integracion. Permiten la aparicion de respuestas vegetativas, cambios
hormonales y respuestas somaticas frente al dolor.

* Memoria del dolor : recientemente se ha demostrado evidencia de que el
estimulo doloroso activa regiones del SNC, tales como la insula anterior.

« Control motor : el &rea motora suplementaria se considera que esta

involucrada en la integracion de la respuesta motora frente al dolor.

Talamo "*°
El talamo es una estructura compleja que actia como centro de llegada del
estimulo doloroso. Con respecto al procesamiento nociceptivo, hay dos

importantes zonas en el tAlamo que reciben aferencias nociceptivas:

e La division lateral : formada por el complejo vertebrobasal cuyas
neuronas se proyectan hacia la corteza somatosensorial. Este nucleo,

a su vez, se puede dividir en el nucleo ventro-postero-lateral (VPL),
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que recibe informacion principalmente del trayecto ET y que se
proyecta a la corteza somatosensorial (areas Sl, Sll), y en el nucleo
ventro-postero-medial (VPM), que recibe aferencias de la cara via el
tracto trigémino-talamico y se proyecta a las regiones corticales

somatosensoriales de la cara.

» Ladivisibn medial : formada por el nacleo posterior y el centrolateral.
Estos nucleos se proyectan al sistema limbico y estan implicados en
el componente afectivo del dolor.

Hipotalamo "*°

El hipotalamo recibe estimulos nociceptivos de todo el cuerpo, incluyendo
tejidos profundos, como las visceras. Controla las respuestas complejas
relacionadas con el dolor.

Sistema limbico *°

El sistema limbico es una estructura subcortical constituido por una serie de
elementos anatémicos situados alrededor del cuerpo calloso y en el
neocortex. Recibe informacion del tracto del ET, del talamo y de la formacién
reticular, y se proyecta principalmente a la corteza frontal y la temporal.
Interviene en los aspectos motivacionales y emocionales del dolor.

Corteza cerebral "*°

Las regiones de la corteza cerebral que intervienen en la transmision del
dolor son la corteza somatosensorial vy la corteza cingular.

La corteza somatosensorial Sl es la mas importante y esta localizada en el
I6bulo parietal. Recibe aferencias de los nacleos VPL, VPM y del tdlamo
posterior. Tiene un papel importante en los aspectos discriminativos y de
localizacion del dolor. La somatosensorial Sll, en la cisura de Silvio, recibe
sobre todo informacion tactil profunda y conecta con el talamo y con los
ndcleos de los cordones posteriores. Los estimulos nociceptivos, al alcanzar
la corteza somatosensorial, se hacen conscientes y, asi, adquieren un

componente epicritico (topografia, intensidad, cualidad o causa).
36



También participan otras areas de la corteza cerebral, como el l6bulo

temporal y el frontal, que forman parte del componente afectivo del dolor.

La corteza cingular es un area cortical que forma parte del sistema limbico,
la cual activa respuestas viscerales y somaticas que contribuyen a la

expresion fisiologica de la conducta y emocion.
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Figura 10 . Vias ascendentes y descendentes en la trasmision de la nocicepcion®

1.2.6. Vias descendentes "***

La principal via descendente de control del dolor se extiende desde la SGPA
a los nucleos bulbares (fundamentalmente a los nudcleos rostro ventro
medial: RVM) y de estos al asta posterior de la medula espinal, ejerciendo

un efecto inhibitorio sobre las neuronas nociceptoras. En el nacleo RVM se
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han descrito dos sistemas neuronales de actividad contrapuesta: el sistema
on y el sistema off. El primero incrementa su actividad cuando se aplica un
estimulo periférico nociceptivo y se mantiene mientras dura la respuesta
motora refleja; el segundo sistema se interrumpe justo antes de que se
produzca la respuesta refleja mencionada. Los dos sistemas mantienen una
actividad alternante, de modo que la actividad de uno va acompafnada de la
actividad del otro y viceversa. Se considera que la funcion del sistema on es
la de ejercer una accion neta facilitadora de la transmisién nociceptiva,
mientras que la del sistema off es la de ejercer una influencia neta inhibidora
sobre dicha transmisién. Las neuronas de la SGPA son de caracter excitador
hacia la region bulbar, y esto activara el sistema de neuronas off, que
ejercen una influencia inhibidora sobre la transmision nociceptiva. El sistema
de células on es inhibido directamente por células de naturaleza opioide
presentes en el tronco cerebral. Los principales NT de este sistema son la
serotonina y los opioides enddgenos . Las fibras descendentes
serotoninérgicas pueden inhibir una interneurona medular excitatoria o bien
activar una neurona inhibitoria siendo el resultado final la inhibicién de la
transmision nociceptiva. Otros NT de la SGP son los aminoacidos
excitatorios (AE) que activan neuronas off, teniendo un efecto neto
inhibitorio sobre la transmision nociceptiva en el asta posterior de la medula
(figura 10).
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Figura 11. Interaccion de las neuronas on/off y las diferentes estructuras anatémicas®".
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Existe otro gran sistema inhibidor descendente: sistema inhibidor
bulboespinal catecolaminérgico,  cuyo principal NT es la noradrenalina .
Desde los nucleos bulbares (locus coeruleus) se proyectan neuronas hasta
el asta posterior de la médula y liberan NA, que inhiben la transmision
nociceptiva®.

Junto a éste existe también un sistema de excitacion descendente que actua
aumentando la excitabilidad de las neuronas espinales de forma que
mantiene la actividad mas alla del tiempo de aplicacidon del estimulo
periférico?®?..

En general, se puede concluir que el control descendente de las
sensaciones dolorosas incluye elementos de inhibicidon y de excitacion cuyo
balance final determina la magnitud y duracién de las sensaciones dolorosas

desencadenadas por un estimulo nociceptivo?.

SGPA @
LOCUsS

COERULEUS

+

ASTA POST.

Figura 12. Esquema de las vias inhibitorias descendentes. AE, aminoacidos excitatorios.
SGPA, sustancia gris periacueductal. NA, noradrenalina. RVM, nlcleos rostro ventro
mediales®’.
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1.3. VALORACION DEL DOLOR

1.3.1. Definicion

En la definicion de dolor, aceptada por la IASP (International association for
the study of pain) “dolor es una experiencia sensorial y emocional
desagradable, asociada a una lesion histica presente o potencial o que se
describe ocasionada por dicha lesion”, se reconoce que existe un
componente nociceptivo o sensorial y otro componente afectivo o reactivo.

El dolor es siempre subjetivo y, en el adjetivo desagradable, incluimos un
componente de sentimientos entre los que esta el sufrimiento, la ansiedad, la

depresion y la desesperacion®.

Se ha reconocido que el dolor postoperatorio mal manejado, produce un
disconfort innecesario, una insatisfaccion por parte del paciente, ingresos
hospitalarios mas prolongados, aumento del gasto y unos resultados clinicos
globales subéptimos, ademas de la mala imagen que el paciente percibe del
medio hospitalario. Si estableciéramos unas estrategias adecuadas para
tratamiento del dolor postoperatorio, podriamos obviar muchos de éstos

problemas?.

La solucién al problema del dolor postoperatorio mal o insuficiente tratado no
se basa tanto en el desarrollo de nuevas técnicas, sino en el establecimiento
de una organizacién formal®.

Los principales factores que influyen en la aparicion, intensidad, cualidad y
duracion del dolor postoperatorio dependen del paciente, la especialidad e
intervencién quirdrgica y su localizacion, duracion, complicaciones
relacionadas con esa intervencion, asi como la técnica anestésica y otros
factores como pueden ser la edad, el sexo, factores psicogenos, factores
étnicos y socioculturales, tolerancia a opiaceos, etc. Todos estos factores
deberemos tenerlos presentes a la hora de valorar el dolor y su alivio®.
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1.3.2. Problemas que dificultan una analgesia eficaz %

1. Laidea generalizada de que el dolor es un sintoma y no es perjudicial en
Si.

2. La impresion errdnea de que la analgesia puede dificultar el diagndstico
de posibles complicaciones.

Temor a una potencial adiccion a opioides.
Temor a una posible depresidn respiratoria u otros efectos colaterales de
los opi&ceos, tales como nauseas y vomitos.

5. Falta de conocimiento de la farmacocinética de algunos agentes.
Infravaloracion del dolor ajeno.

7. Prescripcion errébnea de opiaceos que influye la utilizacion de dosis
inapropiadas y de intervalo de dosis.

8. Mala interpretacion de las ordenes de tratamiento del médico por parte
de la enfermeria, incluyendo el uso de dosis menores de opiaceos y
retrasos en la administracion de los mismos.

9. La creencia errdnea de que el peso del paciente es el mejor predictor de
los requerimientos de morficos.

10. Las dificultades por parte de los pacientes de comunicar sus necesidades

de analgesia.

1.3.3. Medicion del dolor 2

La primera premisa es que, para tratar el dolor adecuadamente, hay que
valorar su presencia, severidad y frecuencia cuando el dolor es comunicado
por el paciente, luego se deberia intentar cuantificar y, a partir de ahi, se
debe proporcionar el tratamiento y realizarse un seguimiento que valore la

efectividad del tratamiento.

El componente subjetivo del dolor dificulta su valoracion. Se considera que
solo es posible valorar adecuadamente el dolor cuando se considera la

reaccion habitual de esa persona a los estimulos dolorosos y los diferentes
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factores que pueden modificarlo. Se dispone de unos métodos para
medicion del dolor incluyendo técnicas de valoracion psicoldgica.
La mayoria de los métodos se basan en el relato del paciente.

Para obtener una adecuada valoracion del dolor es necesario:

* Que los test sean comprendidos por el enfermo.

* Que tengan un amplio rango de puntuaciones.

* Que tengan sensibilidad para el efecto analgésico.
* Que carezcan de sesgos.

* Que sean validos, fiables y exactos.

¢ Que sean baratos.

Cuando un paciente presenta dolor en el postoperatorio, o primero que
debemos hacer es comprobar la cualidad, intensidad y localizacién. Para ello
hay que hacer una historia clinica general y algica, determinando su
localizacion, duracién, periodicidad, ritmo de aparicion, caracteristicas,
intensidad, cualidad, irradiacion, factores desencadenantes y sintomas
asociados, ademas de tratamientos previos y la respuesta a los mismos®,
Hay que hacer una exploracion clinica que incluya una inspeccion de la
apariencia general del paciente, la postura, expresion facial, palpacion de la
zona dolorida, examen neuroldgico.

Existen 3 abordajes bésicos para medir el dolor clinico:

Conseguir informacion subjetiva del paciente.
2. Observacién de la conducta del enfermo.
3. Utilizacion de instrumentos para medir las respuestas autonomicas del

dolor (hipertension, taquicardia, etc.).

Caracteristicas que deben tener los métodos de medida del dolor
segn McGrath #*:

1. Fiabilidad : las puntuaciones obtenidas por un mismo dolor deben ser
independientes del momento de la determinacién, el evaluador, la edad,

el sexo y el nivel cognoscitivo del paciente.
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2. Validez: medir el dolor obviando otros datos semiol6gicos como el estrés,
la ansiedad y la depresion.

3. Versatilidad : posibilidad de utilizacion en distintos tipos de dolor y
ambitos.

4. Idoneidad : util en el dolor y en el paciente evaluado.

Aplicabilidad : no precisan un entrenamiento especial para su aplicacién.

Clasificacion de métodos utilizados para evaluar el dolor 25,26

+ Métodos verbales :
*« Métodos unidimensionales.

« Métodos multidimensionales.

« Métodos conductuales
+ Escalas de valoracion conductual.
* Valoraciones globales.

* Medidas indirectas.

» Meétodos fisiologicos
* Respuestas fisioldgicas del sistema nervioso auténomo.
» Patrones electromiograficos.
» Potenciales evocados.
* Neurografia percutédnea.
» Determinacion de péptidos opioides enddgenos.
» Reflejos nociceptivos de flexion.
* Determinacion de catecolaminas, ACTH, aldosterona, cortisol,
ADH, glucagén.
» Parametros respiratorios.

» Termografia.

* Otros métodos de evaluacioén

+ Escala de sedacion.
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» Técnica combinada.
» Test de fuerza de presion.
e Cartilla de autodescripcion diaria del dolor.

+« Escala de Branca-Vaona.

Métodos verbales
Modelos unidimensionales #*

Consideran al dolor una dimensién simple y se valora solo su intensidad,
cuantifican su intensidad, utilizando formatos descriptivos, numeéricos,
analogos visuales, de valoracidon conductual o de representacion de
expresiones faciales. Son faciles de aplicar y relativamente fiables, aunque
deben ser utilizados junto a otros métodos de evaluacibn porque no

contemplan otros aspectos del dolor.
» Escala de valoracion verbal : consta de cuatro grados:

0 = no dolor, 1 = dolor leve, 2 = dolor moderado, 3 = dolor grave, 4 = dolor
angustiante
Es mas facil de aplicar pero, por ser inespecifica y poco sensible, tiene

limitaciones.

» Escala verbal simple : contempla 10 grados de intensidad y 5 de

malestar

Los de intensidad : dolor ausente, muy débil, débil, muy moderado,

moderado, moderadamente severo, extremadamente severo y maximo.

Los grados de malestar son : nulo, soportable, molesto, penoso e

insoportable.
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+ [Escala ordenada :

Cinco niveles: 1 = ningun dolor, 2 = leve, 3 = moderado, 4 = fuerte, 5 = muy

fuerte.
« Escala descriptiva simple

No dolor, dolor leve, moderado, severo, muy severo y maximo dolor posible.
También se utiliza para valorar el alivio del dolor: No alivio, alivio ligero, alivio
moderado, alivio completo. La principal desventaja es que carece de

sensibilidad para detectar pequefios cambios en la eficacia del tratamiento.
» Escala numérica:

De 1 a 10, entre 0 o no dolor y 10 o dolor insoportable. Util para la

medicion y valoracion de la respuesta a un tratamiento.

« Escala visual analégica (EVA) 227

Es simple, lo que supone que sea el método que mas frecuentemente se
utiliza para evaluar las variaciones en la intensidad del dolor. Se solicita que
se marque en una linea de 100mm, marcada con términos que describen los

extremos de la intensidad del dolor.

Refleja de forma cuantificada (en mm) el dolor valorado por el paciente y
después de administrar el analgésico se puede volver a cuantificar el valor y
registrar el alivio del mismo. Su utilidad ha sido validada en el dolor crénico

por muchos trabajos.

Consiste en una linea horizontal o vertical con los extremos marcados con
dos lineas al comienzo y al final de esta otra linea, que representan la
ausencia de dolor (0) y el maximo (10), respectivamente (figura 13).

Su principal ventaja es que no contiene nimeros o palabras descriptivas, el
paciente debe indicar sobre una linea continua la intensidad de su dolor en

relacion con los extremos de la misma.
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El alivio del dolor también se puede realizar con una regla como la del EVA;
en los extremos de la linea se colocan palabras “alivio completo” y “no

alivio”.

Es mas exacta que la escala verbal, pero en la clinica diaria se utiliza

menos.
La EVA se puede utilizar a partir de los 5 afios de edad®’.

Se ha demostrado la fiabilidad de la EVA como medida de la intensidad del
dolor y de diferencias en la EVA para medir cambios en la sensacion

dolorosa.

Al agrupar valores de EVA en 3 categorias, definimos el dolor en leve (<30),
moderado (31-70), intenso (>70). Ademas, se puede subdividir el grupo

intermedio para obtener mayor sensibilidad.

La forma y presentacion de estas escalas es importante. Puede presentarse
de modo horizontal o vertical, pero conviene que se presente la escala por la

parte no graduada para evitar la memorizacion del registro.

Lo ideal seria presentar al paciente la EVA antes de la intervencion; en el
postoperatorio inmediato, el nivel de conciencia del paciente puede dificultar

su evaluacion o permanecer bajo efectos de la anestesia regional.

Se han realizado numerosas modificaciones de EVA, para que sea mas
sensible, escala luminosa, escala compartimentada, escala de expresion
facial, etc.

Otras escalas menos utiles pero que podemos encontrar descritas son las

siguientes:

» Escala de estimacion de magnitud: tras un primer estimulo (que

seria el estimulo estandar), se produce una primera respuesta a la
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que el enfermo asigna un numero, constituyendo asi el modelo de
partida. A los estimulos siguientes se les asignen nuevos numeros
comparandolos con el primero.

Método pareado o método sensorial comparativo: se compara
simultdneamente el dolor inducido experimentalmente con el dolor
clinico. Pero, obviamente, presenta inconvenientes como que el
paciente debe sentir dolor en el momento del estudio comparativo y
puede que el dolor clinico sea tan intenso que inducir un dolor
experimental para realizar una comparacion sea imposible.

Escala de grises: utliza una serie de tonalidades con diferentes
texturas y grados de luminosidad que van del blanco al negro, donde
el blanco representa el bienestar y el negro, el mayor dolor. También
proporciona informacion del estado animico y de los trastornos de
personalidad del paciente, ya que indica confianza, fuerza,
colaboracion; el negro, pasividad, negacion y no colaboracion; los
grises claros indican progresiva disminucion de la actividad, los
oscuros, pasividad.

Escala tactil: atil en pacientes sometidos a cirugia oftalmica y los que
presenten dificultades en la vision.

Puntuacion total del alivio del dolor: diferencia la eficacia
analgésica de otros efectos relacionados con el farmaco.

Escala de Melzac : surge del cuestionario de McGill: dolor suave,
incomodo, penoso, horrible y agudisimo. No considera el sin dolor,
dificil de traducir a otros idiomas, y puede interpretar los adjetivos
segun edad, sexo, posicion social, etc.

Escala de caras : se usa en pacientes pediatricos desde 3 afios. Son
5 expresivas imagenes que reflejan: la cara 0, ausencia del dolor; en
las sucesivas caras va aumentando el dolor hasta la cara 5, en que

duele tanto como se pueda imaginar (figura 12) ?’.
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Figura 13. Escala analégica visual (EVA) y escala de caras para medir el dolor*’. (Escala

real utilizada en nuestro estudio)

Modelos multidimensionales 2°

Son técnicas de dolor compleja; miden la intensidad y cualidad del dolor, asi
como los efectos que produce sobre otras variables psicologicas y sociales.
Alguna mide, ademas, el grado de incapacidad funcional o las actividades
relacionadas con los pacientes, la necesidad de ayuda o la percepcion de los
pacientes de las respuestas de las personas de su entorno, o incluso su
personalidad o estado psicopatolégico. Se utilizan en dolor crénico.

Métodos conductuales

El dolor va acompafiado de cambios en la conducta que indican su
padecimiento (llanto, muecas, suspiros, absentismo laboral...). Estas
manifestaciones estan influidas por el entorno cultural, los estados
emocionales y la variabilidad psicolégica. Las escalas de observacion son
listas de criterios definidos con objetividad. El evaluador debe observar si
han aparecido estas conductas, su duracién, frecuencia e intensidad, y luego
registrar su propia conducta tras producirse la del paciente®.

Métodos fisioldgicos

Se utiliza en asociacion con otras medidas conductuales o cognoscitivas:

48



-Estudio _de respuestas psicofisioldgicas del sistema autbnomo: evalla la

frecuencia cardiaca, la TA, frecuencia respiratoria, oxigeno transcutaneo,
espectrografia del llanto, sudoracion palmar y corporal, termografia,
temperatura corporal, niveles de endorfinas, catecolaminas o cortisol,
dilatacion pupilar, palidez, frialdad, presion intracraneal, cambios metabdlico,
etc. Son muy Uutiles en nifilos y en personas con las que es dificil
comunicarse. No son especificas ya que pueden producirse alteraciones por
otras causas no relacionadas con el dolor®?°.

-Otros: estudios electromiograficos, potenciales evocados, neurografia
percutanea, determinaciéon de péptidos opioides enddgenos en el LCR,
reflejos nociceptivos de flexion, determinacion de catecolaminas, ACTH,
aldosterona, ADH, cortisol, glucagoén, determinacibn de parametros

respiratorios?®.

1.3.4. Grado de confort del paciente

El confort del paciente o bienestar se define como la ausencia de ansiedad,
dolor o sufrimiento y en el que todas las necesidades fisicas estan
satisfechas, siendo el paciente quien debe definirlo y valorarlo. Esta muy
ligado a la satisfaccion reflejada por el mismo. Este es un concepto
subjetivo, multifactorial y complejo, influido por multiples factores culturales,
fisicos y psiquicos, en el que no encontramos correlacion positiva con el
dolor (pacientes que refieren estar satisfechos y viceversa). Existe en
cambio una correlaciéon entre lo esperado por el paciente y como valora los

cuidados recibidos a la hora de manifestar su bienestar o satisfaccion?®.

En el tratamiento del dolor agudo, se deben barajar diferentes técnicas y
nunca generalizar los procedimientos, adecuar a cada paciente lo que se
cree que esta mas indicado, no sélo segun el tipo de cirugia, sino ademas
segun sus caracteristicas clinicas, antecedentes personales, nivel
sociocultural, estado afectivo, etc®.

Debemos visitar diariamente a nuestros pacientes para valorar la analgesia y

ajustar el tratamiento segun la evolucién. También se registraran los efectos
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secundarios derivados del tratamiento o del proceso quirdrgico e
intentaremos paliarlos, evitando la aparicion de complicaciones?.

Las variables a considerar para ver el confort del paciente son de 3 tipos?®:

1. Relacionadas con la analgesia : analgesia adecuada con EVA inferior a
3, 0 dolor leve tanto en reposo como en movimiento, o con la tos, suefio
nocturno adecuado o no, precoz deambulacion, ingesta de alimentos si la
intervencién lo permite, posible fisioterapia y rehabilitacion.

2. Relacionadas con los efectos secundarios : evitar la aparicion de
efectos secundarios como nauseas, vomitos, gastralgias, dispepsia,
estrefiimiento, desorientacion, mareo, prurito, hipotension, somnolencia,
parestesias, ileo paralitico o retencién urinaria, hemorragias, fiebre, etc.

3. Relacionadas con el estado del paciente (fisico o psiquico) : segun la
evolucion postoperatoria, aparicion de complicaciones infecciosas,

dehiscencias, alta hospitalaria y satisfaccion del paciente.

La aceptacion de la técnica analgésica por parte del paciente y del personal
que lo cuida son factores también importantes, por ello debemos informar de
todos los beneficios y desventajas de cada técnica analgésica, para
conseguir la elaboracion de los mismos, asi como reconocer complicaciones
asociadas y como actuar en cada caso. Hay estudios que demuestran que,
aunque tedricamente la analgesia regional continua proporciona un mayor
grado de analgesia, la PCA (analgesia controlada por el paciente) resultd ser
una técnica que proporciona un grado mayor de confort, debido a la
sensacion de que el paciente controla su analgesia. La analgesia regional
proporciona una mayor analgesia ademas de un menor numero de efectos
colaterales, como somnolencia, nauseas, etc®’.

Aunque esto debiera derivar en un mayor grado de confort y satisfaccion,
ello no siempre es asi, ya que hay autores que afirman que esto no esta
siempre relacionado y hay muchos otros factores que pueden influir en la
satisfaccion con respecto a la analgesia. O sea, que bajos niveles de dolor
postoperatorio y pocos efectos colaterales pueden, no necesariamente

traducirse en un mayor grado de satisfaccion del paciente?”.
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Quiz4 esto nos invite a reflexionar sobre la importancia del autocontrol.
Puede que este autocontrol disminuya cuando un paciente esta ingresado o
es intervenido quirdrgicamente. Esto supone una de las situaciones mas
estresantes a las que puede someterse una persona, esta en un medio hostil
que favorece la pérdida de control (incertidumbre, miedo a la cirugia en si y
a la anestesia, separacion del medio familiar, etc). Esto, ademas, se
multiplica si presenta dolor agudo postoperatorio. Se ha demostrado que
pacientes con buena capacidad de autocontrol toleran mejor el dolor y
situaciones limite, por ello el apoyo psicolégico, la relajacién y la informacién
dada al paciente son puntos clave para mejorar su bienestar. Realmente, la
medicion del dolor deberia realizarse como una constante mas,
periodicamente. Se ha comprobado que los pacientes estan mas satisfechos
del tratamiento recibido si ellos perciben que se hace todo lo posible por
aliviar su dolor y que se considera importante su evolucién?’.

La analgesia controlada por los pacientes (PCA) proporciona a los mismos la
agradable sensacion de controlar ellos su propio tratamiento y atender sus
necesidades, sin tener que solicitar la analgesia o negociarla. Asi, él sabe la
dosis que realmente necesita para aliviar el dolor y el limite en el que
empiezan a aparecer efectos secundarios. Muchos estudios realizados sobre
PCA demuestran que los pacientes se autoadministran dosis de morficos
bastante mas elevadas de lo que suele pautarse normalmente en las
primeras 24horas, pero luego se administran menos analgesia al ir
avanzando el postoperatorio. Esto podria sefialarnos que las dosis iniciales
utilizadas habitualmente son insuficientes o que los pacientes utilizan los
morficos como ansioliticos o que el paciente trata de controlar sus propias
necesidades a medida que va valorando su tolerabilidad®>?’.

También hay que resaltar que no todos los pacientes quieren ser
responsables de su propio tratamiento, no quieren asumir esa
“responsabilidad”, luego en estos pacientes el hecho de ser tratados con
PCA afiade un factor de ansiedad importante. Todo ello lleva a insistir sobre
la reflexién de que el tratamiento del dolor agudo postoperatorio ha de ser

individualizado?.
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1.4. TERAPEUTICA DEL DOLOR

1.4.1. Analgesia preventiva

La agresion quirargica es compleja, lesiona multiples estructuras, por ello es
fundamental en la terapia actuar también en diferentes niveles. Un punto
fundamental es la prevencion, para evitar el circulo (estimulo-inflamacion-
dolor-hiperalgesia-mayor estimulo doloroso), y parte de la prevencion puede
empezar al planificar la mejor técnica quirargica con la menor agresividad
tisular posible (por ejemplo: cirugia minimamente invasiva)’°.

La analgesia preventiva es un concepto aplicable a los pacientes que van a
ser intervenidos quirdrgicamente. Consiste en la administracion de farmacos
para conseguir un estado analgésico previo al trauma quirdrgico que atenue
la respuesta sensitiva periférica y central al dolor. Su objetivo es la reduccién
de los requerimientos analgésicos postoperatorios y reducir el riesgo de
hiperalgesia primaria, secundaria y alodinia. La analgesia preventiva reduce
el uso postoperatorio de opioides y sus efectos adversos®.

La hiperalgesia es una percepcion exagerada del dolor por activacion
anomala de las aferencias primarias, se sensibilizan los nociceptivos
periféricos y neuronas espinales , con alteraciones de la plasticidad y
disminucion del umbral de excitacidon. Ademas, se activan los nociceptores
silentes periféricos. En la periferia se distribuye la membrana celular y libera
fosfolipidos desencadenandose una serie de reacciones complejas de
liberacibn de sustancias alogénicas y desarrollo de la hiperalgesia
primaria®®=°.

En el sistema nervioso central la sensibilizacion produce cambios en la
plasticidad neuronal del asta dorsal, tronco encefalico y cerebro. Al
sensibilizarse las fibras A delta y C, las A Beta se interconectan (ante el
estimulo constante se deja de producir péptidos que inhiben esta
interconexion) y se amplia el campo receptivo doloroso. Es lo que
conocemos como hiperalgesia secundaria, que corresponde a la zona

periférica a la herida, mas dolorida de lo normal®*>2.
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Por otro lado, existen receptores neuronales inotrépicos (NMDA, AMPA y
kainatos) y metabotropicos (en su estructura tienen una proteina G
acoplada) que cuando se estimulan, inician una reaccion en cadena para
generar péptidos y sustancias que perpetuan la hiperalgesia. Por ello, antes
de iniciarse la agresion, el uso de farmacos que inhiben estas reacciones
puede ser Util. Parece que el uso de ketamina intraoperatoriamente, AINES,
bloqueos nerviosos y opioides en perfusion continla con sistemas

electrénicos, antes de que se instaure el dolor, pueden ser tiles™".

1.4.2. Vias de administracion

En la actualidad disponemos de diferentes farmacos y vias de administracion
para el tratamiento del dolor postoperatorio. La eleccion de uno u otro
dependera de las caracteristicas del paciente, el tipo e intensidad del dolor y

la experiencia y medios del personal de cada unidad**:

1. Via oral (VO): Es comoda, eficaz, facil de utilizar, tiene bajo coste,
necesita la colaboracion del paciente y la integridad del transito intestinal,
por lo que no se utliza practicamente en las primeras horas del
postoperatorio. Tiene una gran variabilidad en la absorcion, un efecto de
primer paso hepatico y un inicio de accion lento y no predecible que
hacen poco aconsejable su uso en las primeras horas de mas dolor en
los pacientes postquirdargicos. Sin embargo es una buena opcidn a partir
del segundo o tercer dia de la cirugia, cuando el transito intestinal se ha
establecido y el dolor ha disminuido de intensidad y los requerimientos
analgésicos son menores®,

2. Via intravenosa (IV): es la via mas eficaz y practica para la
administracion de analgésicos, de eleccion en los primeros dias del
postoperatorio. Permite alcanzar precozmente y de manera predecible la
concentracion plasmatica deseada. La administracion de farmacos por
via iv puede seguir tres modelos diferentes®?:

* PCA (analgesia controlada por el paciente): mediante la presion de un
dispositivo, el paciente se autoadministra bolos de farmaco a una dosis e

intervalo de tiempo programados. Previamente hemos establecido la
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cantidad de farmaco que se administrara en cada bolo y el intervalo de
tiempo minimo entre cada uno de ellos de forma que, una vez dada una
dosis y hasta que no transcurra ese tiempo, un mecanismo de seguridad
no permite la administracion de otro bolo. Este tiempo minimo se llama
lock-out o tiempo de cierre y tiene dos objetivos: dar al farmaco tiempo
suficiente para ejercer su efecto y evitar la sobredosificacion®.

Es un sistema que permite acomodar las dosis a las necesidades de
cada paciente y disminuir el tiempo transcurrido entre el comienzo del
dolor, la demanda analgésica y su administraciébn. Ademas permite
asociar una perfusién continua basal que pueda suplementarse con
bolos, consiguiendo mayor estabilidad en la concentracién plasmatica*>.

La técnica PCA puede utilizarse como>?:

- PCA basal: perfusion continia mas bolos.
- PCA bolus: administracion de bolos a demanda.

- PCA continua: solo perfusion continua.

Bolos: es la via de eleccion cuando pretendemos conseguir un efecto
inmediato. Permite alcanzar rapidamente la concentracion plasmatica
deseada. El tiempo de latencia entre la administracién del farmaco y su
efecto es corto, pero también es rapida la caida de los niveles
plasmaticos, lo que se traduce en la corta duracion de su efecto. Es
necesario vigilar y monitorizar al paciente para detectar y tratar
precozmente la aparicion de efectos secundarios, especialmente en el
caso de los opioides®.

Infusibn continua: permite concentraciones plasmaticas estables,
manteniendo el efecto analgésico a lo largo del tiempo. EI mayor
problema es el riesgo de acumulacién del farmaco y la aparicion de
efectos secundarios. Se recomienda empezar con la administracion de
un bolo para alcanzar un nivel analgésico adecuado y luego iniciar la

perfusién continua®:.
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3. Via intramuscular (IM): barata y facilmente aplicable. Su principal
inconveniente es la variabilidad en la absorcion del farmaco dependiendo
de la perfusion en la zona de inyeccion, cantidad de tejido, lugar de
inyeccion, edad, sexo y pH. Por ello no se puede predecir las
concentraciones plasmaticas del farmaco y es muy variable el efecto
analgésico alcanzado. Esta contraindicada en pacientes con alteraciones
de la coagulacion®.

4. Via subcutanea (SC): facil de administrar y menos dolorosa que la
anterior. La absorcion es mas lenta que en la via IM, pero los niveles
alcanzados son mas predecibles, lo que se traduce en un efecto
analgésico mas satisfactorio®.

5. Via sublingual (SL): poco utilizada en el tratamiento precoz del dolor
agudo postoperatorio puesto que no existen en esta presentacion los
farmacos que se utilizan habitualmente. La absorcion es rapida ya que se
utiliza en un area muy irrigada y, a diferencia de la via oral, evita el primer
paso hepatico, lo que se traduce por una mayor tasa de farmaco activo
disponible y, por tanto, mejor efecto analgésico. Necesita la integridad de
los reflejos laringeos pero puede utilizarse en pacientes con alteraciones
del transito intestinal. Es una via ideal en pacientes con dificultad para la
deglucién y la canalizacién de las vias®.

6. Via rectal: es una buena alternativa cuando no estd disponible la via oral
(vémitos, gastritis) y en los nifios. La absorcién es rapida, pero erratica,
por lo que el efecto analgésico es impredecible®.

7. Via espinal: indicada en el control del dolor agudo intenso. Requiere para
su realizacion, de especialistas. Permite la administracion de farmacos a
nivel subaracnoideo o epidural, aunque esta ultima es la via mas segura
y habitualmente utilizada. Los farmacos empleados son opioides,
anestésicos locales o la combinacién de ambos, lo que permite reducir la
dosis y efectos secundarios, acortar el periodo de latencia, alargar la
duracion y mejorar la calidad de la anestesia. Sus complicaciones son:
hematoma, infeccién local, lesién nerviosa o de estructuras adyacentes e

inyeccién intravascular®*:
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» Via epidural: consiste en la inyeccién de un farmaco a través de un
catéter insertado en el espacio epidural. Desde ahi, el farmaco
difunde hasta las raices nerviosas y se absorbe a través de los vasos
sanguineos hacia la circulacion sistémica. Los opioides actian sobre
los receptores del asta dorsal de la médula, y los anestésicos locales
lo hacen sobre los ganglios de la raiz dorsal. Los opioides utilizados
son morfina, meperidina, fentanilo y metadona. El bloqueo sensitivo-
motor y simpético producido obliga a la vigilancia hemodinamica del
paciente®*3*,

* Via subaracnoidea: consiste en la colocacion de un catéter en el

espacio subaracnoideo, a través del cual se inyectan anestésicos
locales y opioides a dosis muy bajas. Aunque proporciona buena
calidad analgésica, es una técnica poco usada y solo debe hacerse
en unidades de vigilancia intensiva por el riesgo de complicaciones y
efectos secundarios graves. La inyeccion de dosis bajas de opioide
por esta via produce una analgesia potente y duradera. La presencia
de efectos secundarios depende de la dosis administrada, la
liposolubilidad del opioide y del propio paciente. Los mas frecuentes
son: nauseas, vomitos, prurito, retencion urinaria y depresion
respiratoria. Los anestésicos locales producen analgesia de menor
duracion, bloqueo motor y alteraciones del sistema nervioso
autonomo. Sus efectos secundarios son alteraciones hemodinamicas,
alteraciones del transito gastrointenstinal y retencidén urinaria. Sus
principales inconvenientes son el riesgo de infeccién y la incidencia de
cefalea. Se recomienda la retirada del catéter a las 24 horas de su
colocacion®,

8. Bloqueos regionales: de forma general, consisten en la administracion de
un anestésico local en la proximidad de un nervio para abolir la sensacion
nociceptiva. Proporcionan muy buena calidad analgésica con escasos
efectos secundarios. Su éxito depende de una adecuada indicacion y de

la experiencia del anestesi6logo®.
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2. COLELITASIS

La colelitiasis es una enfermedad que se caracteriza por la presencia de
calculos en el interior de la vesicula biliar y es una de las patologias mas
comunes dentro de las enfermedades digestivas. La 32 Encuesta Estudio de
Nutricion y Salud Nacional de los Estados Unidos (National Health and
Nutrition Examination Survey) estimo que cerca de 6,3 millones de hombres
y 14,2 millones de mujeres entre los 20 y 74 afios de edad presentan
colelitiasis®®. En poblacién adulta mediterranea llega a presentarse hasta en
un 12% de la poblacién. Presenta una mayor prevalencia a edades mas
avanzadas y en la mujer con una proporcion 2:1%.

Estamos asistiendo a un gran avance en el conocimiento en cuanto a la
epidemiologia y a los factores de riesgo para el desarrollo de la colelitiasis.
Esta es méas frecuente en individuos de raza caucésica, hispanos e indios
nativos americanos, mientras que es menos frecuente en afroamericanos,
europeos del Este y japoneses. Dependiendo de la composicion,
diferenciamos dos tipos de célculos biliares: litiasis de colesterol, que
representan un 75% de los calculos en paises occidentales, y litiasis
pigmentaria, compuesta casi en su totalidad por sales célcicas de bilirrubina
no conjugada. El 85% de los calculos se localiza en la vesicula biliar; el 15%

restante se localiza en la via biliar principal de forma concomitante®.

2.1. Epidemiologia

Prevalencia

Los datos de los diferentes estudios epidemiolégicos muestran una modesta
diferencia en cuanto a la prevalencia de colelitiasis en diferentes
poblaciones. Estas diferencias pueden ser a nivel genético,
medioambientales, o ambas. En general la colelitiasis es aproximadamente

dos veces mas frecuente en mujeres, y, aproximadamente, un 10% de la
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poblacién tiene colelitiasis. Muchas series indican que la prevalencia de
colelitiasis en mujeres con edades comprendidas entre 20 y 55 afios varia
desde un 5% hasta un 20%, y en aguellas mayores de 50 afios se estima en
torno al 25-30%°°.

Predisposicion étnica

La predisposicion genética a presentar colelitiasis no estd claramente
demostrada. No hay duda de que la genética desempefia un papel
importante en la patogenia de la litiasis biliar, pero la influencia genética es
multifactorial y varia entre poblaciones debido a que hay factores fisicos que
son determinantes en la formacion de calculos. Dentro de una poblacién, los
familiares de primer grado presentan una prevalencia 4,5 veces superior al
resto de la poblacién®. Han sido descubiertos varios genes asociados a la
formacién de calculos y genes protectores en ratones. La importancia de

estos genes en la formacién de litiasis en humanos esté por establecer®®°.

Los indios Pima en el sur de Arizona ejemplifican una poblacion de alto
riesgo con una prevalencia de colelitiasis en mujeres del 70%*. Otras
poblaciones de riesgo son los paises escandinavos, Alaska, Canada, Bolivia
y Chile**,

Morfologia y composicion

La litiasis biliar estd compuesta mayoritariamente por litiasis de colesterol,
litiasis negra o litiasis pigmentaria. Las litiasis de colesterol son las mas
comunes. Estan compuestas de colesterol en su totalidad o en su mayor
parte. Al microscopio se aprecia que estos calculos estdn compuestos de
cristales de colesterol monohidrato unidos por una matriz de mucina con un
ndcleo negro de sales célcicas de bilirrubina no conjugada. La litiasis
pigmentaria negra esta compuesta por bilirrubinato célcico o compuestos
poliméricos de calcio y cobre, asi como una gran cantidad de mucina. No se
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presenta con una estructura cristalina regular. Ocurre mas frecuentemente
en pacientes cirréticos o con hemdlisis cronicas. La litiasis pigmentaria
marron esta compuesta por sales de calcio y bilirrubina no conjugada, con
cantidades variables de colesterol y proteinas. Estas litiasis estan asociadas

a infecciones**2,

Las bacterias presentes en la via biliar producen glucuronidasas que
hidrolizan el acido glucuronico. El resultado es la formacién de sales calcicas
de bilirrubina no conjugada con acidos biliares no conjugados y acidos
grasos de cadena larga. EI examen microscopico muestra el citoesqueleto
de bacterias, siendo necesario el antecedente de infeccion para la formacion

de litiasis**.

2.2. Factores de riesgo (tabla 7)

Edad

La edad es un factor de riesgo mayor para la colelitiasis. La colelitiasis es
extremadamente rara en nifNos, excepto en la presencia de estados
hemoliticos, ademéas menos del 5% de todas las colecistectomias son
realizadas en niflos. La edad de 40 afos parece representar el punto de
corte entre unas tasas de relativo bajo riesgo y alto riesgo de la colelitiasis.
La litiasis biliar raramente se disuelve espontaneamente, es mas, la
prevalencia acumulada aumenta con la edad. Ademas, la secrecién de
colesterol a la via biliar se incrementa con la edad, mientras que la formacion
de acidos biliares disminuye. Por tanto, la bilis se vuelve mas litogénica con

la edad®.
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Sexo

La prevalencia de colelitiasis es mayor en mujeres en todos los grupos de
edad. La diferencia entre mujeres y varones es particularmente importante
en adultos jovenes. La razon fundamental estriba en los embarazos y los

esteroides sexuales™.

Embarazo

El embarazo es un factor importante de riesgo para el desarrollo de calculos
de colesterol. El riesgo esta relacionado con la frecuencia y el numero de
embarazos. En un estudio, por ejemplo, se aprecid una prevalencia de
colelitiasis aumentada en 1,3% en nuliparas frente a un 12,2% en

multiparas®®.

Las hormonas sexuales inducen una variedad de cambios fisioldgicos en el
sistema biliar que acaba secretando bilis muy saturada de colesterol, lo que
promueve la formacion de célculos. Es debido fundamentalmente a la
induccion de secrecion de colesterol por parte de los estrogenos, exceso de
produccién de acidos biliares hidrofilicos y un vaciamiento mas lento debido
a la progesterona. Estos cambios se normalizan en uno o dos meses tras el
parto. En el postparto, el 61% de casos con barro biliar se resuelven y

aproximadamente el 30% de las litiasis menores de 10 mm desaparecen***°,

Farmacos

1. Estrégenos: cabria diferenciar entre hombres y mujeres. El tratamiento
con estrogenos en la mujer va a generar una hipersecrecion de colesterol a
la bilis y reduccién de la sintesis de acidos biliares. En el hombre va a
provocar Gnicamente un aumento de la secrecién de colesterol a la bilis*’.

2. Clofibrato: reduce la concentracién de acidos biliares como resultado de

una supresion de la actividad de la 7-a-hidroxilasa y un descenso de la
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actividad de la Acil-CoA colesterol transferasa. El resultado serd un
incremento de la secrecién de colesterol libre a la bilis*.

3. Contraceptivos orales: incrementan la secrecién de colesterol*®’.

4. Progestagenos: disminuyen la actividad de la Acil-CoA colesterol
transferasa, incrementan la secrecion de colesterol y generan un
enlentecimiento del vaciamiento de la vesicula®.

5. Ceftriaxona: Esta se elimina en un 40% por secrecion biliar y la
concentracion del farmaco en la bilis puede alcanzar 200 veces la sérica, por
lo que precipita creando una sal insoluble compuesta de calcio y
ceftriaxona®’.

6. Octredtido: disminuye la motilidad de la vesicula biliar*’.

Historia familiar

Hay estudios que sugieren que la genética tiene un papel importante en el
desarrollo de litiasis biliar. La gran variabilidad de colelitiasis entre diferentes
grupos étnicos puede ser debida a variabilidad genética, asi como a habitos
dietéticos y culturales. Un ejemplo dramatico es el de los indios Pima, que
tienen un excepcional porcentaje de colelitiasis: el 73% de las mujeres

mayores de 25 afios*.

Obesidad

La obesidad es un factor de riesgo bien definido para el desarrollo de
colelitiasis, presumiblemente debido al aumento en la sintesis de colesterol y
secrecion a la via biliar. El riesgo es particularmente alto en mujeres y mas

en pacientes con obesidad moérbida®®.
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Pérdida de peso rapida

La pérdida de peso rapida es también un factor de riesgo de colelitiasis.
Altos porcentajes de litiasis se han descrito en dietas muy hipocaléricas. Son
mas frecuentes en mujeres caucasianas. EI mecanismo de formacion no
esta claramente delimitado. Parece estar relacionado con un aumento de la
mucina y el calcio en la bilis. Ademas estos pacientes son mas propensos a
ser sintomaticos; un 28% de los pacientes pueden llegar a precisar
colecistectomia urgente. La profilaxis con acido ursodesoxicdlico parece ser
efectiva y reduce el riesgo de formacion de litiasis durante la pérdida de peso

rapida*”

Nutricion parenteral total

Esta asociada a un aumento de desarrollo de colecistitis sin célculos, asi
como colelitiasis. La frecuencia de barro biliar también es alta, con
diagnéstico de la misma incluso a las tres semanas de iniciada la nutricién
parenteral total. El defecto fisiolégico mas importante es el estasis biliar por
hipomotilidad debido al ayuno prolongado. También se ha apreciado un

defecto en la relajacion del esfinter de Oddi***°.

Diabetes mellitus

La diabetes mellitus parece estar asociada a un aumento en la formacion de
litiasis biliar segun demuestran algunos estudios. El mecanismo que
predispone a litiasis no esta del todo claro. Hay dos posibles factores: la
hipertrigliceridemia y la neuropatia autondmica, que va a desencadenar

estasis biliar*.
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Lipidos séricos

El papel preciso de los lipidos séricos en la formacion de litiasis no esta
totalmente aclarado. La litiasis parece estar asociada con apolipoproteinas
E4 y aumento de triglicéridos. Por otro lado existe una asociacion negativa
entres colelitiasis y el colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad
(HDL). No hay evidencia que concluya una relacion directa entre el colesterol

sérico y la colelitiasis™.

Cirrosis

Es un factor de riesgo mayor para colelitiasis. Un analisis multivariable
demostré que el riesgo aumenta en pacientes con estadio Child B y C de
cirrosis (independientemente de la causa) y en pacientes con elevado indice
de masa corporal. El incremento de formacion de litiasis es debido a
multiples factores: reducciéon de sintesis y transporte de sales biliares y de
bilirrubina no conjugada, aumento de los estrégenos y una mala respuesta a

la contraccion de la vesicula biliar durante las comidas®.

Disminucion de la actividad fisica

La actividad fisica esta relacionada con el descenso de riesgo de colelitiasis

sintomatica®.

Enfermedad de Crohn

La prevalencia de colelitiasis en pacientes con enfermedad de Crohn esté
aumentada. Se ha llegado detectar hasta un 26% de prevalencia de litiasis
biliar en dicha poblacién, lo que es dos veces mas frecuente que en la
poblacion general. La litiasis de los pacientes con enfermedad de Crohn ileal
suele ser pigmentaria debido al aumento de la concentracién de bilirrubina
conjugada, bilirrubina no conjugada y calcio en la vesicula biliar secundaria a
la alteracion de la circulacién enterohepatica®.
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2.3. Patogenia (tabla 7)

La formacién de calculos se produce por: supersaturacion de colesterol,

aceleracion de la cristalizacion y la hipomotilidad de la vesicula biliar. Los 3

factores conjuntamente intervienen en la formacion de litiasis biliar>*>®.

Aumento de secrecion de colesterol vy
disminucion de la sintesis de acidos biliares

Aumento de secrecion de colesterol y aumento
del transito intestinal

Hipersecrecion de colesterol a la bilis e
incremento de la sintesis de colesterol

Hipomotilidad de la vesicula biliar

Hipersecrecion de colesterol, disminucion
sintesis de acidos

Aumento de la secrecién de colesterol e
hipomotilidad de la vesicula biliar

Aumento de la secrecion de colesterol

Aumento de la secrecion de colesterol

Hipersecrecion de colesterol y disminucion de
la sintesis de acidos biliares

Aumento de la secrecidén de colesterol e
hipomotilidad de la vesicula biliar

Disminucién de la motilidad de la vesicula biliar

Precipitacion en una sal insoluble de calcio-
ceftriaxona

Aumento de la secrecion de colesterol

Hiposecrecion de sales biliares

Aumenta la actividad de la HMG CoA reductasa

Aumenta la actividad de la HMG CoA reductasa

Tabla 4. Factores de riesgo y fisiopatologia de la colelitiasis®"°".

64



Supersaturacion de colesterol

El colesterol es esencialmente insoluble en agua y por tanto requiere de la
actividad detergente de las sales biliares, los fosfolipidos (lecitina), para
permanecer en solucion. El colesterol, los fosfolipidos y los acidos biliares
son los mayores componentes lipidicos de la bilis. En humanos, el aumento
de la saturacion de colesterol en la vesicula biliar es el determinante mas
importante de la formacion de cristales. Las alteraciones en el metabolismo
del colesterol afectan de modo directo a los porcentajes de acidos biliares y
secrecion de colesterol a la bilis, produciendo una bilis mas litogénica.
Algunos estudios muestran que los pacientes con colelitiasis tienen una
actividad de hidroxi-metil-glutaril-CoA (HMG CoA) reductasa y aumentos en
la sintesis de colesterol superiores a los controles. La lovastatina es un
inhibidor competente de la HMG CoA reductasa bloqueando la formacion de

calculos®*®°.

Los porcentajes de esterificacion de colesterol pueden influir en la
litogenicidad de la bilis, porque los farmacos que reducen la esterificacion
(progesterona y clofibrato) tienden a incrementar la secrecion de colesterol.
La actividad de la acil-CoA colesterol transferasa (ACAT) se ha visto
reducida o normal en pacientes con colelitiasis. La importancia de ello radica
en que el colesterol libre regula la sintesis de colesterol, aumentandola. Este
colesterol libre puede estar alterado por el aumento o descenso de la
actividad de la ACAT. Una actividad baja aumenta el colesterol libre, que a
su vez estimula la secrecion de colesterol a la bilis. La composicion de los
acidos biliares es también un determinante de interés en la litogenicidad de
la bilis. Cuanto mas hidrofébicos sean los &cidos biliares, mayor sera su
induccion en la secrecion de colesterol y la supresion de la sintesis de
acidos biliares. La concentracion relativa de los diferentes acidos biliares
influye en el indice de saturacion, y por tanto es mas propensa a la
formacién de cristales. Los pacientes con colelitiasis tienen menos cantidad

de &cido codlico y mayor cantidad de su metabolito acido deoxicolico
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(producido por accién bacteriana). Este acido es hidrofébico y aumenta el

indice de saturacion, asi como incrementa la secrecién de colesterol®*>®.

Factores nucleadores y antinucleadores

En una bilis supersaturada, el primer paso en la formacién de colelitiasis es
la nucleacioén, que consiste en un proceso de condensacion o agregacion por
el cual se forman cristales microscopicos o particulas amorfas a partir de la
bilis supersaturada. Después de la nucleacién ocurre la cristalizacion, que da
lugar a cristales de colesterol monohidrato que pueden aglomerarse y formar
macrolitiasis. El tiempo de nucleacidén en pacientes con colelitiasis es inferior
respecto a los pacientes sanos. lgualmente, la cantidad de proteinas en la
bilis con cristales de colesterol es superior a la de la bilis que no presenta
cristales. Un numero muy importante de factores pronucleadores han sido
estudiados, asi como factores inhibidores de la nucleacion, pero a excepcion
de la mucina, su relevancia fisiologica continda en debate. La glucoproteina
mucina es el factor pronucleador mas importante que ha sido identificado. El
core de las glucoproteinas de mucina contiene regiones hidrofébicas que
pueden unir el colesterol, los fosfolipidos y la bilirrubina. La unién de
vesiculas ricas en colesterol a las regiones hidrofébicas parece ser el motivo

que acelera la nucleacion®8.

La mucina es secretada de forma continua a la vesicula biliar, sin embargo la
secrecion es excesiva en la bilis litogénica. La hipersecrecion de mucina
precede a la formacién de cristales de colesterol. La secrecién de mucina
estd regulada, al menos en parte, por las prostaglandinas, y puede ser
inhibida por los antiinflamatorios no esteroideos (AINE). Por desgracia, la
frecuencia de colelitiasis es la misma en pacientes que toman AINE durante

mucho tiempo que en los que no los toman®.

La concentracion de calcio en la bilis desempefia un papel importante en la
precipitacion y formacién de colelitiasis. Las sales de calcio estan presentes
en la mayor parte de las litiasis biliares. Los pacientes con colelitiasis pueden

tener mayores concentraciones de calcio y supersaturacion de carbonato
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calcico. El carbonato calcico, asi como el bilirrubinato célcico y el fosfato
calcico, pueden servir como matriz para la formacién de cristales de

colesterol®” 8,

Hipomotilidad de la vesicula biliar

La vesicula en si misma contribuye a la patogénesis de la colelitiasis. La
mucosa de la vesicula biliar tiene uno de los mayores indices de absorcion
del cuerpo. El volumen de bilis disminuye en un 80 - 90% mientras reside en
la vesicula biliar, mediante un transporte activo de sodio unido a una

absorcién pasiva de agua®®.

El control neurolégico del vaciado de la vesicula biliar estd mediado por el
sistema nervioso parasimpatico y el simpatico. En conjunto incrementan la
contractilidad de la vesicula biliar y la posterior relajacion. En los pacientes
con colelitiasis se han evidenciado defectos de la motilidad, demostrados por
el aumento del volumen residual tras las comidas. La inhibicion del estimulo
colinérgico con atropina aumenta el tiempo de vaciamiento de la vesicula
biliar después de una comida en respuesta a la colecistoquinina (CCK). Esta
es la sustancia del cuerpo humano que presenta un estimulo mayor sobre la
contraccion de la vesicula biliar. Los pacientes con colelitiasis presentan una

disminucién de dicho estimulo tras inyeccion intravenosa de CCK®.

Estimulan la liberacion de CCK los acidos grasos de cadena larga,
aminoacidos e hidratos de carbono. El fallo de la produccion de dichos
estimulos es el mecanismo que con mas frecuencia ocurre en pacientes con
litiasis biliar. Otras hormonas como la somatostatina y los polipéptidos
pancredticos afectan a la motilidad de la vesicula biliar, pero su papel no
esta del todo claro. Una complicacion potencial de la estasis de la vesicula
biliar es la formacion de barro biliar, como ocurre en pacientes con lesiones
en la médula espinal, nutricion parenteral prolongada, tratamientos

prolongados con octreétidos, el embarazo y la pérdida de peso rapida®.
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Litiasis pigmentaria

Se presenta en el 10 - 25% de todas las colelitiasis®®>°. Como su nombre
indica, son litiasis que estan pigmentadas como resultado de la precipitacion
de la bilirrubina. Como ocurre con las litiasis de colesterol, la prevalencia de
las litiasis pigmentarias aumenta con la edad y es generalmente mas
frecuente en mujeres. Las litiasis pigmentarias negras se forman en la
vesicula biliar como consecuencia del exceso de produccién de bilirrubina no
conjugada, la cual precipita como bilirrubinato célcico para formar litiasis.

Esta asociada a hemdlisis crénica, cirrosis y pancreatitis®®®*.

Las litiasis pigmentarias marrones son mas comunes en areas en las cuales
las infecciones de la via biliar son mas frecuentes. Se pueden formar en la
vesicula biliar o en otras regiones del arbol biliar. Estan siempre asociadas a

la colonizacién de la via biliar por microorganismos entéricos®’.

2.4. Manifestaciones clinicas

En la mayoria de los pacientes los primeros sintomas que se experimentan
en la colelitiasis son los ataques recurrentes de dolor, el llamado cdlico biliar.
Menos frecuentes como sintomas iniciales son las complicaciones de la
colelitiasis (colecistitis, pancreatitis aguda litiasica, colangitis aguda o

coledocolitiasis con colestasis extrahepatica)®*®.

Colico biliar

El cdlico biliar estéd causado generalmente por la contraccion de la vesicula
biliar en respuesta a estimulos hormonales y neurales secundarios a la
ingesta de grasas, forzando la litiasis contra la salida biliar por el conducto
cistico, lo que aumenta la presion dentro de la vesicula biliar y genera dolor.
Las litiasis generalmente vuelven a la vesicula biliar cuando la vesicula se
relaja. En muchos pacientes el dolor no es intenso, y éste es el motivo por el
gue suelen presentar multiples ataques antes de que precisen atencion
médica. La frecuencia de los ataques recurrentes varia de dias a afios®.
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A pesar del término “célico”, el dolor es habitualmente constante y no cdlico.
El ataque clasico se describe como un intenso dolor opresivo en el
hipocondrio derecho o epigastrio, o en el pecho, que irradia a la espalda y a
la regi6n escapular derecha®. El dolor sigue a la ingesta de grasas y
habitualmente no ocurre en ayunas. Sin embargo, el dolor puede no estar
relacionado con las comidas en un ndamero considerable de pacientes. El
dolor esta generalmente asociado a sudoracion, nauseas y vomitos. No se
incrementa con los movimientos y no se alivia con la flexion del tronco o con
los movimientos intestinales. Después del ataque, la exploracion fisica es
habitualmente normal, con la excepcidén de posibles molestias residuales en
abdomen superior. El colico biliar requiere hacer diagnostico diferencial con
una complicacion grave de la colelitiasis, como es la colecistitis aguda. Este
cuadro clinico esta asociado a inflamacién de la pared de la vesicula biliar,

fiebre y leucocitosis®*®,

2.6. Diagnostico

El diagnéstico de la colelitiasis no complicada debe ser sospechado por la
clinica (principalmente por el cuadro de cdlico biliar). En estos pacientes
debemos evaluar la presencia de litiasis o barro biliar. El célico biliar es el
mayor predictor de litiasis biliar, pero mientras las pruebas de imagen
intentan detectar la presencia de litiasis, no hay pruebas de laboratorio ni
clinicas que puedan dar el diagnéstico de colico biliar. El diagnostico esta

basado, por tanto, en una historia clinica meticulosa®*®’.

Exploracion fisica

Los pacientes que presentan un colico biliar simple no reflejan aparente mal
estado general, no tienen fiebre, ni taquicardia. El dolor es
caracteristicamente leve y no intenso como para llevar al paciente a
urgencias. Durante el dolor, el abdomen esta generalmente sin alteraciones,

sin signos de irritacion peritoneal, mientras el dolor sea visceral sin
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inflamacion de la vesicula biliar. Sin embargo, puede haber defensa

voluntaria®.

La exploracion fisica puede ayudarnos a distinguirlo de una colecistitis
aguda. El dolor del célico biliar esta bien localizado y no presenta signo de

Murphy positivo. Este signo es caracteristico de la colecistitis®>°.

Estudios de imagen

Son Utiles para confirmar la presencia de colelitiasis o barro biliar en
pacientes con historia sugestiva de colico biliar. Deben ser utiles también

para excluir otros diagnésticos®>®’,

» Ecografia

Es considerada como la prueba de imagen mas util para confirmar la
presencia de colelitiasis, ya que es una prueba no invasiva, barata,
disponible en la mayoria de centros hospitalarios y no genera radiacion al
paciente. La sensibilidad de esta exploraciéon esta en torno al 84% vy la
especificidad en un 99%. Otro factor a tener en cuenta es que es una prueba
que depende en gran medida de la experiencia del radidlogo.
Independientemente del observador, esta generalmente aceptado que los
ultrasonidos no son demasiado sensibles para determinar el numero y el
tamafo de las litiasis en la vesicula biliar. Esto es especialmente cierto para
litiasis de 1 6 2 mm de diametro que frecuentemente pueden aparecer como
una unica litiasis. Es importante en la ecografia diferenciar una litiasis de un

pélipo vesicular debido a que su tratamiento es diferente (figura 14) .
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Figura 14. Pdlipo vesicular frente a litiasis vesicular en ecografia. Se comparan las
imagenes del ultrasonido de un poélipo adenomatoso de la vesicula biliar (recuadro
izquierdo) comparado con la colelitiasis (recuadro derecho). Destaquese la sombra acustica
posterior emitida por la litiasis (flecha roja) comparada con la ausencia de la misma detras

del polipo®.

+ Radiografia de abdomen

La radiografia de abdomen no es util para visualizar colelitiasis en pacientes
sintomaticos. Unicamente un 10% de las litiasis tiene suficiente calcio en su

composicion para hacerlas radiopacas y ser visibles en la radiografia (fig. 15)
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Figura 15. Radiografia simple de abdomen mostrando colelitiasis calcificadas®.
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+ Colecistografia oral

La colecistografia oral es una técnica util para diagnosticar colelitiasis y para
medir la funcidn de la vesicula biliar. Actualmente esta en desuso. Se puede
utilizar cuando no se puede lograr un buen estudio por ecografia, para
confirmar la presencia de adenomiomatosis de la vesicula biliar y para
evaluar a los pacientes que van a recibir tratamiento médico con acido
ursodesoxicolico, en el que es importante demostrar el nUmero y tamarfo de

las litiasis®®.

« Tomografia computarizada

La sensibilidad para el diagnéstico de colelitiasis con tomografia
computarizada (TC) es baja, ya que no son visibles debido a que la mayoria

son isodensas®’.

+ Ecoendoscopia (ultrasonografia endoscoépica [USE])

Se pueden obtener imagenes de la vesicula biliar por via ecoendoscopica en
el transcurso de una endoscopia a la altura del antro gastrico. La
visualizacion es buena si no hay gas que interfiera la transmisién ultrasénica.
Es mas sensible que la extracorpérea para la valoracion de colelitiasis, sobre
todo en pacientes obesos o0 con otras alteraciones anatémicas que dificulten
la correcta visualizacion. Puede ser util en el estudio de litiasis de pequefio
tamafio y microlitiasis. Puesto que es una técnica invasiva, se reserva para
pacientes con célico biliar en los que se sospechen complicaciones de la
colelitiasis como la pancreatitis. También es util en pacientes con sospecha

de coledocolitiasis®®.
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2.7. Tratamiento
Colico biliar

El tratamiento del colico biliar consiste en el control del dolor, que se puede
llevar a cabo AINEs, espasmoliticos (escopolamina) u opiaceos, cuando la
intensidad del dolor es mayor. Dentro de estos Ultimos, la meperidina es
preferible a la morfina ya que afecta menos a la motilidad del esfinter de
Oddi. Los pacientes con ataques prolongados deben recibir también
hidratacion intravenosa. El tratamiento generalmente quita el dolor durante
20 - 30 minutos. El paciente se debe mantener en dieta absoluta para
prevenir la liberacion de colecistoginina. Aquellos con colicos prolongados,
especialmente si se acompafan de vomitos, deben recibir hidratacion

endovenosa®®°,

Tratamiento profilactico

Cuando el ataque agudo de colico biliar cede, debe realizarse un tratamiento
profilactico para eliminar las litiasis previniendo asi nuevos ataques o incluso
complicaciones mas graves. Hay multiples formas, desde la cirugia hasta la
disolucidn de las mismas con tratamiento médico. La eleccion va a depender
del riesgo quirtrgico del paciente. La colecistectomia es la técnica de
eleccion. Consiste en extraer la vesicula biliar bajo anestesia general
mediante laparotomia en hipocondrio derecho o mediante laparoscopia. La
laparoscopia ha demostrado presentar mayor riesgo de lesiones en la via
biliar comdn. En un 10% de los casos la laparoscopia se convierte en

abierta. La eleccién se basa en la experiencia del cirujano®.

Tratamiento de las colelitiasis

Médico

Hay tres métodos que pueden utilizarse aislados o en combinacion: sales

biliares orales, disolucién por contacto y litotricia™ 2.
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La eficacia del tratamiento médico depende del tamafio y la composicion de
las litiasis, asi como de la funcion de la vesicula biliar. Pacientes con litiasis
pequefias ricas en colesterol sin signos de calcificacion son candidatos a
tratamiento con &cidos biliares y disolucidon por contacto. Litiasis de mayor
tamafio pueden ser subsidiarias de litotricia combinada con otras técnicas
para disolver y facilitar la disolucion de las mismas. Una buena funcion de la
vesicula biliar es necesaria para limpiar las litiasis y para minimizar el riesgo
de colelitiasis recurrente. Las litiasis pigmentadas y las calcificadas no son

candidatas a tratamiento médico’*"2.

Acidos biliares. Acttan inhibiendo la secrecién de colesterol a la bilis,
incrementando la secrecion de bilis, inhibiendo la formacién de litiasis y
mejorando el vaciamiento de la vesicula biliar. La presencia de célculos con
colesterol y sales de calcio dificulta la disolucion de los mismos,
disminuyendo la eficacia de los acidos biliares. Las condiciones para el uso
de &cidos biliares son: a) litiasis menores de 1 cm; b) sintomas leves; c)
buena funcion de la vesicula biliar; d) litiasis cuya composicibn sea
predominantemente de colesterol, y €) minima calcificacion y baja densidad
en TC. El efecto fundamental que se busca es la disolucion completa del
calculo asi como la disminucién en la magnitud de los sintomas y el riesgo

de complicaciones™.

Los que mas se usan son el acido ursodesoxicélico y el chenodesoxicélico.
El ursodesoxicélico tiene menos efectos secundarios, causando menos
diarrea que el chenodesoxicélico, no aumenta el colesterol sérico y no
produce hepatotoxicidad. La dosis de &cido ursodesoxicolico es de 10
mg/kg. Si los pacientes cumplen las condiciones mencionadas previamente,
la disolucion de los calculos se llevara a cabo en al menos un 90% de ellos.
La respuesta del tratamiento es lenta, con disminucion de tamafio de 1 mm
al mes de media, por ello el tratamiento ha de durar en torno a un afio. Si no
se produce una disolucion completa, suele ser debido a la presencia de un
mayor contenido de calcio en las litiasis. Por ello, para la seleccion de
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pacientes candidatos puede ser util la realizacion de TC, donde

apreciaremos las litiasis con mayor contenido de calcio’.

Como en el resto de tratamientos médicos, existe una incidencia significativa
de recurrencia de los sintomas incluso en pacientes con disolucion completa
de las litiasis. El riesgo parece ser mayor en pacientes con multiples litiasis y

el tiempo de disolucién de las litiasis es méas prolongado”.

Estatinas. Hay mucho interés en el uso de inhibidores de la HMG CoA
reductasa en el tratamiento de colelitiasis. Estos agentes reducen la
secrecion de colesterol, sin embargo no reducen el indice de saturacién de
colesterol, probablemente por la reduccién en la secrecion de acidos biliares
y fosfolipidos. No obstante, no hay evidencia de que las estatinas reduzcan
el numero y el tamafio de las litiasis. La union del tratamiento de acidos

biliares y estatinas no ha supuesto ningtn beneficio’.

Disolucion por contacto. Los métodos para la disolucion de calculos por
contacto directo requieren de solventes que se han usado durante afios.
Estan siendo utilizados en pocos sitios de EE. UU. y Europa. El metil terbutil
éter es un potente solvente del colesterol y ha sido usado solo o en
combinacion con otros agentes. La indicacion y la seleccion de pacientes es
similar a la del tratamiento con acidos biliares, sin embargo, su respuesta
mas rapida y la mayor eficacia permiten tratar a pacientes con sintomas mas
intensos. Los calculos pequefios ricos en colesterol con minima calcificacion
son los mas faciles de disolver. La respuesta adecuada de la vesicula biliar
es necesaria para eliminar las sustancias resultantes de la disolucion. La
técnica requiere una puncion directa de vesicula biliar. La via de acceso

suele ser extraperitoneal .

Hay también varios estudios en los que la aproximacion se hace via
colangiopancreatografia retrograda endoscopica (CPRE). La mayor
complicacion que puede tener la técnica es la canalizacion de la vesicula
biliar y la toxicidad directa de los agentes disolventes. Entre las

complicaciones del acercamiento transhepatico esta el sangrado y la pérdida
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de bilis, que suele ser intraperitoneal si el acercamiento no es
extraperitoneal. La pérdida de bilis ocurre generalmente tras la retirada del
catéter y se aprecia muy pronto. Suele cursar con dolor, leucocitosis y fiebre.
Si hay sospecha, deberia hacerse una colecistografia. Si la pérdida es

importante debe hacerse una colecistectomia’"*.

Litotricia extracorporea. Hay muchos tipos de litotricias que se han usado
para el tratamiento de la colelitiasis y nefrolitiasis.

La litotricia que se usa habitualmente es a través de ultrasonidos. Es mas
efectiva en pacientes con una litiasis Unica, aunque se han documentado
casos de fragmentacion de hasta 10 litiasis mediante esta técnica. No
obstante, es recomendada en pacientes con menos de tres litiasis. Otros
factores favorables son el bajo indice de masa corporal (IMC) y la buena
funcion de la vesicula biliar. Las litiasis radiopacas responden peor a la
litotricia asi como a la accion de los acidos biliares. Las litiasis de pequefio
tamafo son dificiles de tratar mediante litotricia por la dificultad para
localizarlas. Entre los criterios de exclusion para litotricia destacan:
alteraciones de la coagulacion y de las plaquetas, anomalias del conducto
cistico y alteraciones vasculares, complicaciones agudas relacionadas con
colelitiasis y el embarazo. Las complicaciones son frecuentes aunque leves.
Un 30 - 40% presenta colico biliar secundario al paso de los restos de la
fragmentacion por el cistico. Ocurre generalmente en los primeros tres dias
tras la prueba. Una obstruccion real de la via biliar o una pancreatitis es
menos frecuente, afectando a menos del 5% de los enfermos. Como en
otros tratamientos médicos, la recurrencia de litiasis es bastante frecuente y
depende de la habilidad en la completa fragmentacién de las litiasis, ya que
puede servir de matriz para la formaciéon de otras nuevas. La funcién
correcta de la vesicula biliar no solo facilita el aclaramiento de los restos de
la litiasis, sino que también previene la formacién de nuevas litiasis. La
recurrencia de litiasis tras la intervencion estd en torno a un 3-12% al afio. La
administracion de acido ursodesoxicolico puede ayudar a reducir el riesgo de

recurrencia de los sintomas. Aproximadamente un 80% de los pacientes
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persiste con sintomas tras la eliminacion de las litiasis, de ahi que la eficacia
de la litotricia para la remisién de la sintomatologia sea dudosa’.

Tratamiento endoscépico y percutaneo

Los pacientes con factores de riesgo elevado para ser intervenidos
quirargicamente pueden requerir colecistostomia percutanea. En pacientes
con patologia de la via biliar (colico biliar, colecistitis aguda, colecistitis
acalculosa y pancreatitis litiAsica) asociada a graves comorbilidades que
imposibilite cualquier otro tratamiento, se ha utilizado la colocacion de un

stent en el conducto cistico’*"2.

Tratamiento Quirdrgico

Colecistectomia abierta. La cirugia es la mejor opcion terapéutica para el
tratamiento de la colelitiasis por su baja morbilidad y porque quita los
sintomas en un 90-95% de los pacientes. La mortalidad de la
colecistectomia abierta ronda el 1,5%. El riesgo de muerte es mucho mayor
en pacientes que requieren una colecistectomia de urgencia para el
tratamiento de una colecistitis aguda y cuando es necesaria la exploracion

de la via biliar. La mortalidad también aumenta con la edad del paciente.

Las complicaciones son raras. La mayoria de ellas son leves, como
infecciones o atelectasias pulmonares. Como complicaciones especificas

destacan la fistula biliar, lesién de la via biliar y la pancreatitis aguda’.

Colecistectomia laparoscopica. Actualmente es el abordaje de eleccion, al
ser una técnica menos invasiva que el abordaje abierto, con una cicatriz
menor, menos dolor postoperatorio y una recuperacibn mas rapida. La
mortalidad de esta técnica esta entre 0 y 0,15%. La conversion a cirugia
abierta ocurre en un 2,2% de los pacientes. Las lesiones en la via biliar se
dan en un 0,14 - 0,5% de los pacientes. En una semana los pacientes

pueden reanudar sus ocupaciones habituales’.
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Manejo del paciente segln la clinica %™

Cabria dividir a los pacientes en 4 grupos:

1. Pacientes con litiasis asintomaticas: no van a recibir tratamiento especifico

ya que cuando presentan clinica, esta es muy leve.

2. Pacientes con sintomas tipicos y colelitiasis: requieren tratamiento
especifico que generalmente es la colecistectomia, sobre todo cuando
presentan sintomas recurrentes. El riesgo de reaparicion de la clinica de
colico biliar o complicaciones asociadas a la colelitiasis esta en torno al
70%.

3. Pacientes con sintomas atipicos y colelitiasis: debe hacerse diagndstico
diferencial con otros cuadros clinicos. Si no se encuentra otra causa, pueden
ser tratados como colelitiasis sabiendo que la tasa de persistencia de los

sintomas es muy alta.

4. Pacientes con sintomas tipicos pero sin colelitiasis: la sospecha clinica de

colelitiasis debe mantenerse en estos pacientes.
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3. COLECISTECTOMIA LAPAROSCOPICA: TECNICAS

La colecistectomia es uno de los procedimientos quirdrgicos abdominales
mas comunmente realizados, y en los paises desarrollados la mayoria son
realizados laparoscopicamente. Por ejemplo, en Estado Unidos el 90% de
las colecistectomias se realizan laparoscépicamente’. La colecistectomia
laparoscopica es considerada el “gold Standard” para el tratamiento
quirtrgico de la colelitiasis. Este procedimiento proporciona menos dolor
postoperatorio, mejores resultados estéticos, menor estancia hospitalaria y
menor pérdida laboral si se compara con la colecistectomia abierta’’’. Sin
embargo y a pesar de que es baja, la tasa global de lesiones de la via biliar
tras la colecistectomia laparoscopica permanece mas alta que en la

colecistectomia abierta’®.

3.1. Indicaciones

Las indicaciones para la colecistectomia laparoscopia son las mismas que

para la colecistectomia abierta (tabla 8)"®"""°:

» Colelitiasis sintomética con o sin complicaciones (Ejemplo: colecistitis
aguda).

» Colelitiasis asintomatica en pacientes que estan en riesgo de carcinoma
de vesicula biliar o de complicaciones por la litiasis.

» Colecistitis alitiasica.

» Pdlipos de la vesicula biliar >0.5cm.

* Vesicula de porcelana.

3.2. Contraindicaciones

Las contraindicaciones de la colecistectomia laparoscopica estan
principalmente relacionadas con la parte anestésica e incluyen peritonitis
difusa con compromiso hemodinamico y trastornos de la coagulacién no

controlados’®"®. La imposibilidad de tolerar la anestesia general se considera
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como una contraindicacion relativa; se han descrito colecistectomias
laparoscépicas sin problemas bajo anestesia espinal®.

Si existe una sospecha de cancer de la vesicula biliar se debe realizar una
colecistectomia abierta. Las contraindicaciones relativas son dependientes
del juicio clinico y de la experiencia del cirujano y pueden incluir pacientes
con cirugia abdominal mayor previa, hipertension portal con cirrosis,
enfermedad cardiopulmonar severa, colangitis activa y obesidad mérbida
(Tabla 8) &.

Colelitiasis sintoméatica

Cdlico biliar, colecistitis aguda, pancreatitis aguda litiasica.

Colelitiasis asintomatica en ciertos casos

Anemia de células falciformes, NPT, inmunosupresion.

Colecistitis alitiasica

Discinesia vesicular

Pdlipos grandes de la vesicula biliar

Vesicula de porcelana

Absolutas

Imposibilidad para tolerar la anestesia general, peritonitis con
compromiso hemodindmico, coagulopatia refractaria, cancer
vesicular.

Relativas

Cirugia abdominal previa, embarazo, obesidad mérbida, conlangitis,
comorbilidades severas.

L Lo . . . . _76,77,79
Tabla 5. Indicaciones y contraindicaciones para la colecistectomia laparoscépica .

80



3.3. Cuando realizarla

El momento Optimo para realizar la cirugia dependera del estado médico

general del paciente y del diagnéstico subyacente®.

Colecistitis aguda: se debe administrar antibiético y la cirugia debe ser
realizada dentro de las 24 horas siguientes o tan pronto sea posible

después del diagnostico®.

Pancreatitis aguda litidsica: Los pacientes con pancreatitis aguda litiasica
tienen un alto riesgo de recurrencia dentro de los primeros 30 dias
después del episodio de pancreatitis y por lo tanto se les debe realizar la
colecistectomia durante su ingreso hospitalario una vez se hayan

resuelto los sintomas®.

Ictericia obstructiva: El antecedente de pancreatitis o ictericia aumenta la
probabilidad de coledocolitiasis. En los pacientes con ictericia obstructiva
aislada con o sin colangitis se pueden plantear 3 secuencias de

tratamiento®®:

o CPRE primero y posterior colecistectomia: éste es el escenario
gue se realiza mas frecuentemente en nuestro medio, aunque

implica que el paciente va a ser sometido a 2 anestesias generales

o Colecistectomia con CPRE intraoperatoria: es el escenario de
eleccion, ya que en un mismo acto anestésico se solucionan
ambos problemas y si la CPRE es fallida, permite una solucién
quirdrgica de la colelitiasis.

o Colecistectomia primero y posterior CPRE: esta es posiblemente
la peor solucibn, ya que si la CPRE no soluciona Ila
coledocolitiasis, obliga a una segunda intervencion quirdrgica y
ademas sobre un campo quirdrgico previamente manipulado, lo
que dificulta la intervenciébn y aumenta el riesgo de lesiones

iatrogénicas®.
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» Comorbilidades médicas: La identificacion de diatesis hemorragica o de
una pobre reserva cardiopulmonar nos ayudara a identificar los pacientes
que probablemente no toleraran el neumoperitoneo o que tendrian un
riesgo mayor de conversion a cirugia abierta. En los pacientes con
multiples comorbilidades o problemas médicos agudos (por ejemplo, un
infarto agudo de miocardio), se prefiere inicialmente el tratamiento
antibidtico, considerando la realizacion de wuna colecistostomia

percutanea con una colecistectomia diferida en 6 - 8 semanas.

3.4. Evaluacién preoperatoria %

Pruebas de laboratorio : Se debe obtener preoperatoriamente un

hemograma con contaje de leucocitos, coagulacién y pruebas de funcién
hepética.

La analitica sanguinea es habitualmente normal en casos de colelitiasis no
sintomaticas. Ocasionalmente puede observarse una elevacion moderada de

transaminasas, asi como de GGT y fosfatasa alcalina.

Imagenes radiologicas _: La ultrasonografia (US) del hemiabdomen superior

establece el diagndstico de colelitiasis y de las alteraciones en la pared
vesicular. La US también puede mostrar dilatacion del colédoco,
coledocolitiasis o colecistitis. La colescintigrafia nuclear puede ser util en los

casos en los que el diagnostico no esta claro después de la US.

La Colangio-Resonancia Magnética puede ser de utilidad para evaluar la via
biliar principal en pacientes con elevacion moderada de transaminasas o
enzimas de colestasis (GGT, fosfatasa alcalina) o con evidencia de
moderada dilatacion del colédoco por US.

Colangiopancreatografia Retrograda Endoscépica (CPRE) . Estaria

indicada su realizacion ante dilatacion ecografica del colédoco sin origen
claramente establecido, coledocolitiasis o ictericia obstructiva de causa no

aclarada. La CPRE es una técnica diagndstica y terapéutica, que permite,
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por una parte, dibujar el arbol biliar mediante la instilacion de contraste a
través de la papila duodenal, y observar la morfologia del tracto biliar, la
presencia de obstruccion intrinseca o0 extrinseca, etc; en caso de sospecha
de afectacion neoplasica de la via biliar, permite la realizacion de un
cepillado para obtencién de material citol6gico. Por otra parte, es una técnica
qgue puede ser terapéutica, pudiendo extraer la coledocolitiasis o0 implantar
una endoproétesis (stent) que solucione una estenosis de colédoco de forma

temporal o definitiva®®.

3.5. Preparacion

Se debe explicar claramente al paciente el procedimiento quirdrgico y la
posibilidad de requerir conversion ha cirugia abierta en caso que se decida
intentar un abordaje laparoscépico de entrada. Debe firmar el consentimiento
informado y quedar éste adjuntado en la historia clinica. Se le debe informar
acerca del riesgo de complicaciones, destacando entre ellas la lesion de la
via biliar principal, del intestino, del higado, de estructuras vasculares, asi

como de la posibilidad de reoperacion®.

Antibidticos : Para algunos autores el paciente que se va a someter a una
colecistectomia laparoscopica electiva y que tiene bajo riesgo de infeccién
no necesita antibiético profilactico preoperatoriamente®”.

Otros autores la consideran una cirugia limpia-contaminada y por lo tal
sugieren el uso de profilaxis antibidtica, preferiblemente, con cefalosporinas

de 12y 22 generacion (cefazolina o cefuroxima)®®.

En pacientes alérgicos a la penicilina, una de las mejores opciones

recomendadas es el uso de vancomicina + un aminoglucosido®®.

Equipamiento : El abordaje laparoscopico se realiza habitualmente con

Optica de 0° Se utilizan dos pinzas de agarre, una para el asistente
(opcional) y la otra para el cirujano principal. Un disector curvo puede ser
utilizado para disecar a través de estructuras delicadas. Las tijeras son
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importantes para la seccion de estructuras, y un gancho o espatula para
cauterizacion monopolar se utiliza para la diseccion. Un cargador con clips

es utilizado para sellar el conducto cistico y la arteria cistica™.

Otras herramientas que deben estar disponibles incluyen un mecanismo de
succion-lavado, catéteres de colangiografia (4-5 French), bolsa para la
extraccion, trécares apropiados (habitualmente se usa un trocar de Hasson
(trocar de punta roma para insercion abierta), uno de 10-12mm y 1 o 2 de

5mm®°.

3.6. Procedimiento

La colecistectomia laparoscopica se realiza bajo anestesia general.
Generalmente es un procedimiento de corta duracion y por lo cual no
requiere colocacion de sonda nasogastrica ni vesical rutinariamente. A
continuacion se describe la técnica estandar de la colecistectomia

laparoscopica, independientemente de la colocacion de los trécares® .

Posicion : El paciente es colocado en posicion supina en la mesa de
operaciones. Durante el acceso al abdomen y la insuflacion del abdomen la
mesa puede permanecer plana. Posteriormente el paciente debe ser
colocado en posicion de anti-Trendelemburg con decubito lateral izquierdo
para ayudar, por gravedad, a una exposicion adecuada de la vesicula biliar
(figura 23)%%°*,

84



CyiMitan

Figura 16. Colecistectomia laparoscépica segin técnica americana. (A) Colocacion de los
puertos. (B) Retraccion inicial de la vesicula. (C) Visién critica de seguridad. (D) Colocacién
de clips y division de la arteria y conducto cisticos. (E) Diseccion de la vesicula del higado.

(F) Extraccién dela vesicula®.
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En posicion Americana, el paciente es colocado en posicidn supina en la
mesa de operaciones. El cirujano se coloca de pie a la izquierda del
paciente y el asistente a la derecha. El asistente de camara se coloca a
la izquierda del cirujano. ElI monitor principal debe ser colocado a la
derecha a nivel de los hombros. Se puede colocar un segundo monitor a

la derecha del cirujano (figura 24)°°.

En el estilo Europeo (también llamado Francés), el paciente es colocado
en posicidn supina y con las pierna abducidas. El cirujano se coloca entre
las piernas. El asistente de camara se coloca a la izquierda del paciente
(figura 24)%092,
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Figura 17 . Colocacién ideal para la realizacion de la colecistectomia laparoscépica. (a)
Posicién Americana. (b) Posicion Europea (Francesa). S, cirujano. FA, ler ayudante. CA,
ayudante de camara®.

Acceso _abdominal : Se puede realizar de dos formas, la primera seria la

técnica cerrada que se realizaria con aguja de Veress, la cual una vez

comprobada que se encuentre dentro de la cavidad se iniciara la insuflacion
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del neumoperitoneo. La segunda es la técnica abierta en la cual se realiza
una diseccion meticulosa de los planos y se realiza la apertura de la
aponeurosis posterior y del peritoneo bajo vision directa, con posterior
colocacion del trocar y de la insuflacion a través de éste. En la técnica
abierta, el primer trocar que se coloca es siempre el umbilical, mientras que
en la técnica cerrada, la aguja de Veress puede introducirse por linea media
supra- o infraumbilical, aunque la mayoria de cirujanos, prefieren introducirla
a través de una pequefia incision en hipocondrio izquierdo, donde, en caso
de lesionar de forma inadvertida alguna estructura, ésta suele ser el bazo,
que es la viscera cuya lesion supondria menor riesgo para la vida del
enfermo. El hecho de que para el abordaje cerrado haga falta hacer una
incision extra en hipocondrio izquierdo y que al finalizar la intervenciéon haga
falta extraer el espécimen a través de uno de los trécares, lo que a veces
requiere aumentar el tamafo de uno de los de 12mm, hace que en definitiva
la técnica abierta sea el abordaje mas universalmente aceptado para la

colecistectomia laparoscépica® .

Una vez que es colocado el trocar umbilical, se introduce la Optica y se
comienza por la inspecciéon completa de la cavidad abdominal. Para la
colecistectomia laparoscoépica, se colocan tradicionalmente 3 6 4 puertos.
Actualmente se practican nuevas técnicas para la colecistectomia que
incluyen la técnica con puerto Unico y la cirugia endoscoépica transluminal a
través de orificios naturales (NOTES: “Natural Orifice Translumenal

Endoscopic Surgery”)®.

La ventaja de la cirugia por puerto Unico comparada con la NOTES es que
se pueden utilizar las misma habilidades técnicas y los mismos instrumentos
laparoscopicos tradicionales y se ha demostrado que la curva de aprendizaje
no es excesivamente compleja. Por lo tanto, la técnica por puerto Unico ha
tenido mayor aceptacién y una mayor rapidez de implantacion en diferentes

centro de referencia laparoscépica®.
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Colocaciéon convencional de los puertos (abordaje americano) : Tras la

colocacion del primer trocar mediante técnica abierta o cerrada, 3 puertos

son colocados bajo vision directa (figura 17)

90-92.

El trocar de 5 mm para el asistente es colocado en el punto de cruce
entre la linea axilar media y la mitad de la linea que une el reborde costal
y la espina iliaca antero-superior. Se coloca una pinza de agarre para
sujetar el fondo vesicular y retraerlo junto con el higado en direccion

cefalica®®?,

Un segundo trocar de 5mm 6 10mm es colocado en la region mas alta
del epigastrio (subxifoideo) justo a la derecha del ligamento falciforme.
Por este puerto entrara el instrumento que use el cirujano principal en su
mano derecha. El tamafo del trocar va a depender del tamafio de la
maquina clipadora que se utilice. Este trocar va dirigido hacia el cuello

vesicular®® %,

El tercer trocar para la mano izquierda del cirujano es colocado en la

linea medio-clavicular justo por debajo de borde hepéatico®® .

@ 5 mm Subxiphoid port

@ 5 mm Medial subcostal port

5 mm Lateral
subxiphoid port @ @ 5-12 mm Periumbilical port

Figura 18. Ubicacion de los puertos en la colecistectomia Iaparoscépicagz.
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Colocacion convencional de los puertos (abordaje francés) : Al igual que

en la técnica americana, tras la colocacién del primer trocar mediante técnica

abierta o cerrada, se colocan 3 puertos bajo visién directa (figura 25)°°%

» Eltrocar de 5 mm para el asistente es colocado subxifoideo. A través de
él se introduce una pinza que sirve bien para traccionar del fundus
vesicular en direccién cefalica o bien para separar el parénquima

hepatico del cuerpo vesicular®.

* Un segundo trocar de 5mm 6 10mm es colocado en hipocondrio
izquierdo, 2 travesees de dedo por debajo del arco costal a nivel de linea
medioclavicular. Esta trécar sera el puerto de entrada de los instrumentos

que manejaré el cirujano principal en su mano derecha® .

» El tercer trécar para la mano izquierda del cirujano es colocado en flanco

derecho a nivel de linea axilar anterior®®%2.

Colocacion de los puertos en la linea media: En la técnica de 3 trocares

en la linea media y un 4° trocar opcional en hipocondrio derecho se colocan
los primeros 3 trocares en la linea media de la siguiente manera: un trocar
de 5-12 mm en region periumbilical, otro trocar de 5mm en region de
epigastrio y otro trocar de 5 mm en medio de los dos ultimos.
Adicionalmente, y si se requiere, por la complejidad o las caracteristicas del
paciente se puede colocar otro trocar lateral de 5mm en regién de

hipocondrio derecho a nivel de linea media clavicular o linea axilar anterior®.
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@ 5 mm Subxiphoid port

. 5 mm Midline port
5 mm Lateral

subcostal port
. @ 5-12 mm Periumbilical port

Figura 19. Abordaje con 3 trocares en la linea media. (4° trocar opcional)®.

Abordaje por puerto Unico _: La técnica laparoscoépica por puerto Unico usa

una unica incision trans-umbilical en vez de mudltiples incisiones para la

colocacion de los trécares (figura 26)%%7.

Figura 20 . Cirugia laparoscopica por puerto Gnico®®.
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El procedimiento esta disefiado para disminuir el trauma a la pared
abdominal y mejorar los resultados estéticos, ya que la incision Unica queda
“escondida” en el fondo del ombligo, por lo que no queda ninguna cicatriz
visible!®. A nivel transumbilical se coloca un instrumento multipuertos. Se
pueden pasar suturas a través de la pared abdominal con el fin de ayudar a
la retraccion del fundus vesicular. La incision también es utilizada para la

extraccion del espécimen®®’.

La colecistectomia laparoscopica es la cirugia donde mas se ha utilizado el
abordaje por puerto Gnico®®’. Un estudio randomizado asigné 40 pacientes
con colelitiasis sintomatica para colecistectomia laparoscopica estandar
frente a cirugia por puerto Unico, reportando menor dolor abdominal y en el
hombro en el grupo de cirugia por puerto Unico, pero no describio diferencias
en cuanto a nauseas, vomitos o complicaciones postoperatorias. El grupo
del puerto Unico tuvo un aumento significativo del tiempo medio operatorio
(49 frente a 37 minutos)”’. Otro estudio también describi6 mejoras en las
puntuaciones de calidad de vida postoperatoria, imagen corporal y de la
cicatriz en comparacion con la técnica convencional; sin embargo el coste
fue mayor para la técnica por puerto Gnico®™. En este estudio, dos de los
procedimientos por puerto unico fueron convertidos a cirugia por dos puertos
sin la necesidad de realizar conversion a cirugia abierta. No se presentaron
diferencia en cuanto a seromas o hematomas. En contraste, otro estudio no
encontré ninguna diferencia en cuanto a la cuantificacion del dolor, la calidad
de vida o resultados estéticos, pero si presento alargamiento significativo del
tiempo medio operatorio en la técnica por puerto Unico y mas complicaciones
globales™®. Otro trabajo que analizé Gnicamente el coste de las dos técnicas

encontré que ambas eran comparables®.

Se requieren mas datos de estudios clinicos randomizados para permitir la
determinacién de los beneficios reales de la colecistectomia por puerto
anico. El seguimiento a largo plazo es necesario para evaluar si la incisién

mas larga conducira o no a una mayor incidencia de hernias incisionales® .
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Cirugia endoscopica transluminal por orificios naturales (NOTES) : Para

minimizar el potencial beneficio de la cirugia minimamente invasiva se ha
desarrollado un nuevo concepto en cirugia, que es la técnica NOTES. La
ventaja tedrica del NOTES es la ausencia de la cicatriz con una cirugia
transperitoneal con minimo disconfort para el paciente. Aun bajo
investigacién, NOTES tiene diferentes variantes técnicas y su aplicacion esta
limitada a un numero reducido de centros laparoscopicos en el mundo. Estos
centros han realizado colecistectomias usando instrumental endoscoépico

con abordaje trans-gastrico y trans-vaginal®®%.

Exposicion_y diseccion _de la vesicula biliar . El ayudante quirdrgico

usando la pinza de agarre con dientes debe traccionar del fundus vesicular
en direccion cefalica y hacia la derecha para mostrar el infundibulo y la porta
hepatis. Si la vesicula biliar esta muy distendida, puede ser dificil su agarre.
Se puede realizar una puncion evacuadora de la vesicula con una aguja
larga a través de la pared abdominal o utilizar un mecanismo de succion
para aspirar su contenido intraperitonealmente. De esa manera, permite
poder traccionarla con la pinza. La pinza de agarre debe servir
posteriormente para sujetar en el sitio de puncion y asi prevenir la salida de

bilis hacia la cavidad abdominal'®?.

Ocasionalmente pueden existir adherencias con el duodeno, el epiplon o el
colon derivadas de una cirugia previa o de la inflamacion, lo cual nos va a
dificultar la exposicion. El cirujano puede tirar hacia abajo mediante traccion
firme de las adherencias y realizar una diseccion roma, minimizando o
evitando el uso del electrocauterio para prevenir la lesion térmica de la via

biliar o del intestino adyacente (figura 27)' %%,

Diseccion _del triangulo hepatocistico _: El punto mas importante a

considerar en una colecistectomia es la identificacion clara de la arteria
cistica y del conducto cistico antes de realizar la seccion de cualquier
estructura. Por tanto, el punto clave es la realizacion de una diseccion

meticulosa del triangulo hepatocistico, limitada a la pared vesicular, el
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conducto cistico y el conducto hepatico comun para obtener lo que se
denomina “punto de visién critico de seguridad” (de Strasberg) (Figura 19)%.

Right hepatic artery

[ ‘Left hepatic artery
Co

mmaon hepatic duct

Cystic duct
/ \Hmhc i

Common bile duct

Figura 21 . Punto de vision critico de seguridad en la colecistectomia laparoscopica®*%.

Ocasionalmente puede existir un calculo en el cuello vesicular que impide el
agarre del infundibulo. Este escenario se puede solucionar en la mayoria de
los casos desalojando el calculo y “ordefiandolo” hacia el cuerpo vesicular o
colocando un punto de traccién en el infundibulo. La diseccion de la unién de
la vesicula con el conducto cistico empieza incidiendo el peritoneo en la
parte lateral de la vesicula. Un principio importante es mantener la diseccion
de la una estructura conocida, la vesicula, para asi visualizar estructuras

desconocidas®?

La parte postero-lateral de la vesicula es un area segura para la diseccion
inicial y puede ser expuesta retrayendo el infundibulo superior y
medialmente. El cirujano puede utilizar el electrocauterio o la diseccion roma
para incidir sobre la capa superficial del peritoneo asegurando el cuello de la
vesicula hacia el higado con el fin de permitir una mayor retraccién del

infundibulo vesicular'®?
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Punto critico de vision de seguridad __: La diseccidén anterior y posterior se

continda alternando la traccion infero-lateral y supero-medial del cuello hasta
que la vesicula se haya separado del higado creando una ventana
atravesada por dos estructuras: el conducto y la arteria cisticos. Este es el
“punto critico de visidbn de seguridad” que debe ser alcanzado antes de

colocar algun clip o seccionar cualquier estructura tubular (figura 19)*°#13,

No existe necesidad de disecar hasta la unién del conducto cistico con el
conducto biliar coman a menos de que el conducto cistico sea muy corto. La
arteria cistica debe ser disecada de manera similar. El ganglio de Calot, o
ganglio linfatico cistico, se encuentra habitualmente adyacente y anterior a la
arteria y puede ser un punto (til de referencia. Se puede requerir el
electrocauterio para hacer hemostasia antes de que el ganglio pueda ser

traccionado hacia abajo'®.

El cirujano debe ser consciente de que pueden existir variantes anatomicas
con el fin de no identificar mal las estructuras. Una anomalia comun es un
bucle de la arteria hepatica derecha sobre el infundibulo y ésta ser
confundida con la arteria cistica. También puede existir un conducto cistico
corto y puede drenar en el conducto hepatico derecho, en el colédoco o en
un conducto sectorial derecho aberrante bajo. En la presencia de un proceso
inflamatorio agudo severo, o ante un gran calculo en el cuello vesicular, el
infundibulo puede estar pegado al conducto hepéatico, el cual puede hacer
confundir al cirujano creyendo que el conducto biliar comun es el conducto

cisticol103,

Division_de la arteria cistica y del conducto cistico : Una vez que la

arteria y el conducto cistico estan bien disecados, se debe colocar un clip
lateralmente en el cistico y lo mas cerca posible a la vesicula. Luego se
incide sobre el cistico distal al clip y con las tijeras cerradas se barre del
conducto hacia la ductotomia con el fin de evaluar la permeabilidad del
conducto. Luego, usando un disector curvo, se *“ordefia” el conducto
retrogradamente comprimiendo éste hacia la ductotomia con el fin de palpar

calculos, limpiar algunos pequefios residuos, y evaluar el flujo libre de la
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bilis. Una vez realizado lo mencionado, se procede a colocar 2 clips distal a

la ductotomial®?103,

Se deben visualizar claramente ambos extremos de los clips y la completa
compresion del conducto con el fin de evitar lesiones inadvertidas de
estructuras que estuvieran detras del conducto y comprobar el correcto

cierre del conducto. Por dltimo, se secciona el conducto con las tijeras'®1%,

No se debe usar el electrocauterio en este ultimo paso debido a que se
puede transmitir corriente electica a través de los clips y provocar una
necrosis del mufidn. La arteria se debe disecar y ligar de la misma manera.
Habitualmente, la rama anterior de la arteria cistica es confundida con la
arteria cistica principal; por lo cual, el tejido de detras de la arteria clipada se
debe disecar cuidadosamente con el fin de asegurarnos que no existe una
rama posterior, la cual pude causar problemas de sangrado durante la
reseccion de la vesicula. EI muiion debe ser inspeccionado para confirmar

un cierre adecuado®?,

Evaluacion de la coledocolitasis __: Si existe la sospecha de coledocolitiasis

(elevacién de la bilirrubina, colédoco dilatado) o dudas en la anatomia, se
debe realizar una prueba de imagen intraoperatoria. Esta se debe realizar
después de colocar el primer clip en el cistico. Se debe realizar una
colangiografia intraoperatoria o una ecografia laparoscoépica. Una vez que se
encuentran calculos y son retirados, se debe realizar una colangiografia

completa para verificar la permeabilidad (figura 28)*°.
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Figura 22 . Colangiografia normal después de una colecistectomia®?.

Colangiografia intraoperatoria (CIA) : Se debe realizar antes de
empezar la exploracion de conducto biliar principal. El catéter para el
CIA se debe colocar después de que la diseccion nos permite llegar al

punto critico de vision de seguridad (figura 19)*%*

Ecografia laparoscoépica (EL) : Se puede usar de manera alternativa
para evaluar el conducto biliar comun. Requiere de una adecuada
comodidad, experiencia y habilidades para realizarla por parte del
cirujano. Un estudio prospectivo multicéntrico de 209 pacientes
mostré que en manos experimentadas, la EL puede ser equivalente a
la CIA para detectar calculos y puede ser realizado un 50% mas
rapido™*®. Por otro lado la CIA ha mostrado ser superior detectando la
anatomia intrahepatica y las anomalias anatémicas del arbol biliar**°.
Un estudio retrospectivo de 1381 pacientes a los cuales se les realizé
una colecistectomia laparoscépica en cinco centros diferentes mostré
que la EL mostraba la anatomia de conducto biliar en el 98% de los

pacientes?3104,

Diseccion _de la vesicula del higado: En el abordaje americano, el

ayudante debe mantener una traccion cefalica continua del fundus vesicular
mientras que el cirujano alterna la traccion medial y lateral del infundibulo

con la pinza de agarre de su mano izquierda. Esta traccibn mantiene una
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tension del tejido que une la vesicula al higado y asi facilita su diseccion.
Sin embargo, en el abordaje francés, la pinza introducida por el puerto
subxifoideo separa el higado, empujandolo en direccion cefalica, mientras la
pinza de agarre del cirujano principal tracciona de la vesicula en direccion
caudal, manteniéndose asi también la tensién y facilitando la diseccion. Este
tejido que une la vesicula al lecho hepatico puede separarse usando un
electrocauterio en forma de gancho o espatula con un movimiento de
barrido. Esta diseccion se continia desde el infundibulo hacia el fundus, y el
sangrado deber ser minimo si la diseccion se realiza por el plano correcto.
Antes de despegar completamente la vesicula se debe revisar
cuidadosamente el lecho hepatico para inspeccionar areas de sangrado o de

fuga de bilis y realizar hemostasia si es necesario®.

Por ultimo, se debe irrigar el lecho quirurgico, asi como el cuadrante superior
derecho por la superficie superior hepatica. Algunos autores han demostrado
que esta irrigacion permite la eliminacion de restos de sangre o bilis, que
resultan irritantes y condicionan cierta peritonitis quimica. Asi mismo, este
lavado también elimina sustancias proinflamatorias que surgen en el lecho
quirargico como respuesta local a la agresion y que también producen un

aumento del dolor postoperatorio®®.

Ocasionalmente, puede existir una fuga persistente de bilis en el lecho
hepético. Esta fuga se debe a la seccion de un conducto de Luschka o, mas
probablemente, de un conducto superficial dentro del higado que fue
destechado durante la diseccion. Si es factible, el mufién del conducto debe
ser clipado, si no, se puede realizar una sutura intracorporea del conducto, o
simplemente dejar un drenaje con succion cerrada para controlar la fuga y
en la mayoria de los casos el conducto se oblitera espontaneamente a los

pocos dias™®®.

Extraccion_de la vesicula : La incision umbilical es el sito ideal para la

extraccion vesicular. La incision umbilical no tiene capas musculares y es
facil de expandir con secuelas de dolor o estéticas minimas. Para minimizar

la contaminacion del abdomen y de la herida, se debe utilizar una bolsa
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cuando la vesicula esta inflamada y friable o cuando existié una perforacion
inadvertida. Cualquier calculo que se haya perdido puede también ser
extraido en la bolsa. La optica es trasladada al trécar umbilical para tener
vision directa de la extraccion de la bolsa o de una pinza de agarre con la
vesicula. Si la vesicula es muy grande o contiene calculos muy grandes, se

debe realizar una incision de la fascia para lograr su extraccion'®.

Una vez extraido el espécimen, se sacan, bajo vision directa, los trécares y
la fascia umbilical se debe cerrar con una sutura. La piel se puede suturar

con grapas o con puntos simples'®.

3.7. Complicaciones intraoperatorias

Las complicaciones mayores pueden incluir: lesion vascular, perforacién del
intestino, lesion mesentérica, y lesion de la via biliar, que con frecuencia
requieren laparotomia inmediata. Se debe convertir a procedimiento abierto
si el cirujano requiere una palpacion manual y vision directa para la
reparacion.

La conversion a cirugia abierta esta indicada cuando se presenta®:

* Hemorragia

* Anatomia inusual o confusa

» Fallo en la progresion laparoscopica en un tiempo prudente.

» Perforacion intestinal o lesion de la via biliar principal.

e Cancer vesicular potencialmente resecable.

e Céalculos en el colédoco que no puedan ser extraidos
laparoscopicamente o endoscopicamente (debido a una anatomia
Billroth II, CPRE previa fallida, o ausencia de un endoscopista
experimentado).

» Perforacion vesicular: Durante la diseccion de la vesicula, el cirujano
puede entrar en la vesicula inadvertidamente, provocando salida de bilis

y de célculos hacia la cavidad abdominal. El agujero de la vesicula biliar

puede ser cerrado colocando una pinza de agarre o puede ser suturado
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para prevenir una salida adicional de bilis. Actualmente, la perforacion
vesicular es considerada una incidencia y no una complicacion. De
hecho, no se ha demostrado que la salida de bilis aumente la incidencia
de infecciones postoperatorias®®®.

Lesion vascular: Si un trécar se introduce accidentalmente sobre un gran
vaso, el trocar no debe ser retirado debido a que este sirve de
taponamiento mientras se realiza una laparotomia inmediata. Otro sitio
de hemorragia es sobre la pared abdominal, por lo cual se deben retirar
los trocares bajo visidon directa. Los sangrados de estos sitios se suelen
solucionar con el electrocauterio, un taponamiento con el bal6n de una
sonda de Foley*®® o un punto de sutura®.

Lesién intestinal: Las lesiones intestinales se deben marcar y reparar lo
mas pronto posible. Si ocurre una fuga de contenido intestinal, la lesion
puede repararse laparoscépicamente o a través de una laparotomia a
través de la incision umbilical. Posteriormente se puede concluir la cirugia
laparoscépicamente®,

Lesion de la via biliar: Las lesiones mayores de la via biliar se deben
reparar inmediatamente si son reconocidas durante el acto quirdrgico.
Actualmente existe un interés en el uso de tinciones fluorescentes como
lo son el verde indocianina para definir la anatomia del arbol biliar y
prevenir las lesiones de la via biliar. No existe suficiente evidencia que
recomiende el uso de esta, pero la técnica parece prometedora’®’.
Algunas lesiones de la via biliar no se pueden reconocer durante el acto
quirdrgico y se presentan en el postoperatorio. Estas deben ser remitidas
a un cirujano con experiencia en cirugia hepatica, debido a que el gran

éxito de su reparacion depende del primer intento®.
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Il. HIPOTESIS DE TRABAJO
Y OBJETIVOS
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1. HIPOTESIS

1. La colecistectomia laparoscopica mediante la técnica con 3 trocares en la
linea media se asocia a un menor dolor postoperatorio al compararla con la

técnica francesa clasica.

2. Los parametros analiticos reactantes de fase aguda y los marcadores del
estado nutricional se correlacionan con la percepcion subjetiva de dolor

cuantificada mediante EVA.
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2. OBJETIVOS

Evaluar si el procedimiento de colecistectomia laparoscépica mediante la
colocacion de tres trocares en la linea media es seguro al no presentar

mayor incidencia de complicaciones que el abordaje francés clasico.

Cuantificar, mediante escala Visual-Analégica (EVA), el dolor
postoperatorio y determinar cual de las 2 técnicas de colecistectomia (3
trocares en linea media Vs. Francesa) produce menor dolor

postoperatorio.

Comparar los valores analiticos preoperatorios con los postoperatorios

obtenidos de una extraccidon sanguinea a las 24 horas de la intervencion.

Correlacionar los valores obtenidos mediante EVA con las

determinaciones analiticas postoperatorias.
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IIl. PACIENTES Y METODOS
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1. Disefo del estudio

Realizamos un estudio prospectivo aleatorizado de 100 pacientes

consecutivos intervenidos de colecistectomia laparoscopica de forma

electiva por colelitiasis sintomética en el Hospital General Universitario de

Elche durante el periodo comprendido entre Marzo del 2010 y Enero del

2011.

2. Sujetos a estudio

2.1. Criterios de inclusion:

Pacientes con indicacion quirargica de forma electiva por colelitiasis
sintomatica (entiéndase esta ultima: haber presentado alguna de las
siguientes complicaciones asociada a la colelitiasis: coélicos biliares,
coledocaolitiasis resuelta, pancreatitis aguda litiasica leve)

Firmar Consentimiento Informado de la intervencion y asuncién de
riesgo quirdrgico.

Firmar Consentimiento Informado de inclusién en el estudio

2.2. Criterios de exclusion:

Pacientes que requieran intervencion de urgencia.

Pacientes con antecedentes de pancreatitis aguda grave,
colecistostomia 0 colecistitis aguda que se manej0 de forma
conservadora durante el episodio agudo (por el mayor riesgo de
apariciéon de complicaciones).

Colestasis clinica-analitica-radiologica no resuelta.

Cirugia abdominal mayor previa.

No cumplir alguno de los criterios de inclusién.
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3. Tamano muestral

El calculo del tamafio muestral se realizd basado en una estimacion del dolor
postoperatorio cuantificado mediante EVA de 2,5 en pacientes sometidos a
colecistectomia — técnica francesa (grupo 1) y de 1 en el grupo de
colecistectomia con la técnica de 3 trocares en la linea media (grupo 2),
basandonos en datos obtenidos de la literatura’® y estudios realizados en
nuestro hospital acerca de cuantificacion del dolor postoperatorio mediante

EVA tras colecistectomia laparoscopica.

Con un 80% de potencia y un nivel de significaciéon p<0,05 se calculé que
era necesario incluir 49 pacientes en cada brazo de estudio. Calculando
posible pérdidas por conversion del 8% segun los estudios descritos en la

literatura se decidi6 afiadir un 8% mas de pacientes a la muestra’®%,

4. Aleatorizacion

Todos los pacientes incluidos en el estudio fueron aleatorizados en 2 grupos,

mediante un médulo de randomizacion extraido de Internet'®®:

- Grupo 1: Pacientes a los que se realizo la colecistectomia laparoscopica
mediante el abordaje francés clasico.

- Grupo 2: Pacientes a los que se realizo la colecistectomia laparoscopica

mediante el abordaje con 3 trocares en linea media.
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Diagrama de Flujo

Evaluados para la elegibilidad
(n=106)

Aleatorizados (n=106)

Asignados para la Intervencion: Asignados para la intervencion:
Grupo 1 (n=53) Grupo 2 (n=53)
Abordaje francés Abordaje con 3 trocares en linea media
Excluidos (n=3) Excluidos (n=3)
., <+— I .,
Conversion Conversion
v v
Perdidas en el seguimiento (n=0) Perdida en el seguimiento (n=0)
v v
Analizados (n=50) Analizados (n=50)

Figura 23 . Diagrama de flujo del estudio.
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5. Recogida de datos

Las variables se recogieron siguiendo un protocolo, que posteriormente se

concretaron y redujeron, siguiendo el perfil del estudio. Se estudiaron:

- Variables demograficas:

1.
2.

Edad
Sexo

- Antecedentes personales:

1.
2
.
4

. Tratamientos farmacoldgicos

Diabetes mellitus

Hipertension arterial

Hepatopatia (Esteatosis ,cirrosis, ...

Anticoagulantes)
Otros

- Intervencion quirdrgica:

1.

o b~ 0N

- Cuantificacion del dolor mediante escala analdgico visual (EVA) a las

Tiempo operatorio
Complicaciones postoperatorias
Conversion

Mortalidad

Estancia hospitalaria

24 horas de la intervenciéon

-Cuantificacion de la analgesia de rescate precisada

(Antiagregantes
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- Datos analiticos: Reactantes de fase aguda, marcadores del estado
nutricional (preoperatorios y a las 24 horas de la intervencion):

a. Glucosa
b. Urea
c. Creatinina

d. Enzimas hepaticas (GOT, GPT, GGT, LDH,
Fosfatasa Alcalina)

e. Bilirrubina total

f. Proteinas totales

g. Albumina

h. Prealbumina

i. Perfil lipidico (Colesterol, Triglicéridos, HDL, LDL)
j. Calcio

k. Transferrina

|.  Proteina C reactiva (PCR)

m. Cortisol sanguineo

n. Dimero D.
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6. Estudios preoperatorios
A todos los pacientes se les realizo Ecografia Abdominal Total y analitica
segun el protocolo del estudio y la cual incluia transaminasas, enzimas de

colestasis, parametros nutricionales y reactantes de fase aguda.

7. Técnica quirargica

7.1 Abordaje con 3 trocares en linea media (figura 24):

Se coloca al paciente en posicion de decubito supino con el brazo izquierdo
pegado al cuerpo. El cirujano principal se coloca a la izquierda del paciente y
el 1° ayudante que llevara la camara a su lado izquierdo. La enfermera
instrumentista y un eventual 2° ayudante se colocaran a la derecha del
paciente. Se utiliza una Optica de 0°. Se crea el neumoperitoneo mediante
abordaje abierto: se realiza una pequefia incision periumbilical (supra o infra-
umbilical) y se abre el tejido celular subcutaneo hasta alcanzar la linea alba,
gue se abre junto al peritoneo. Se introduce un trocar de Hasson y se dan 2
puntos que posteriormente nos ayudaran para el cierre de la aponeurosis.

Ademas del trécar de Hasson (puerto para la éptica), se introducen otros dos
trocares mas: uno de 10mm en epigastrio y otro de 5mm entre los dos
trocares anteriores, todos en la linea media (figura 24). Se tracciona de la
bolsa de Hartmann en direccién al hombro derecho del paciente mediante
una pinza de agarre introducida por el trécar de 5mm, consiguiendo una
exposicion completa del triangulo de Calot. Cuando la diseccion del pediculo
cistico es dificultosa, se puede colocar un eventual 4° trocar de 5mm en el
flanco derecho del paciente; el ayudante introduce una pinza por él que
agarre el fundus vesicular y dirija la traccion hacia el hombro derecho del
paciente, liberando la mano izquierda del cirujano principal para intentar
conseguir una mejor exposicion del triangulo de Calot. Se diseca el pediculo
cistico mediante disector (Endopath®-Ethicon Endo-Surgery) y/o gancho
(Electrosurgical+irrigation-Endopath®-Ethicon  Endo-Surgery), usando de

forma muy controlada la electrocoagulacion para evitar lesiones térmicas de
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la via biliar. Una vez disecados la arteria y el conducto cisticos, se colocan 3
clips (Ligaclip® 10-M/L Med/Large-Ethicon Endo-Surgery) en cada uno (2
proximales y 1 distal) y se cortan con tijera. A continuacion se procede al
liberar el cuerpo vesicular del higado mediante electrocauterio con el
gancho. Una vez completamente liberada, la vesicula se extrae en una bolsa
a través del puerto umbilical. A continuacién, se procede a inspeccionar los
mufiones de conducto y arteria cisticos, asi como el lecho vesicular, para
descartar hemorragias o fugas de bilis. Por ultimo, se irriga el espacio
subfrénico derecho con suero salino fisiolégico hasta aspirar un liquido claro.
Se procede a extraer los trocares revisando el posible sangrado de los
mismos bajo vision directa, se sutura la aponeurosis del orificio umbilical con
sutura reabsorbible sintética trenzada (Polysorb™ del 1 de Covidien™’ y se

infiltran todas las heridas con anestésico local (Bupivacaina 0,25%).

@ 5 mm Subxiphoid port

. 5 mm Midline port

5 mm Lateral

subcostal port
@ @ 5-12 mm Periumbilical port

Figura 24. Abordaje con 3 trocares en la linea media. (4° trocar opcional en hipocondrio

derecho)gz.
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7.2 Abordaje francés:

152 (Figura

El abordaje francés se realizo tal y como describe Cushieri y cols
31) Se crea el neumoperitoneo mediante técnica abierta y se inserta un
trocar tipo Hasson periumbilical. Se insertan 3 trécares mas: hipocondrio
izquierdo (10mm), flanco derecho (5mm) y subxifoideo (5 mm). La diseccién
del pediculo cistico, la liberacion del cuerpo vesicular del lecho hepatico, la
extraccion de la vesicula, la irrigacion, la sutura aponeuroética y la infiltracion
anestésica de la herida se realizaron de manera similar a lo descrito en el

abordaje con 3 trocares en linea media.

. 5 mm Subxiphoid port

? 10 mm Port
. 5 mm Medial subcostal port

5-12 mm Periumbilical port

Figura 25. Abordaje Francés™.
Una colangiografia intraoperatoria no se realiz6 de forma rutinaria en

ninguno de los abordajes. Las indicaciones para su realizacion fueron:
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sospecha de calculo en via biliar principal o antecedentes de coledocolitiasis
0 pancreatitis aguda litisica, en los que no se habia realizado
colangiopancreatografia retrograda endoscoépica (CPRE) previamente. La
canalizacion del conducto cistico, para realizar una colangiografia

transcistica, se puede realizar con facilidad en ambos abordajes.

7.3. Drenajes

La colocacion de un drenaje tipo Jackson-Pratt fue a criterio de cada cirujano
(perforacion vesicular o control de sangrado postoperatorio), y los criterios
de retirada del drenaje fueron un débito inferior a 30ml y con aspecto que no

fuera hemético, biliar ni purulento.

8. Pauta analgésica postoperatoria

Todos los paciente recibieron como pauta analgésica postoperatoria
Metamizol 2 gr IV cada 8 hrs y de rescate (si el paciente referia dolor)
Dexketoprofeno 50mg IV C/ 8hrs.

9. Cuantificacién del dolor y extracciéon de sangre a las 24 horas de la

intervencion

A las 24 horas de finalizada la intervencion se extrajo una muestra de sangre
de una via periférica en el antebrazo del paciente. En dicha muestra se
analizaron los parametros analiticos que se mencionaron anteriormente.

Al mismo tiempo, se solicitd al paciente que cuantificara el dolor que
presentaba en ese preciso instante en funcién de una EVA (Figura 12). Asi

mismo, también se le pregunté cudl era la herida que mas le dolia.
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10. Aspectos éticos y legales

El disefio del presente estudio fue evaluado y aprobado por el Comité Etico

del Hospital General Universitario de Elche.

11. Metodologia estadistica

11.1. Estadistica descriptiva

Las variables cuantitativas, que son mayoritarias en este estudio, se
describieron con estadisticos como la media y la desviacion estandar, a las
que se afadieron la mediana y el rango simple (valor minimo y valor
maximo). Se acompafian de un Gréafico de Cajas (Box-Plot) en el cual se
muestran los valores limites, una linea negra que corresponde a la mediana,
y la caja que representa el rango intercuartil. Si hay valores atipicos se
muestran como un circulo. Si hay valores extremos se representan con un
asterisco. Este grafico permite comprobar de un modo visual la distribucién
de la variable con respecto a la curva normal: si la caja esta centrada entre
los limites y la mediana esta centrada en la caja, la variable sigue una
distribucion normal (en tal caso, las medidas a considerar son la media +
desviacion estandar); si la caja esta muy escorada hacia alguno de los
limites y la mediana esta a su vez muy escorada dentro de la caja, la
variable sera claramente no normal (en tal caso, las medidas a considerar
son la mediana y el rango simple). Las variables discretas se describieron

con el numero de casos y su porcentaje.

11.2. Estadistica analitica

Para el estudio analitico de las variables se utilizo:

-Comparacioén entre variables cualitativas: Test de Chi-cuadrado. En el caso

de comparar dos variables discretas, se utilizd el test de Chi-Cuadrado.
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Cuando el valor esperado era menor de 5 en alguna de las casillas de la
tabla de contingencia, fue necesario utilizar el test exacto de Fisher. La
magnitud de la asociacion se estimé mediante la Odds Ratio.

-Comparacién de 2 medias independientes: t de Student (U de Mann
Whitney en variables no paramétricas)

-Comparacion de 3 variables independientes: ANOVA (Kruskal-Wallis en
variables no paramétricas)

-Comparacion de variables pareadas: t de Student y ANOVA para variables
pareadas

-Comparaciébn de 2 \variables cuantitativas normales: Método de
comparacion de Pearson. Cuando alguna de las dos variables, o las dos, no

seguian una distribucion gaussiana, se utilizé el test de Spearman.

Se consideraron como significativos valores de p<0,05.

11.3. Proceso de datos

El proceso y analisis de datos se realizd con el programa estadistico
SPSS 19.0 para Windows.
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IV.RESULTADOS

116



1. ESTADISTICA DESCRIPTIVA DE CARACTERISTICAS DE LOS
PACIENTES

1.1. EDAD Y SEXO

Los 100 pacientes incluian 70 mujeres (70%) y 30 hombres (30%) con una

edad media de 58,8 + 14,7 afos, con una mediana de edad de 59 afios y un

rango entre 21 y 88 afos. (Figura 24).
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Figura 26: Distribucion por edad
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1.2. ANTECEDENTES PERSONALES:

Los antecedentes personales mas relevantes se resumen en la tabla 6.

Obesidad (IMC >30 Kg/m?) 23 10 (20%) | 13 (26%) | 0.557
Hipertension arterial 24 13 (26%) | 11 (22%) | 0.573
Diabetes mellitus 9 5 (10%) 4 (8%) |0.782
Patologia cardioldgica
*Cardiopatia isquémica 5 1 (2%) 4 (8%) |0.127
*Fibrilacién auricular ¥ 3(6%) | 1(2%) |0.274
Enfermedad pulmonar 3 2 (4%) 1(2%) |0.332
obstructiva crénica (EPOC)
Insuficiencia renal crénica 2 1 (2%) 1(2%) |0.953
Ictus 2 1 (2%) 1(2%) |0.953

Tabla 6. Antecedentes personales.

Todos los pacientes con fibrilacion auricular estaban en tratamiento con

acenocumarol,

mientras que

los que presentaban antecedentes de

cardiopatia isquémica e ictus estaban en tratamiento antiagregante con

acido acetil salicilico o clopidogrel.
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1.3. TECNICA QUIRURGICA:

En todos los pacientes, en los que se realizO el abordaje francés, se
emplearon 4 trocares (Hasson, 1 trécar de 10mm y 2 trécares de 5mm). En
los pacientes, en los que se realizd el abordaje con 3 trocares en linea
media, fue necesario introducir un cuarto trocar en 12 pacientes (24%).

La mediana de tiempo operatorio fue 70,1 + 19,1 minutos en el grupo 1y

65,9 + 17 minutos en el grupo 2 (p=0,258).

Se colocé un drenaje tipo Jackson-Pratt subhepéatico en 15 pacientes, 9
(18%) en el grupo 1 y 6 (12%) en el grupo 2 (p=0,158). Los motivos de
colocacién del drenaje fueron como testigo por sangrado del lecho vesicular
controlado intraoperatoriamente en 11 pacientes y en 4 casos por apertura
de la vesicula con salida de bilis de aspecto turbio-purulento. En todos los
casos se retir0 el drenaje a las 24-48 horas segun los criterios descritos en la

metodologia.

Aparecieron complicaciones en tres pacientes; dos (4%) en el grupo 1y una
(2%) en el grupo 2 (p=0,357). En un paciente del grupo 1 (abordaje francés)
aparecio una ictericia en el postoperatorio; mediante Colangio-Resonancia
Magnética se demostrd que se debia a una seccion y grapado inadvertido de
la via biliar principal, que pas6 desapercibida durante la intervencion. Este
paciente fue reintervenido, realizandose una hepéatico-yeyunostomia. El
segundo paciente del grupo 1 con complicacion consistié en un absceso en
el lecho hepatico; 4 dias tras ser dado de alta el paciente comenz6 con
fiebre y una ecografia evidencié el absceso, que fue tratado mediante
antibioterapia de amplio espectro (Piperacilina/Tazobactam 4/0,5 g cada 8
horas durante 7 dias) y drenaje percutaneo guiado por ecografia. En este
paciente se habia dejado un drenaje en el lecho vesicular por apertura
intraoperatoria de la vesicula con salida de bilis de aspecto turbio, que fue

retirado a las 24 horas de la intervencion al observarse un débito seroso de
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20 ml. En el grupo 2, un paciente presentd una pancreatitis aguda leve
postoperatoria, secundaria a coledocolitiasis residual, que se manejé
mediante CPRE y reposo intestinal hasta la desaparicion del dolor y
normalizacion de las enzimas pancreaticas, leucocitosis y reactantes de fase
aguda (Proteina C reactiva y Fibrinbgeno). Todos los pacientes

evolucionaron satisfactoriamente. La mortalidad fue 0 en ambos grupos.

La mediana de estancia hospitalaria fue 1,5 dias en ambos grupos. La
mediana de estancia hospitalaria aumento 1 dia (de 1,5 a 2,5 dias; p=0,002)
en los pacientes con drenaje. Esto se debié a que ningun paciente fue dado
de alta a las 24 horas de la intervencion, aunque se le hubiera retirado ya el

drenaje.
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1.4 EVALUACION DEL DOLOR A LAS 24 HORAS DE LA
INTERVENCION:

La mediana de dolor postoperatorio cuantificado mediante EVA fue 4 (rango

1-7)enelgrupoly 2,5 (rango 0 —4) en el grupo 2 (p=0,002).

8-

4

EVA

Figura 27 : Cuantificacion de dolor mediante EVA en el grupo 1
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Figura 28. Cuantificacion de dolor mediante EVA en el grupo 2.

Comparando el abordaje francés con aquellos casos del grupo 2 en los que
se utilizé un cuarto trocar, la mediana de dolor postoperatorio fue 3 en este
altimo (p=0,01).

122



1271

107

2

Figura 29 : Cuantificacion de dolor mediante EVA en el grupo 1 cuando se empleé un 4°

trécar

Refiriendonos solo a los pacientes del grupo 2, cuando comparamos los
pacientes intervenidos sélo con 3 trocares con aquellos en los que se
utilizaron 4, objetivamos que la mediana de dolor postoperatorio es 2,5 en
ambas situaciones, confirmando que el numero de trocares no representa un

sesgo.

La descripcion de los trécares mas dolorosos se expone en la tabla 7.
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28 (56%) 32 (64%)

16 (32%) 10 (20%)

0,03

6 (12%) 8 (16%)

0,385

Tabla 7. Descripcion de los trécares méas doloroso.

En ambos grupos el trécar mas doloroso fue el periumbilical, seguido del de

10mm y por ultimo los de 5mm. De todas formas, el trocar de 10mm fue

considerado como el mas doloroso en el grupo 1 en el 32% de los pacientes

frente al 20% que lo consider6 en el grupo 2 (p=0,03). En todos los

pacientes que consideraron el trécar de 5mm como el mas doloroso, se

habia colocado un drenaje y éste se exteriorizaba por el trécar de 5mm.

La mediana de dolor a las 24 horas de la intervencion, cuantificado mediante

EVA, en los pacientes con drenaje fue 4 frente a 2,5 en los pacientes sin

drenaje (p=0,018). Todos los pacientes declararon un importante alivio del

dolor al retirar el drenaje. (Figura 29).
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207

Figura 30 . Cuantificacién de dolor mediante EVA en los pacientes sin drenaje
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EVA

Figura 31 . Cuantificacién de dolor mediante EVA en los pacientes con drenaje.

Las caracteristicas diferenciales de los pacientes en los que se dej6 drenaje

se exponen en la Tabla 8.

Ningun paciente de los incluidos en el estudio precis6 analgesia de rescate.
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85 15

60,1+14,1 58,4 + 16,7 NS

30,4%1/69,6% 30% / 70% NS

23% 40% NS

24% 20% NS

9% 10% NS

3% 0 NS

5% 7% NS

3% 0 NS

2% 0 NS
63,1+ 16,4 min | 88,7 + 37,5 min | 0,038
2,4% (2 pacientes) | 7% (1 paciente) | 0,012
2,5 (intervalo 0-5) | 4 (intervalo 1-8) | 0,018
1,5 dias 2,5 dias 0,002

(intervalo 1-21) (intervalo 2-3)

Tabla 8. Distribucién de edad, sexo, comorbilidades, tiempo operatorio, complicaciones,

dolor y estancia hospitalaria comparando los pacientes con y sin drenaje. NS: No

significativo.
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1.5. RESULTADOS DE LAS ANALITICAS PREOPERATORIAS (PRE) Y
POSTOPERATORIAS (POST) A LAS 24 HORAS DE LA INTERVENCION

Los valores medios postoperatorios de GOT 66,4 + 86,3 U/l, GPT 78,3 +
89,1 U/l, gamma-glutamil transpeptidasa (GGT) 57+59,6 U/l, proteina C
reactiva 25,7 + 25,8 mg/L y dimero D 0,97 + 0,5 mg/ml se encontraban por
encima del rango de la normalidad (Figura 32, los valores alterados se

marcan con *).

Se objetivaron diferencias estadisticamente significativas entre los valores
pre y postoperatorios de GOT (diferencia de 20,8 U/l, IC95% (10,4-31,2);
p=0,002), GPT (diferencia de 22,6 U/l, 1IC95% (10,6-34,6); p=0,001), GGT
(diferencia de 19,4 U/I, IC95% (9,6-29,2); p=0,003), PCR (diferencia de 21,5
mg/l, IC95% (8,4-31,6); p<0,001) y Dimero D (diferencia de 0,4 U/l, 1C95%
(20,4-0,7); p<0,001).
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Figura 32. Gréficos de cajas (Box-Plot) de los valores analiticos pre y postoperatorios:
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2. CORRELACION DE LOS PARAMETROS  ANALITICOS
POSTOPERATORIOS CON LA CUANTIFICACION DEL DOLOR
MEDIANTE ESCALA ANALOGICO VISUAL (EVA)

Se observa una correlacion directa estadisticamente significativa entre el
dolor cuantificado mediante EVA y los valores postoperatorios de GOT
(p=0,009; coeficiente de correlacion de Spearman 0,350) y GPT (p=0,008;

coeficiente de correlacion de Spearman 0,353).

Asi mismo, también se aprecia una correlacién inversa con los valores de
HDL-colesterol (p=0,031, coeficiente de correlacion de Spearman -0,319) y
transferrina (p=0,008, coeficiente de correlacion de Spearman -0.575), si
bien los valores medios de ambos pardmetros se encuentran dentro del

rango de la normalidad.

Tras determinar las diferencias entre valores pre- y postoperatorios, los
valores diferenciales de GOT y GPT son los Unicos que contindan
correlacionandose con la cuantificacion de dolor mediante EVA (GOT:
p=0,001; coeficiente de correlacion de Spearman 0,313 y GPT: p=0,001;

coeficiente de correlacion de Spearman 0,328).
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V. DISCUSION
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1. Comparacion del abordaje de 3 trécares en la linea media con el
abordaje francés clasico.

La técnica de la colecistectomia laparoscoépica con tres trocares en la linea
media se podria decir que es una modificacién de la técnica “Americana”
cldsica donde en lugar de colocar uno de los trocares en hipocondrio
derecho, se coloca en la linea media. Esta técnica se ha realizado por
diversos grupos y en nuestro hospital desde hace mas de 15 afos, y al dia
de hoy no se han realizado publicaciones de la misma, ni mucho menos
estudios comparadndola con otras técnicas clasicas para evaluar su
seguridad y aplicabilidad. A pesar de lo mencionado y después de una
exhaustiva busqueda en las principales bases de datos médico-quirdrgicas
(MEDLINE, EMBASE, Chrocane Databases y UpToDate®) solo
encontramos que esta descrita de manera esquematica en la base de datos
UpToDate®. Nuestro estudio es el primero que compara esta técnica con
el abordaje francés clasico, técnica estandarizada y patron de oro en
muchos lugares del mundo para la realizacibn de una colecistectomia
laparoscopica, y asi nos permite demostrar y presentar la experiencia de

todos estos afios en nuestro hospital y los objetivos de nuestro estudio.

La técnica de abordaje a través de 3 trécares por la linea media es igual de
comoda en el sentido de que se tiene la misma visibilidad y maniobrabilidad
para realizar una colecistectomia laparoscépica en comparacién con las
técnica francesa convencional y permite el uso del instrumental
laparoscopico normal, por lo que no aumenta el coste del procedimiento ni
precisa de una curva de aprendizaje. Tanto en el abordaje Americano como
el Francés de la colecistectomia, el posicionamiento de los trocares tiene la
ventaja de permitir una adecuada triangulacion, un concepto que es comun a
otras operaciones laparoscopicas, por lo cual la Optica laparoscopica se
coloca en medio de los dos trécares de trabajo (cirugia antirreflujo, cirugia
bariatrica,...). Esto mejora la ergonomia de la operacion, lo que es de suma

importancia, especialmente en aquellos casos mas dificiles'™®. De todos

158



modos, la triangulacién con el uso de la éptica laparoscépica en medio de
los dos trocares de trabajo no se utiliza en muchos abordajes
laparoscopicos, como por ejemplo en las colectomias o las apendicetomias,
y la exposicion y la diseccion también se realiza de forma segura en este tipo
de operaciones. En nuestra opinidn, la colocacion de 3 trécares en linea
media permite una excelente exposicion y una facil diseccion del triangulo de
Calot.

Sin embargo, la principal ventaja de esta técnica, basandonos en nuestros
resultados, es el menor dolor postoperatorio cuando la comparamos con la
técnica francesa. Esta ampliamente demostrado que cuanto mas pequefia
sea la incisi6n menor sera el dolor postoperatorio™*****. Basados en este
enunciado, el puerto mas doloroso, en la mayoria de los casos en ambos
grupos fue el puerto periumbilical, dado que es la incisién de mayor tamafio,
por realizarse un abordaje abierto con introduccion de trocar de Hasson. Sin
embargo, cabe destacar el mayor dolor del trocar de 10mm en el abordaje
francés cuando se compara con el dolor del trécar de 10mm en la técnica de
3 trécares en la linea media. La diferencia entre ambos grupos es
Unicamente la localizacién del trocar: en la técnica de los 3 trocares en linea
media el trocar se coloca en la linea alba, mientras que en el abordaje
francés se sitla en el hipocondrio izquierdo. Anatdmicamente, la linea alba
esta formada por la fusién de las aponeurosis del oblicuo externo, interno y
transverso del abdomen, se acepta generalmente como una forma rapida de
acceso a la cavidad abdominal, con minima probabilidad de dafio de vasos
de la pared abdominal (epigastricos, toracicos) que en ocasiones prolongan
el tiempo quirdrgico para el control hemostatico y con la ventaja de ser el
sitio abdominal con la menor cantidad de fibras nerviosas, o que supondria
una ventaja adicional en cuanto al dolor postquirdrgico inherente a la
intervencion, evitando los sitios subcostales, que en ocasiones son
bastantes dolorosos. Ademas en esta localizacibn no existen fibras

musculares y por lo tanto, la insercién del puerto es menos traumatica™***°.
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17 ho se encontré

En un meta-andlisis realizado por Riet MV y cols
diferencias estadisticamente significativas en cuanto a la aparicion de mayor
0 menor numero de hernias incisionales que en las incisiones transversas,
esto podria suponer una ventaja adicional a nuestro estudio al no aumentar
el riesgo de hernia incisional en comparacion a otras técnicas y si

proporcionar las ventajas ya mencionadas.

Kum CK y cols™®

publicaron uno de los primeros estudios que comparoé las
técnicas “Americana” y la “Francesa” de la colecistectomia laparoscopica.
Ellos realizaron un estudio prospectivo aleatorizado incluyendo 25 pacientes
en la técnica “Francesa” y 24 pacientes en la técnica “Americana” y midieron
a las 6, 24 y 48 horas postoperatorias el dolor postoperatorio (utilizaron la
Escala Visual Analdgica (EVA) y el tipo y cantidad de analgesia requerida),
la funcién pulmonar (midiendo la Capacidad Vital Forzada (CVF) y el
Volumen Espiratorio Forzado en el primer segundo (VEMS)), la fatiga
(mediante EVA) y la recuperacion (namero de dias que el paciente tard6 en
tolerar fluidos y en movilizarse). En este estudio la media postoperatoria de
la intensidad del dolor en la EVA mostro una diferencia Unicamente a las 48
horas. No hubo diferencias en el uso de analgésicos. El dolor fue
principalmente en la parte media del abdomen en el grupo de la técnica
“Francesa” y en el grupo de la técnica “Americana” fue principalmente en el
hemiabdomen superior. La Incidencia del dolor en el hombro fue similar. La
funcién pulmonar postoperatoria fue peor en el grupo de la técnica
“Americana” siendo la principal complicacién la aparicion de atelectasias™®.

En diversos estudios el dolor parece ser el principal factor que conduce a
una alteracion del patron respiratorio normal durante el postoperatorio de
estos pacientes (respiracion rapida y superficial), y a espasmos reflejos
musculares intercostales bajos y abdominales que contribuyen al cierre de la

via aérea, al shunting intrapulmonar y a la hipoxemia****%,
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En nuestro estudio demostramos una reduccion del dolor postoperatorio de
los pacientes que fueron intervenidos de colecistectomia laparoscopica con
la técnica de 3 trocares en la linea media en comparacion con la francesa, lo
cual se podria explicar por la colocacion de los trocares en la linea media,
zona donde existe menor inervacion como ya hemos explicado.
Extrapolando nuestros resultados al estudio de Kum CK y cols™*®, |a técnica
de la colecistectomia laparoscopica con 3 trocares en la linea media,
probablemente contribuiria a una mejor funcidn pulmonar como
consecuencia del menor dolor y a una recuperacion mas rapida. No
obstante, para confirmar esta hipdtesis serian necesarios realizar estudios
comparativos entre el abordaje americano y la técnica de 3 trécares en linea
media, analizando tanto la cuantificacion subjetiva del dolor mediante EVA,

como la necesidad de analgésicos y parametros de funcion pulmonar.

Con el incremento en la practica de cirugia laparoscoépica, el numero de
heridas por trocares también aumenta de manera directa; siendo el sitio de
la introduccion del trocar donde se concentra un alto indice de
complicaciones (0,2 a 6,5%)**?* durante y después del acto quirlrgico,
tales como la aparicion de hernia por el sitio donde se colocé el trocar de 0,2
a 3%'. Las infecciones en colecistectomia laparoscépica se reportan
alrededor del 2 al 6,49% en el puerto de extraccién de la pieza quirtrgica'**
124 Hematoma en 2,9% de los casos'®. La reduccién en el nimero de
puertos y el calibre de los mismos son factores determinantes en la

reduccion de la morbilidad y mejoria en los aspectos estéticos.

Actualmente los avances en la cirugia minimamente invasiva estan dirigidos
a la reduccion del nimero de puertos y su colocacién en sitios ocultos,
principalmente por razones estéticas, pero también para reducir la agresion
quirurgica y por lo tanto el dolor postoperatorio. Con este objetivo se han
desarrollado algunas técnicas como lo es el NOTES (cirugia endoscépica
transluminal a través de orificios naturales, del inglés Natural Orifices

110

Transluminal Endoscopic Surgery) ", siendo hasta la fecha el abordaje
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transvaginal el de mayor aceptacion, aunque se han empleado también los
abordaje transgastrico y transrectal. El abordaje transvaginal es el que
puede asociar menor numero de complicaciones asociadas al procedimiento
y, en caso de producirse, éstas pueden ser de menor importancia clinica. Sin
embargo, los abordajes transgastrico y transrectal pueden asociar graves
complicaciones con implicaciones clinicas parecidas a una perforacion
gastrica o rectal, pudiendo llegar a producir peritonitis biliar o incluso
peritonitis fecaloideas, asociadas a una elevada morbimortalidad**°. La otra
técnica desarrollada recientemente con el fin también de reducir las
cicatrices y mejorar asi los resultados estéticos es el SILS (del inglés “Single
Incision Laparoscopic Surgery”, en espafiol cirugia por puerto Unico).
Mediante SILS se estan realizando en la actualidad multitud de técnicas
quirargicas laparoscopicas (cirugia bariatrica, colectomias,...). Una de las de
mayor aceptacion en los ultimos afios es la colecistectomia laparoscépica. El
SILS se basa en la realizacion de una unica incision de 3 cm en el ombligo,
que permanece completamente oculta, y permite la introduccion de un
dispositivo multipuerto permitiendo asi la introduccién de 3 trocares a través
de este'!. La principal desventaja del SILS son los altos costes, debido a
gue requiere de un dispositivo especial y de su respectivo instrumental
especifico para mencionada técnica, ademas de requerir una curva de
aprendizaje para adaptarse a la nueva posicion, que en algunas ocasiones
resulta incomoda para algunos cirujanos por la proximidad de los

puertos® 112,

Consideramos que la evolucion de los abordajes y técnicas de minima

invasion seguiran progresando, buscando tener menos complicaciones de la

herida y comodidad para el cirujano en beneficio del paciente.
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2. Correlacion de valores analiticos postoperatorios con la
cuantificacion subjetiva del dolor mediante EVA.

Un procedimiento quirdrgico estimula una serie de cambios hormonales y
metabdlicos que conforman una respuesta al estrés. Se ha demostrado que
la respuesta al estrés estd asociada con la percepcion de dolor
postoperatorio'*®**®. Una evaluacién correcta del dolor postoperatorio debe
permitir la prescripcion adecuada de analgesia en cada paciente
proporcionando asi un mejor curso postoperatorio. Por desgracia, no es
posible realizar la mayoria de estas determinaciones en la practica clinica
habitual, ya que son determinaciones de elevado coste econdmico y que no
disponibles en la mayoria de centros sanitarios, siendo de hecho muchas de
estas determinaciones de caracter meramente experimental. El método mas
ampliamente utilizado para cuantificar el dolor es la EVA, pero hay que tener
en consideracibn que esta medicion es muy subjetiva y altamente
influenciada por el estado de ansiedad del paciente. Si ya de por si la
variabilidad interindividual del dolor es muy grande ante un mismo tipo de
agresion quirargica, el componente ansioso-emocional del dolor hace aun
méas complicado la correcta cuantificacion del mismo. En la practica clinica
habitual, esta prediccion del dolor cobra aun mas importancia cuando
consideramos un alta hospitalaria temprana en el paciente (proceso de
cirugia mayor ambulatoria o alta después de 24 horas del procedimiento). En
estos casos, no existe la posibilidad de valoracién facultativa del paciente,
por lo que si se prescribe una pauta analgésica insuficiente o incorrecta, esto
conducira a un mayor disconfort del paciente o a la aparicion de efectos

secundarios!®11,

Uno de los parametros mas ampliamente descritos y que se correlaciona con
el dolor son las Beta-endorfinas, las neurotensinas y otros opioides
enddgenos, los cuales aumentan sus concentraciones para mejorar el dolor
(efecto anti-nociceptivo), y asi sugiriendo una interaccion importante entre la

percepcién del dolor y la concentracion de estos neuropeptidos™?%*?%,
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Algunos estudios adicionales han demostrado que varios marcadores de
estrés quirdrgico también se correlacionan con la percepcion del dolor del
paciente. Los niveles de la ACTH y de las catecolaminas se incrementan
como resultado de la activacion del sistema nervioso simpatico y de la
estimulaciéon del eje hipotalamico-pituitario-adrenal; el objetivo de estos
cambios es que el organismo se adapte a la agresién quirdrgica’®>*?. Sin
embargo, algunos estudios han observado que no existe ninguna respuesta
neuroendocrina generalizada después del estrés quirargico debido a que la
secrecion de la ADH, la prolactina y la TSH no estdn aumentadas en
contraste con unos niveles méas altos de ACTH y de GH'*'?", Ademas, se
ha observado que la ansiedad derivada del proceso quirdrgico también
puede condicionar la activacion del eje hipotalamo-hipofisario-corticoadrenal
y del sistema nervioso simpatico con liberacion de catecolaminas. Todo ello
puede interferir en busca de una correlacion entre parametros
neurohormonales vy la cuantificacion del dolor'?’. En nuestro estudio, la tnica
hormona hipofisaria que determinamos fue la TSH, cuyos valores no se
incrementaron en la analitica postoperatoria. Como resultado de la
produccion de ACTH, se elevan los niveles de glucocorticoides y algunos
trabajos han relacionado los niveles elevados de cortisol con el dolor'*®. Este
hecho no pudo ser demostrado en nuestra muestra de pacientes, donde los
niveles de cortisol postoperatorio ni aumentaron ni se correlacionaron con
las medidas de la EVA.

Otros parametros relacionados con la respuesta a la agresion quirlrgica y
que han mostrado alguna relacion indirecta con la percepcion del dolor son
la Interleucina-6 (IL-6) y el TNF-a (Factor de Necrosis Tumoral alfa)?®*%°,
Todos ellos son variables fundamentalmente experimentales y por tanto de
poca utilidad clinica. La Proteina C Reactiva (PCR) es una proteina de fase
aguda, sintetizada en el higado, cuya producciéon es inducida por la IL-6.
Este parametro si que muestra gran relevancia clinica, ya que su
determinacién es posible en la mayoria de centros. Se ha demostrado que

los niveles elevados de la PCR aumentan levemente en una cirugia mayor

164



con un pico maximo a las 24 horas''®. En nuestra serie, los niveles de PCR
estan elevados en las pruebas postoperatorias, pero no se pudo demostrar

una correlacién con las medidas de la EVA.

De la misma manera, los valores medios de Dimero D estan elevados en la
determinacion postoperatoria en nuestra serie de pacientes. El Dimero D es
un producto de degradacién de la fibrina que aparece en la hemostasia
cuando el trombo es degradado por la plasmina. Un estudio de la cinética de
esta molécula mostré que los niveles de Dimero D estan elevados después
de una cirugia intra-abdominal y especialmente cuando esta involucrado el
higado, pero la fisiopatologia postoperatoria del Dimero D permanece aun

desconocida®.

Los niveles en plasma de las transaminasas (GOT y GPT) estan elevados en
el andlisis postoperatorio de nuestros pacientes. Algunos estudios previos
han demostrado que la colecistectomia laparoscopica provoca una
hipoperfusion hepética transitoria secundaria a una reduccion de flujo
sanguineo, afectando a la integridad hepatocelular y causando un
incremento de los niveles plasmaticos de las enzimas hepaticas®*!. Estos
hallazgos fueron atribuidos a la combinaciéon de los efectos del aumento de
presion intra-abdominal, la hipercapnia y la posicion del paciente. Factores
humorales, como la liberacién de vasopresina por la hipéfisis durante el acto
quirargico, pueden también estar involucrados en el flujo sanguineo hepatico

durante la cirugia laparoscépica. Kotake y cols'®

publicaron que la
concentracion de GPT fue significativamente mas elevada en el primer dia
postoperatorio en pacientes sometidos a colecistectomia laparoscopica y
colectomia laparoscoépica. Sin embargo, la GOT se elevd Unicamente en los
pacientes a los que se les realizo la colecistectomia. Este hecho podria
indicar que la GOT es mas sensible a la manipulacién quirdrgica del higado
y a la aplicacién de diatermia a su superficie'®*?’. En nuestra serie, tanto la
GOT como la GPT se elevaron post-operatoriamente. Ademas ellas

presentaron una correlacion significativa con las medidas de la EVA
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(GOT:p=0.009; Spearman 0,350 y GPT:p=0,008; Spearman 0,353), y
cuando se compararon con los valores pre-operatorios, el incremento de
ambas enzimas también mostro una correlacion significativa con las medidas
de la EVA (GOT:p=0,001; Spearman 0,313 y GPT:p=0,001; Spearman
0,328).

Algunos estudios han demostrado que algunos parametros del metabolismo
lipidico y proteico pueden variar durante el proceso del dolor. Se ha
estudiado que la disminucion del colesterol-HDL podria ser util como
marcador bioquimico en los pacientes con dolor de origen vascular***. La
composicion de la HDL cambia durante la inflamacion; sin embargo, adn no
estan claros los cambios potenciales de la funcion de las particulas de HDL
o de sus niveles séricos durante la inflamaciéon y su efecto como proteina de
fase aguda. Durante la fase aguda de la inflamacion, las HDL pueden ser
modificadas a un estado aterogénico debido a una disminucion en las
actividades de la lecitina-colesterol aciltransferasa y paraoxonasa™®. En
nuestros pacientes, los valores postoperatorios de HDL mostraron una
correlacion inversa con las mediciones de EVA (p=0,031, Spearman —
0,319). No obstante, los valores postoperatorios no estan por debajo del
rango normal, pero, se observo un descenso cuando los comparamos con
los preoperatorios. De todas maneras, la diferencia entre los valores pre y
post-operatorios no mostré una correlacion significativa con las medidas de
la EVA.

Del mismo modo, los niveles de transferrina postoperatorios se correlacionan
con las medidas de la EVA (p=0,008, Spearman -0,575), pero el valor medio
esta dentro del rango de la normalidad. Las diferencias entre los valores pre
y post-operatorios no estaban correlacionados con las medidas de la EVA.
En el caso de las agresiones quirdrgicas, la sintesis de proteinas se encarga
principalmente de crear las necesarias para la fase aguda de la inflamacion,
como es la PCR. Se ha demostrado en varios estudios que los niveles de

albumina presentan un descenso como respuesta bioldgica a la agresion.
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Del mismo modo, los niveles de transferrina deberian bajar en similar

proporcién ya que ésta no es una proteina de fase aguda’*®*3¢1%

Nuestra hipétesis inicial era que los reactantes de fase aguda se elevarian
después de la agresién quirdrgica y este aumento se correlacionaria con el

139 realizaron

dolor postoperatorio cuantificado mediante EVA. Persec y cols
un estudio aleatorizado con el fin de demostrar que con un adecuado manejo
del dolor postoperatorio es posible controlar la respuesta inflamatoria central
y periférica a la cirugia e influir en la recuperacién del paciente. Con una
muestra de 42 paciente, ellos los dividieron en 3 grupos que recibian
preoperatoriamente dosis epidurales de Clonidina (grupo 1, n=17),
Levobupicaina (grupo 2, n=12) y Suero Fisiolégico (grupo control, n=13). Se
realizaron mediciones de los niveles del dolor (mediante EVA), procalcitonina
e Interleucina-6 (IL-6) antes de la operacién, una hora después de iniciada, y
luego a la hora, 6, 12 y 24 horas postoperatorias. Ellos demostraron una
reduccion significativa en los niveles de procalcitonina e IL-6 en los dos
grupos que habian recibido farmacos anestésicos frente al grupo control,
siendo este efecto mayor en los pacientes a los que se administré clonidina.
Estos resultados defienden la importancia del blogueo de la respuesta
inflamatoria secundaria al estrés quirargico en la rapida recuperacion de los
pacientes. Este trabajo demuestra que un mejor control analgésico
condiciona una menor elevacion de reactantes de fase aguda, asi como de
mediadores de la respuesta inflamatoria sistémica y parametros indicadores
de stress. Por otra parte, se demuestra que aquellos pacientes que reciben
una analgesia adecuada, muestran una mejor recuperacion. En esta linea,
se ha demostrado que una correcta analgesia disminuye el nimero de
complicaciones pulmonares, al no interferir con una dindmica respiratoria
normal; los pacientes con dolor tienden a realizar respiraciones superficiales,
lo que impide un adecuado aclaramiento de secreciones, lo que favorece la
aparicion de atelectasias postoperatorias. Asi mismo, las secreciones que
permanecen retenidas pueden llegar a sobreinfectarse y desembocar en
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neumonias nosocomiales por gérmenes multirresistentes de dificil manejo
antibi6tico™* 120139,

° evalla el efecto de la

Por Gltimo mencionar que el trabajo de Persec®
analgesia epidural. En nuestros pacientes, toda la analgesia administrada en
el postoperatorio inmediato fue por via intravenosa y al alta por via oral.
Seria interesante realizar nuevos estudios que analizaran el efecto de la

analgesia sistémica sobre los distintos tipos de reactantes de fase aguda.
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3. Eficacia del drenaje en la colecistectomia electiva.

Muchos cirujanos continlan colocando un drenaje subhepatico de forma
rutinaria en toda colecistectomia laparoscépica. Otros, al igual que nuestro
grupo, opinan que la colocacion del drenaje debe ser selectiva, basandose
cada cirujano en su experiencia personal. Los criterios para colocar un
drenaje en nuestro grupo fueron el sangrado intraoperatorio del lecho
vesicular, controlado mediante electrocoagulacion y/o aplicacion de
sustancias hemostaticas (Surgicel®, Tachosil®,...) y la apertura incidental de
la vesicula durante la cirugia con vertido intra-peritoneal de bilis purulenta. A
pesar de realizar en ambas situaciones un lavado exhaustivo
(aproximadamente con 500ml) con suero salino, objetivando ausencia de
puntos sangrantes y salida del liquido limpio, se colocé el drenaje en el
primer caso como testigo por si apareciera un sangrado importante que
causara un hemoperitoneo, para conseguir un diagnostico lo mas precoz
posible, o si el sangrado es de menor cuantia, para intentar exteriorizarlo y
evitar la formacién de un hematoma que se pudiera sobreinfectar, causando
un absceso intra-abdominal. Diversos estudios han demostrado, que en
casos de hemorragia, el drenaje s6lo es util en casos de sangrado
importante para ayudar a establecer el diagnostico. Sin embargo, estas
situaciones también son facilmente identificables por signos clinicos
(taquicardia, hipotension), analiticos (anemizacion) y ecogréaficos
(visualizacion de gran cantidad de liquido libre intra-abdominal) en pacientes
sin drenaje. En caso de hemorragias escasas, la sangre formara coagulos,

que dificilmente podran exteriorizarse por el drenaje™****°.

En los casos con vertido de bilis purulenta, el objetivo fue drenar posibles
restos de material infectado y evitar la formacion de un absceso. Priego y

cols.14®

publicaron un estudio descriptivo retrospectivo y el cual incluy6 3.933
colecistectomias laparoscopicas realizadas entre 1991 y 2007 en un hospital
universitario de tercer nivel. En este estudio vale la pena destacar que en
625 pacientes (16%) se abri6 la vesicula con salida de bilis y/o calculos a la

cavidad. Sin embargo, estos autores no consideraron este evento como una
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complicacion per se, ya que en ningun caso esta sSupuso una causa de
conversion a cirugia abierta, ni mostré asociacién significativa con una

mayor incidencia de aparicion de absceso intra-abdominal.

En el caso en que se desarrollase un absceso intra-abdominal, hay que
tener en consideracion que, aunque entre el 10-50% de los pacientes sin
drenaje presentan colecciones liquidas en el lecho vesicular a las 24 horas
de la intervencion (evidenciado mediante ecografia), muy pocas van a tener
trascendencia clinica®®®**®. Ademas, el tiempo medio transcurrido desde la
intervencion hasta el diagnostico de absceso es de 6 dias, por lo que la
colocacion del drenaje no va a prevenir la formacion de una coleccién
sintomatica una vez retirado'®. Se desconoce si la persistencia del drenaje
seria capaz de evitar la formacién del absceso, pero es impensable dejar el
drenaje tanto tiempo, ya que serian mayores los trastornos que causaria al
paciente que el eventual beneficio de poder drenar un absceso, cuya
incidencia es baja y que puede ser tratado facilmente por técnicas

minimamente invasivas**’.

Entre las mdltiples ventajas de la colecistectomia laparoscopica frente al
abordaje abierto, destacan un menor dolor postoperatorio y una estancia
hospitalaria mas corta. Confirmando lo descrito por otros autores’?144.149.150
en nuestros pacientes se demuestra que la colocacion del drenaje aumenta
de media 1 dia la estancia hospitalaria y 1,5 puntos de la EVA el dolor
postoperatorio a las 24 horas de la operacién, siendo en estos casos el

orificio del drenaje el punto méas doloroso.

Una revision sistematica de la Cochrane Database, analizando 6 estudios
aleatorizados incluyendo un total de 741 pacientes, no pudo demostrar
ninguna evidencia que sustente el uso de drenajes en la colecistectomia
laparoscopica programada, concluyendo que la colocacion de drenaje no
asegura evitar la aparicion de complicaciones, pero prolonga la estancia
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hospitalaria*®. Estudios prospectivos recientes defienden que el drenaje
colocado de forma rutinaria ni previene ni trata complicaciones como fistula
biliar, bilioma, absceso, peritonitis biliar o sangrado. Sin embargo, ambos
grupos consideran una actitud razonable colocar un drenaje en casos de
cierre imperfecto del conducto cistico o aparicion de tinte biliar en el liquido
de lavado, basandose en la posibilidad de haber pasado inadvertido un
conducto de Luschka. En los pacientes de nuestro estudio no aparecio
ningun caso asi, pero, no obstante, esta practica nos parece atrevida. Ante
la duda sobre el correcto clipado del conducto cistico o la aparicion
continuada de liquido con tinte biliar sin poder objetivar la causa, nos parece
prudente convertir a laparotomia para asegurar la oclusion del conducto
cistico y confirmar que no existe una lesion iatrogénica del arbol bilio-
digestivo que haya podido pasar inadvertida y que pueda ocasionar un
bilioperitoneo, causante de sepsis y mortalidad. En nuestra opinion, esto

tampoco nos parece una justificacion para el uso de drenaje.
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VI. CONCLUSIONES
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1. El abordaje con 3 trocares en linea media es un procedimiento
seguro para la realizacién de la colecistectomia laparoscopica, sin

mostrar mayor incidencia de complicaciones intra- o postoperatorias.

2. La mediana de dolor postoperatorio, cuantificada mediante escala
analdgico-visual, tras el abordaje con 3 trocares en linea media es
significativamente menor que tras el abordaje francés clasico. El
trocar de 10mm colocado fuera de la linea alba es significativamente

mas doloroso que el colocado en linea media.

3. En la analitica extraida a las 24 horas de la colecistectomia
laparoscopica se encuentran elevados los valores de GOT, GPT,
GGT, proteina C reactiva y dimero D, con respecto a los valores
preoperatorios.

Los valores postoperatorios de GOT y GPT se correlacionan
directamente con la cuantificacion del dolor mediante escala
analdgico-visual, mientras que los valores de transferrina y HDL-
colesterol muestran una correlacion inversa. Los valores diferenciales
pre- y postoperatorios de GOT y GPT se correlacionan

significativamente con la percepcion subjetiva de dolor.
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2. Escala Visual-Analdgica (EVA) utilizada en nuestro estudio para la
medicion del dolor:
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