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INTRODUCCION



L el dhelsmdBbie n Jn e o

ANALISIS DE LOS OBJETIVOS

Las adherencias peritoneales postoperatorias representan el factor
etiolégico mds importante de la obstruccién intestinal y una causa cada vez
m4s frecuente de dolor abdominal y pélvico inexplicable.

La incidencia de aparicién de adherencias en la poblacién se ha
incrementado vertiginosamente en los dltimos veinte afios. Este hecho parece
relacionado con el creciente numero de intervenciomes quirdrgicas
abdominales; y esto a su vez, con la mayor seguridad, facilidad técnica y
tratamientos de que disponemos hoy en dia (antibidticos, anestesia,

analgésicos, etc.).

Quizds en ningin otro campo de la cirugfa se han acumulado tantas
publicaciones contradictorias como en la etiologia yv profilaxis de las
adherencias. La adhesiogénesis es todavia un campo lleno de dudas y
controversias. Durante el procesc de formacidn de las adherencias peritoneales
se producen toda una serie predecible de hechos. La actividad del sistema
fibrinolitico local parece ser el factor mds importante para determinar si las
adherencias fibrinosas iniciales se disuelven o se organizan. Por otro parte la
actividad fibrinolitica estd inversamente relacionada con el desarrollo de
isquémia tisular. De esta forma, el potencial fibrinolitico estd disminuido o es
nulo en los tejidos isquémicos o necréticos, permitiendo la conversion de los

puentes de fibrina en adherencias fibrosas permanentes.



Como consecuencia l6gica de ésta teoria se supone que las

intervenciones quirdrgicas sobre el peritoneo (abrasién, suturas, ligaduras,
cauterizacién, desecacién), al ser las principales causas de isquémia tisular
local, lo son también de la formacion de adherencias. Los cuerpos extranos
intraperitoneales (talco de los guantes quirdrgicos, fragmentos de gasa y
esponjas, material de sutura) también pueden desencadenar 0 aumentar una
respuesta inflamatoria intraabdominal y con ello la cascada que desemboca en
la formacién de adherencias. Cualquier infeccion intraabdominal también

puede influir a su vez, en la formacién de adherencias.

Se conocen pues, muiltiples factores implicados en la génesis de las
adherencias peritoneales postoperatorias, pero no sabemos como influyen tras
la cirugia, qué importancia y relacién guardan entre sf, qué tipo de adherencias

determinan y si existen variaciones en la importancia de cada agente

etiolégico.

Los métodos disefiados para el estudio de las adherencias no han
permitido co;mparari ni valorar el efecto de los diferentes agentes etiologicos
implicados en la adhesiogénesis por la falta de un fndice que cuantifique
globalmente las caracteristicas de las adherencias. La mayoria de los trabajos
experimentales se han centrado en la cavidad pélvica, en el contexto de
investigaciones relacionadas con la fertilidad humana, utilizando escalas o
{ndices simples para valorar el fenomeno adherencial. Son escasos los
trabajos- realizados en la cavidad abdominal propiamente dicha y todos los
publicados han valorado ias adherencias en escalas mixtas o combinadas que
1o cuantifican de forma separada cada una de las distintas caracteristicas de las

adherencias.



Basandonos en 1a importancia del tema para el cirujano general y en las

consideraciones anteriores, nuestro grupo de trabajo ha disefiado ésta

investigacion con un doble objetivo concreto:

1.- Encontrar un método que cuantifique las adherencias peritoneales
postoperatorias en la cavidad abdominal. Dicho método debe reunir las
siguientes condiciones:

a/ Que sea fécil de aplicar y reproducir.

b/ Que valore el mayor numero de caracteristicas de las adherencias
encontradas.

¢/ Que pueda constituirse un indice para poder comparar resultados de
forma objetiva.

2.- Aplicando dicho método estudiar los diferentes factores etiol6gicos
que se ven implicados en toda intervencién quirdrgica.

Para ello, se consideraran de forma individualizada gran parte de los
pasos que s suceden en la mayoria de las operaciones, estudiando la

influencia de cada maniobra o 4enica auirdrgica empleada.

-10 -
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1. CONCEPTO.

El término adherencia se puede definir como la "unién anormal de dos
formaciones anatémicas que normalmente estin separadas”. También como
"soldadura o brida entre dos superficies u 6rganos préximos, compuesta en el
peritoneo de fibrina organizada por tejido conjuntivo fibroso, casi siempre de
origen inflamatorio" (1).

De las dos definiciones, la primera es la mds aceptada por dos motivos:

-No incluye la noci6n de distancia a la que estdn los 6rganos unidos.

_No hace referencia a ninggdn factor etiol6gico. |

Por tanto, entendemos como adherencia, toda unién de dos 6rganos

cualesquiera, normalmente separados, sea cual sea su distancia y la causa que

lo produce.

Las adherencias pueden aparecer en miiltiples localizaciones del
organismo. Se han descrito adherencias pleuraies, mediastfnicas, oftdlmicas,
tendinosas, etc... Aquellas que se localizan en el interior de la cavidad
abdominal se denominan "adherencias intra-abdominales" y las que aparecen
después de una intervencion quinirgica laparotémica " adherencias peritoneales

postoperatorias"- (AP).

-11 -



2. CLASTFICACION.

La primera clasificacién de las adherencias se debe a Hertzler, quien en
1919 diferencié dos tipos: las adherencias fisiolégicas, aquellas que se
formaban como un mecanismo normal de respuesta del organismo pero que
degeneraban tras realizar su funcidn; y las patolégicas que, carentes de utilidad

alguna, eran siempre progresivas hasta convertirse en permanentes 2).

Deaver en 1923, modificé los términos de la clasificacién de Hertzler,
considerando las adherencias segin su patogenia en constructivas y
destructivas.

Ademds, éste autor propuso otra nueva forma de clasificacién de las
adherencias segin el origen de las mismas. Para Deaver, las adherencias
podian ser congénitas, aquellas en las que no se conocia ni el origen ni la
funcién; y adquiridas, cuando eran causadas por algo concreto. Estas dltimas

eran subdivididas en: inflamatorias y quirdrgicas.

El error de ésta, ¢clasificacién se encuentra en el propio concepto de
inﬂamacién, ya que las adherencias quiirlirgicas pueden responder a lesiones
peritoneales que producen siempre los mismos cambios qué un proceso
inflamatorio sino existe infeccién; luego ambos grupos son adherencias

adquiridas inflamatorias (3).
Cheatle; en 1926, basdndose en un criterio fisiopatolégico, propuso otra

forma de clasificacién diferenciando las adherencias directas, que son aquellas

que se producen entre dos superficies desperitonizadas que entran en contacto

-12 -
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y curan por primera intencién, y las adherencias indirectas, que son
consecuencia de alguna agresién que determina la formacién de una matriz de

fibrina que se organiza uniendo dos superficies sin contacto previo 4).

La critica a ésta nueva clasificacién se encuentra dentro de su propia
definicién. Cheatle consideraba que las adherencias se formaban al contactar
dos superficies lesionadas; sin embargo, los trabajos de Vogel (254)
demostraron que no se precisaba la lesién de ambas zonas para formarse las
adherencias. Es mds, Weibel y Majno (23) observaron que el epiplon intacto
participaba con gran frecuencia en la formacién de adherencias, no precisando

lesién ni cirugia previa.

De las diferentes propuestas de clasificacién la que mds se ha utilizado
hasta nuestros dias es la de Deaver. Autores como Gadras en el 1974,
Diamond en el 1979, Chatman en el 1981, Dubiaga en el 1987, Keddie en el
1988, Bova en el 1989 y Ellis en el 1990, han mantenido dicha propuesta

modificandola unas veces y completandola otras (5-11).
- Actualmente las adherencias pueden dividirse en:

-Congénitas.
Aquellas que son debidas a alteraciones durante el desarrollo
embrionario. No se conoce su origen. Son un hallazgo relativamente frecuente
en la laparotoml’a,' pero es raro que sean causa de obstruccién. Suelen ser

asintomaticas.

- 13-



-Adquiridas.

Representan la mayorfa de los casos. Son el resultado de operacionés
abdominales, aungue algunas pueden ser consecuencia de otros procesos 0
enfermedades. Con frecuencia pueden ser sintomiticas y causar obstruccidn.
Se pueden subdividir en:

Postoperatorias.
Secundarias a Infecciones 6 inflamaciones previas,
agudas 6 crénicas.
Tumorales.
Post-radioterdpia. |
En enfermedades isquemicas del intestino delgado y
vasculitis. |
Por accién de téxicos 6 irritantes.
Por presencia de cuerpos extrafios 6 sangre en cavidad.
En la endometriosis.
Traumaticas.

Tdiopéticas.

- 14 -



3. EPIDEMIOLOGIA.

3.1. INCIDENCIA.

Las adherencias casi siempre son el resultado de operaciones
abdominales y la causa mds frecuente de obstruccién intestinal (OI) en los
paises desarrollados (12, 13). La incidencia de las adherencias ha cambiado en
el tiempo y en el espacio. Hasta los afios treinta las hernias estranguladas
representaban el mayor porcentaje de casos de OI, pero éste porcentaje ha
descendido pmgreswamente en el mundo Occidental por el auge de la cirugia

electiva de las hernias.

Las adherencias, en cambio, se hacen cada vez mds frecuenies como
consecuencia directa del enorme incremento de las operaciones abdominales.
Tal es asi, que se podrfa considerar el nivel quinirgico de un pafs como
proporcional a la incidencia de obstrucciones causadas por adherencias €
inversamente proporcional a la incidencia de obstrucciones causadas por
as (11). Muchos' trabajos demuestran la realidad de ésta

consideramo n (tabla 1).

Para su mejor comprension, consideraremos tres aspectos bdsicos en la
incidencia:
\

“En funcién del desarrollo de los paises.

Las adherencias en los paises subdesarrollados son causa de OI

entre un 10 y un 20%. Ejemplos de €ste grupo son Libia 6




Nelson, en 1984, revisé 279 pacientes con OI, siendo la causa las

adherencias en el 31% y las hernias estranguladas en el 25% (19).

Mucha, en 1987, encuentra que las adherencias representan el 50% de

las OI en su medio, siendo las hernias causa etioldgica en el 15% (20).

Liu MY, en 1990, analiza 1205 casos de Ol, encontrando la siguiente
relacién causal: adherencias en un 47%; hernias en el 22% (13). Estos valores

son similares a los descritos recientemente por Fuzun en 1991 (376).

Sin embargo, debemos mencionar que algunos estudios no han
observado ésta variacién de frecuencias en la etiologia de la OI.
Asi Cross, en 1987 en Irlanda, encuentra que las hernias todavia son la
causa mds importante de OI en su medio. Las adherencias en éste estudio no

fueron mas comunes que tres décadas antes (21).
-Incidencia en la poblacién general.

La mayoria de laparotomias se siguen de la formacién de
adherencias, siendo la importancia de las mismas dependieﬂte del tipo de
intervencién y del numero de laparotomias previas 22). Los estudios
sistematicos, bien sean postmortem 6 en laparotomias de pacientes sometidos a
operaciones abdominales previas son bastante escasos pero de gran interés al
revelarnos la frecuencia real de las AP que deben encontrarse en la poblacién

L

general asintomdtica.
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Weibel revisé 752 necropsias. De los 454 cadéveres que no habfan sido
sometidos a cirugfa abdominal, el 28% tenfa adherencias. En 298 se habfan
realizado intervenciones previas y, de ellos, un 67% tenian adherencias. Al
analizar el t1po de cirugfa observé que en los caddveres que habfan sido
intervenidos con cirugia menor aparecfan adherencias en un 51%; en los
sometidos a cirugia mayor €n un 72%; y después de multiples laparotomias

aparecian adherencias en un 93% (23).

Perry (24), Raf (25), ¥ Bollinger (26) encontraron similares resultados

en sus estudios, observando AP en un 79%,86% y 16%, respectivamente.

Menzies, en 1990, analiza 210 cad4veres encontrando adherencias en €l

93% de los operados y en el 10% de los no operados (27).




3.2. DISTRIBUCION.

Las AP pueden afectar cualquiera de las visceras intraabdominales,
pero la que participa con mds frecuencia es el epiplon (23). El nivel de las OI

causadas por adherencias epipléicas se sitian usualmente en el ileén (40, 41).

La infrecuencia de las adherencias duodeno-yeyunales podria explicarse
en funcién de su mayor didmetro, meso mds corio y morbilidad més escasa
(42). Es muy raro encontrar adherencias en intestino grueso, y mds raro

todavia que sean causa primaria de OI (11).

Mucha encuentra un 56% de adherencias localizadas en ile6n en una
serie de 314 casos de OI; un 27% en yeyuno y un 17% en otras localizaciones

diversas (20).

Coletti, al analizar las adherencias que causaban OI en su medio,

encontré que un 90% eran de intestino delgado (43).

Krebs describe en su trabajo un 77% de casos de OI debidas a la
formacién de adherencias ileales, y un 23% causadas por adherencias

colonicas (36).
Springall, en un estudio experimental en ratas, utilizando como modelo

de formacién de adhérencias una anastomosis intestinal encuentra la siguiente

distribucién de adherencias:
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-anastomosis en intestino delgado: 35.7% en intestino delgado; 29.5%
en los cuerpos grasos peritoneales; 18.8% en el mesenterio; 10.7% en epi_ﬁi{)ﬁ
v un 5.4% en colon.

_anastomosis en intestino grueso: 37.8% en intestino delgado; 33.3% en
los cuerpos grasos peritoneales; 20% en mesenterio; 4.4% en epiplon y 4.4%

en la pared abdominal (44).

Como resumen, debemos sefialar que las adherencias se forman con
mayor frecuencia en el intestino delgado, casi todas las visceras pueden
participar en la formacién de adherencias v el col6n suele ser la localizacién

menos frecuente.

3.3. HISTORIA NATURAL.

Trds una operacién abdominal, siemprc cabe esperar la formacién de
adherencias. La frecuencia de AP entre la poblacién de
relacién con el gran mimero de laparotomias que se practican cada afo.

La mayorfa son inofensivas y en muchos casos pueden ser beneficiosas.
No siempre son causa de OI; un paciente con adhsrenciaé extensas puede
permanecer asintomdtico de éor vida, mientras una adherencia dnica en otro
paciente puede producir obstruccién y estrangulacién intestinal. Cuando esto
dltimo ocurre, €l intervalo de tiempo transcurrido entre la operacién original y
la reintervencién puede ser de muchos afios, pero mds a menudo acontece de

forma temprana trds la cirugfa (45, 46).
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Menzies analizé 2708 casos de laparotomfas por diferentes motivos y

encontré que 26% de éstos pacientes precisaron reintervencidén por AP antes

del primer afio; y 14% de ellos durante el primer mes 27).

Mishev encontro en su serie que el 70% de las OI por adherencias se

producian antes de la segunda semana de la primera intervencién (48).

Baxter ha documentado un 22% de reintervenciones por OI adherencial
con un intervalo de tiempo desde la primera operacién de 84 dias de media. El
70% de las mismas se realizé dentro de los 60 primeros dias. Concluye que la
mayorfa de los problemas relacionados con las AP ocurren durante los

primeros dos meses trds la cirugia inicial (49).

El antecedente de una intervencién quirdrgica previa es casi constante
dentro de la historia natural de ésta enfermedad. La apendicectomia (54, 55,
377, 381), la cirugfa pélvica (50, 52), y las intervenciones colorectales (53,
56, 375) son las causas mds frecuentes de la primera operacién. Sin embargo,
no podemos olvidar que también éstas intervenciones son las mds frecuentes en
muchos hospitalés, lo que podria reflejar las grandes diferencias encontradas
en la literatura entre la formacién de adherencias trds apendicectomia y trds

otras operaciones abdominales.

Mishev, de 158 pacientes operados por. Ol adherencial, encuentra el

antecedente de apendicectomia en el 43.5% (48).
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Asbun, en su Serie, refleja como causas més frecuentes de Ol por

adherencias, y por &ste orden: la apendicectomia, la cirugfa colorectal ¥ la

pélvica (15).

Pickleman analizé 101 casos de OI adherencial encontrando, en orden
decreciente, las siguientes intervenciones previas: colectomfa, enterectomia,
histerectomfa, reseccion abdominoperineal, apendicectomia ¥y colecistectomia

(56).

Para Tanphiphat, las intervenciones iniciales mds frecuentemente
formadoras de adherencias eran: apendicectomia en un 34.2%; ulcera péptica
en un 16.9%; ginecoldgicas en un 15.4%; traumatismos €n un 13.5% vy
colorectales en un 5.7%. El riesgo' de obstruccién por adherencias trds

apendicectomia era estimado en un 2% (7).

3.4. MORBI-MORTALIDAD.

Conocer la morbilidad real de las adherencias es muy dificil, dado que
en la mayoria de las ocasiones son asintomdticas 6 se manifiestan de forma
vaga por molestias que las mds de las veces no hacen consultar al paciente.
Otras veces no son bien diagnosticadas 6 son confundidas con otros cuadros
clinicos, incluso hay casos de mujeres en los que s€ diagndstico durante afios
"histeria 6 nerviosismo" hasta que sobrevino la OI. Lo que si se ha demostrado
es que la Ol es una de las secuelas con mayor morbilidad y mortalidad en los

pacientes operados, ¥ la etiologfa mds frecuente €S la adherencial (383).
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Strassman fue el primero en advertir la importancia de las adherencias

como causa de dolor lumbar 6 abdominal (61). Desde entonces, muchos
autores han demostrado el papel etiolégico de las AP en la OI (12, 58), en el

dolor abdominal y pélvico inespecifico (59) y en la infertilidad.

Baxter cree que el desarrollo temprano de AP se asocia con un
empeoramiento en el pronostico y en la supervivencia de los enfermos

quirdrgicos (49).

En cuanto a la mortalidad de la OI causada por adherencias
postoperatorias (OIA), encontramos en la literatura variaciones que oscilan
entre un 1 y un 35%, pudiendo explicarse en funcidén de las diferencias.

sanitarias entre los paises, patologia asociada, diferencias de edades, etc.:

Isakof 1.3%  (381)
Mucha 4.6% (20)
McEntee 11.4% (38)
Wilkins  12.5%  (60)
Mishev 16.7%  (48)
Asbun 32.0% (15)

Hoy dia la mayorfa de autores consideran alrededor de un 12% la

posible mortalidad asociada con la OIA.
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3.5. FACTORES CONSTITUCIONALES. EDAD. SEXO.

Ante los estudios epidemiologicos disponibles, la posibilidad de una
predisposicién hereditaria no puede ser aceptada, asi como tampoco se ha
demostrado ninguna tendencia familiar 6 modelo genético para el desarrollo de

las adherencias.

Muy pocos autores, entre ellos Reiter (63), han encontrado que la
enfermedad adherencial sea significativamente mds frecuente entre los negros
(94%), que entre los blancos (22%). Sin embargo, la mayoria de autores
explica éste hecho como consecuencia de factores émbientales, tales como el
nivel socioeconomico, la incidencia de enfermedades inflamatorias previas
(infecciones pélvicas, TBC, pardsitos...), facilidad de tratamiento médico

adecuado, etc.
Respecto a la edad, los datos epidemiologicos parecen favorecer a los
pacientes adultos. Aungue todos tenemos la misma probabilidad de desarrollar

adherencias trés la cirugfa, independientemente de la edad.

Weibe! y Majno, ya refirieron una mayor incidencia en la formacién de

adherencias por encima de los sesenta afios (23).

McEntee también ha encontrado un pico de mdxima frecuencia en la

octava década de la vida (38).
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En lo referente al sexo, las mujeres parecen desarrollar adherencias en

un porcentaje cuatro veces mayor que el de los hombres, tanto en ias AP como
en las esponténeas. Se piensa que ésta diferencia puede estar en relacién con la
funcién de los 6rganos genitales femeninos. Por otro lado, las mujeres
delgadas, cualquiera que sea su altura, son menos suceptibles al desarrollo de
las adherencias espontineas, que las mujeres gruesas. Las mujeres gruesas

aumentan la frecuencia de adherencias si son de baja estatura (23).

En el hombre, las posibilidades de desarrollar adherencias espontdneas
son las mismas, cualquiera que sea su altura y peso. Las diferencias
comentadas han sido achacadas a la mayor cantidad de tejido graso, que hace
que la cirugia sea mds dificil, larga y traumdtica, aumentando la probabilidad

de infeccién y de otras complicaciones (23).
Autores como Payr (64), Bonandrini (65) y Kaufman (66),

piensan que los pacientes asténicos son méds propensos a desarrollar

adherencias.
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4. ETIOLOGIA.

Se ha demostrado la relacién entre multiples factores y la formacién de
adherencias. Las causas mejor documentadas son: cirugfa previa, infecciones
intra-abdominales, traumatismos, congénitas, irradiaciones, endometriosis,
implantes tumorales y hemorragia intraperitoneal (figara 1). Vamos a

comentar algunas de ellas.

4.1, ADHERENCIAS POSTOPERATORIAS.

Las AP son la causa mds comun de adherencias. Hasta que la anestesia y
la antisepsia hicieron de la laparotomfa una operacién muy segura y habitual,
las adherencias fueron raras y despertaron poco interés entre los clinicos. Fue
a partir de la segunda mitad del siglo XVIII cuando, de la mano del mayor
numero de operaciones abdominales, aparecieron las primeras publicaciones

4 T

sobre AP (11).

Bryant, en 1872, fue el primero en comunicar una OI por adherencias,

trds una quistectomia ovérica, que causo la muerte de la paciente (67).
Battle, en 1888, publicé el caso de una mujer que fallecié por OI por

intensas adherencias, ‘cuatro afios después de la extirpacién de quistes ovdricos

bilaterales (68).
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FIG. 1.— ETIOLOGIA DE LAS ADHERENCIAS PERITONEALES.'



A partir de éstos casos, 8¢ degperté el interés por las AP v se inicié una

oleada de publicaciones, que aiin hoy continua en aumento.

La formaci6n de adherencias es casi inevitable trds la cirugfa, siendo
mds frecuentes €n operaciones de cirugfa mayor y ¢en pacientes
relaparotomizados. Analizamos antes la relacién entre las adherencias, €l tipo
de cirugia y su historia natural, vamos a CEnirarnos ahora en los factores
etiolégicos que participan en una intervencién quirdrgica.

Estudios clinicos y experimentales han demostrado la existencia de
diversos factores, incluidos en la cirugfa abdominal, que s asocian con la
formacién de adherencias. Entre ellos contamos: la isquemia, la presencia de
sangre, la infeccion, el trauma mecénico ¢ quimico, y la presencia de Cuerpos
extrafios (69-75).

La agresion guirdrgica actua por dos mecanismos fundamentales
(figura 2):

a/ Lesi6n del peritoneo.

b/ Isquemia tisular.
a/ Lesién Peritoneal.

Clasicamente se suponia que toda lesi6n peritoneal era seguida de
la formacién de adherencias. Trds la agresion, apareceria un depésito de
fibrina (unas tres horas después de la cirugfa), que determinarfa la adherencia
de las superficies ‘afectadas a las estructuras adyacentes y que podia

organizafse formando adherencias fibrosas permanentes (76, 77).
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FIG. 2.— Factores etioldgicos de las adherencias peritorneales postoperatorias.



Durante afios los cirujanos entendieron la cicatrizacién del peritoneo
como un proceso andlogo a la cicatrizacién de las heridas cutdneas. Este hecho
condujo a la idea de que el factor que determinaba si la fibrina se reabsorbfa §
se convertia en adherencia fibrosa debia de ser la integridad del peritoneo. De
tal forma que, si el peritoneo estaba integro, la fibrina desapareceria, mientras
que si estaba lesionado se harfan permanenfes. La conclusién de éste
razonamiento se convirtié en norma general: "la lesién peritoneal debe ser
evitada a toda costa, la superficie serosa denudada y lesionada debe ser
eliminada de la cavidad abdominal, y los defectos peritoneales deben ser
suturados 6 cubiertos”. La idea era que trds una lesién peritoneal, ésta
cicatrizarfa igual que una herida cutdnea abierta, mediante una extensa cicatriz
fibrosa por segunda intenci6n (figura 3) (78-81). |

Sin embargo, cuando se llevé la teoria al laboratorio experimental, los

resultados fueron muy diferentes.

Dembowski habfa observado, en perros, que la escisién 6 abrasién del

peritoneo no era seguida de adherencias (82).

Robins demostré, en perros, que trds vaciamiento pélvico los defectos
del peritoneo cicatrizaban dejando una superficie serosa lisa y sin adherencias
(83).

Williams lo demostré en conejos (84), ¥ Ellis en ratas (91).

Por el contrario, en los animales donde se cerraba el defecto peritoneal

por sutura 6 por injerto, siempre se formaban adherencias.
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MODERNA

FIBRINA®

CICATRIZ FIBROSA

ADHERENCIA FIBROSA

FIG. 3.- Teorias patogénicas en la formacién de las adherencias. Un asa intes
tinal se adhiere a la superficie lesionada por el exudado fibrinoso.
La via A es el concepto clésico, (la serosa cura por cicatrizacidén/
fibrosa). La via B es el concepto actual, existe una proliferacidn /
vascular dentro del tejido isquémico.



Connolly obtiene adherencias en el 21% dejando dreas denudadas, y en
un 56% al suturarlas (85).

Los anteriores trabajos y otros muchos, han demostrado que una lesin
peritoneal no siempre se sigue de la formacién de adherencias. Sin embargo,
en la literatura se recogen trabajos de autores que continuan creyendo en la

desperitonizacién como factor adherenciégeno (86-90).

Un ejemplo de ésta forma de agresién quirdrgica es la técnica de
descompresién manual retrograda en las OI, que puede dafiar el peritoneo
por un manoseo intestinal inadecuado. Nadie ha demostrado hasta la fecha la
relacién que guarda dicha maniobra con las ‘adherencias peritoneales
postoperatorias. Con ésta té;:nica, gran cantidad de aire y fluidos son
transportados retrogradamente del intestino al estomago, donde pueden ser
aspirados por una sonda nasogastrica. La técnica es simple de realizar si el
intestino es mévil y no friable. El intestino es comprimido por el cirujano entre
el segundo y el tercer dedo de una mano, mientras la otra se desplaza
proximalmente a lo largo del intesiino delgado. El
intestino inmediatamente distal a las manos del cirujano. Periodicamente el
yeyuno proximal y el estomago se compiimen cOmo bomba de impulsién
aplicada a la sonda nasogastrica. Esta técnica no es necesaria si existe una
distension intestinal limitada, y es técnicamente dificil si existen adherencias

intestinales. Se puede realizar en OI no complicadas. Si el intestino estd

isquémico o friable debe evitarse por el riesgo de lesién y perforacidén (216).

i
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b/ Isquemia.

Los estudios con inyeccién de contrastes han demostrado la
existencia de pequefios vasos sanguineos que corren a lo largo de las
adherencias, dentro del tejido suturado 6 injertado. Ello sugiere que la causa
de las adherencias no depende tanto del defecto peritoneal, sino mds bien de la
presencia de tejido devascularizado, producido por la sutura del defecto & por

la aplicacién del injerto (91).

Ellis, trds estudios experimentales en ratas, concluye que la isquémia
tisular es un factor muy importante en la formacién de las adherencias y que
cualquier causa que conlleve isquémia tisular en la cavidad abdominal
(aplastamiento o ligadura de la seresa_) puede producir el desarrollo de
adherencias (92).

Nuevos estudios han demostrado la importancia de estos crecimientos
vasculares para mantener la viabilidad del intestino isquémico. Si se priva a un
corto segmento de intestino delgado de su aporte sanguineo, ¢ste queda

cubierto por adherencias, demostrando el papel etiolégico de la isquémia.

Buckman ((93, 94) v Raftery (90), han demostrado que los defectos
peritoneales tienen una elevada actividad de plasmindgeno, que se pierde en el
peritoneo que se ha hecho isquémico por injerto 6 sutura. Ademds, éste tejido

isquémico puede inhibir activamente la fibrinolisis por los tejidos normales.
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Este fendmeno explica cdmo los defectos serosos sangrantes v no
isquémicos se protegen por si mismos de las adherencias fibrinosas, y aclara
también la incapacidad del peritoneo intacto para eliminar las adherencias

fibrosas que se forman en el tejido isquémico adyacente.,

En resumen, la experimentacién animal ha demostrado que las dreas sin
peritoneo que se dejan abiertas y sangrantes, curan sin adherencias; pero sf la
lesién se acompafia de dafio vascular e isquémia (ya sea por suturarlos &
ligarlos) se forman adherencias y se activa el crecimiento vascular en el tejido
dafiado.

Por tanto, el desarrollo de adherencias permanentes depende del tamafio
de la lesién peritoneal y de la presencia simultanea de lesiones vasculares que

produzcan isquémia tisular.
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4,2, INFECCIONES INTRAABDOMINALES.

En ocasiones es posible encontrar adherencias en pacientes sin haber
sido intervenidos quirurgicamente. En muchos de ellos puede existir el

antecedente de una infeccién, no necesariamente sintordtica.

Kelterborn fué de los primeros autores que se recogen en la literatura
que defendis la idea de que ante el hallazgo de una adherencia peritoneal habfa

que buscar un proceso infeccioso previo (93).

Los estudios experimentales de Thomson y de Fromme demostraron

que la infeccién era una de las causas responsables de la formacién de
adherencias (96, 97).

Jackson advirti6, posteriormente, que aunque la infeccién era un
frecuente agente etiolégico no siempre era necesaria su presencia para que se

formaran adherencias (98).

La infeccién parece actuar mediante dos mecanismos principales: por
lesién direcia sobre el peritoneo y por paralizacién del peristaltismo normal

(99).

Adams disei6 un método experimental para la produccién de
adherencias mediante inoculacién de microorganismos en la cavidad abdominal
y logr6 relacionar positivamente la gravedad de la infeccién con la cantidad de

adherencias.
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Para Adams, el estimulo adherenciégeno depende de la virulencia del
germen, de la capacidad de defensa del organismo, de la duracidén de la

infeccién, del tipo de terapeiitica y de las recidivas que se produzcan (100).

Ellis supone que la presencia de microorganismos en la cavidad
abdominal conlleva la aparicién de tejidos desvitalizados, que son el verdadero
estfmulo adherenciégeno. Los procesos infecciosos que causan mas
adherencias son los que més detritus tisulares producen. Asi, la peritonitis

debe ser la causa més comuin (80).

Se han demostrado adherencias trds ‘mﬁlti‘pl@s procesos infecciosos:
peritonitis difusa, apendicitis, diverticulitis sigmoidea; diverticulitis de Meckel,
enfermedad inflamatoria pélvica e intestinal, colecititisﬁ tuberculosis etc...(102-
109, 364, 372). La frecuencia de adherencias infecciosas es variable.

En pacientes con OIA, Perry encuentra un 18% de infecciones como causa de
dichas adherencias (24). Raf, un 12.5% (25); y Nemir un 20% (30). Levinson
observa qué la peritonitis por perforacién apendicular es la causa mds

recuent

@l
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Para concluir dejemos claro algunos conceptos: La infeccién es causa de
adherencias. No toda infeccién intra-abdominal se sigue de adherencias,
muchas suelen curar sin secuelas. Cuanto mds grave es la infeccién, mayor
probabilidad existe para suponer que los tejidos dafiados estimularan la
formacién de adherencias. Las técnicas asépticas y los tratamientos

antimicrobianos podrian ser iitiles en la prevencion.
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4.3. CUERPOS EXTRANOS.

Muchas de las sustancias y materiales que pueden coniactar con la
cavidad peritoneal durante la laparotomia pueden provocar el desarrollo de
adherencias. Los cuerpos exirafios mds comunes son: gasa, lino, algodén,
material de sutura, grumos de polvo antibidtico v los polvos de los guantes

quirdrgicos.
a/ Polvos de Talco y Almidén.

Shattock y Fienberg, publicaron los primeros trabajos sobre la
formacién de granulomas trds la contaminacién con particulas de éxido de

silice y polvo de talco, respectivamente (110, 111).

Fue Shade quien describié la secuencia de cambios que ocurrian al
inyectar una solucién de 6xido de silice en la cavidad abdominal: "Al minuto
de la inyeccién de dicha sustancia en el peritoneo, las particulas eran
absorbidas por las células mesoteliales. Durante las 7 horas siguientes se
producia la degeneracién y descamacién de dichas células. En los 10 dias
siguientes aparecia un deposito de fibrina en la membrana basal expuesta que
conformaba adherencias. Entre el dfa diez y el primer mes se producia la
transformacidén de la banda de fibrina en una adherencia fibrosa" (112). La
frecuencia de participacién de los granulomas en los pacientes con AP puede
alcanzar el 61%, demostrandose la presencia de cristales de talco en la mitad
de ellos (113). Estos trabajos llevaron a proponer el abandono del talco porqla

gran = induccién de  adherencias que se sigue de su  uso;



y a afirmar que debe ser sustituido por el almiddén, que supone &8
completamente absorbido por el peritoneo sin formar adherencias.

Las ventajas de la utilizacién quirtirgica del almidén, con respecto al
talco, son dos fundamentalmente: su mds fécil eliminacién de los guantes al
someterlos 2 un lavado antes de la intervencién y, en segundo lugar, que la
mayoria del almid6n se reabsorbe en las primeras cuatro semanas, 2 diferencia
de 1a intensa respuesta inflamatoria cronica que caracteriza al talco (114, 116).
Sin embargo, aunque el almidén es menos comin como causa de adherencias,

pronto se demostr6 la presencia de lesiones asociadas con su uso (117).

Mc Naught descubre 11 casos de granulomas y adherencias causadas
por el polve de almidén, reconocido por el examen con luz polarizada,
advirtiendo la presencia de cristales en forma de cruz de Malta (118). Cox

publica posteriormente otros cuatro casos (119).

Jagelman demuestra experimentalmente que el almid6n también puede

formar adherencias (120). Recordemos que un par de guantes pueden contener

Lo o ﬁ’f‘@ UG N Tj;‘ alenidAn  Dencemne e on cada intervencian
hasta /7UU mgr dc poiveo d4C allGOll. IUHoUIUS Y, A8 cata INTCTVONCIOn,

suelen participar tres cirujanos, que suelen cambiarse al menos una vez de
guantes. Todo ello supone que la cavidad abdominal puede contener 4.20 gr de
almidén trds una operacién sencilla. Comparemos ahora con los resultados de
Jagelman (120). Las cantidades pequefias (0.01-0.1 gr) de ésta sustancia
pueden ser totalmente absorbidas en una cavidad peritoneal sin lesién alguna;
pero cantidades mayores (0.5-1.5 gr) ocasionan una masa de adherencias. S{
existe lesién peritoneal, peqﬁeﬁag cantidades (0.01 gr) también son capaces de
‘producir adherencias. El lavado intraoperatorio puede movilizar los agregados

de almidén de los guantes y empeorar mds el problema (120, 121). Cade
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posteriormente, ha reproducido los experimentos de Jagelman confirmando los

mismos resultados (122).

McEntee, en 1990, ha estudiado el desarrollo de adherencias inducidas
por el almidén en un disefio experimental en ratas, encontrando un 78% de
adherencias trds laparotomia e inyeccién de una solucidn rica en almiddn; v un
7% cuando utiliza una solucién libre de almidén. Al repetir la experiencia

lavando previamente los guantes no encontraba adherencia alguna (123).

Un problema adicional consecuencia del uso de guantes con almidén ha
sido descrito por Ignatius (124), Kirshen (125) y Warshaw (126) al describir
el "stndrome de peritonitis por almidén", cuadro clfnico que responde a las
manifestaciones causadas por la reaccién frente a la présencia del almidén en
la cavidad intraabdominal. Se caracteriza por fiebre, dolor abdominal y
signos evidentes de peritonitis, usualmente durante la tercera semana trds la
operacién abdominal. Los sfntomas pueden ser la respuesta a una reaccién de
hipersensibilidad. La mayoria de los pacientes no parecen muy enfermos. Sf se
opera al enfermo por confusién, se encuentra ascitis leve y nodulos
peritoneales difusos, simulando una carcinomatosis 6 una tuberculosis miliar.
Son comunes la presencia de fleo paralitico y vémitos, pero la OI que precisa
intervencién es rara. Usualmente, los sintomas se resuelven de forma
espontanea, y mds rapidamente si se han dado antiinflamatorios tipo

corticoides 6 indometazina.
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b/ Gasas y Compresas.

Las particulas de lino, algodén, celulosa y esponjas de gelatina
también pueden inducir la formacién de granulomas (113, 75). Las
esponjas reesterilizadas 6 secas son mds frecuentes como causa de adherencias
gue la perdida de compresas. Sin embargo, la utilizacién de compresas secas
es la cansa mds usual de formacién de AP (127). La naturaleza abrasiva de una
compresa seca causa una respuesta inflamatoria al lesionar la superficie en
contacto, sobre todo si la viscera no es mdvil (128).

Los agentes hemostdticos utilizados en cirugfa abdominal también
pueden inducir adherencias, tal como han demostrado Liebowitz (129) vy
Saxen (130).

Blair, en 1988, ha comparado el efecto de diferentes agentes
hemostdticos: el 6xido de celulosa (Surgicel), el coldgeno porcino (Medistat) y
el alginato célcico (Kaltostat), y ha comprobado que el 6xido de celulosa y el

alginato célcico eran completamente absorbidos sin apenas formar adherencias,

R TR 1 R SR SIS I o . P 1
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que eran seguidas de obstrucciones fatales en la mitad de sus animales de

experimentacién (131).
¢/ Material de Sutura.
Muiltiples estudios experimentales en perros y ratas han
demostrado el efecto nocivo de los materiales de sutura, tanto de los estériles

no reabsorbibles (81, 91) como de los reabsorbibles, aunque éstos Gltimos en

menor medida (132, 133).
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Luciano, en un disefio experimental en ratas, observé que fanto el

Dexén como el Vicril podian estimular la formacién de adherencias y que las
mds densas se apreciaban alrededor de los nudos més gruesos (134).

El material de sutura puede producir una reaccién de hipersensibilidad,
muy dificil de diagnosticar en ¢l postoperatorio, ya que suelen ser
interpretadas como complicaciones no especificas de la cirugfa. Las suturas, en
general, aumentan la frecuencia de AP, de dehiscencias de la herida, de
infecciones e incluso de OI en la linea de sutura, cuando el paciente ha sido
sensibilizado duraﬁt@ una intervencién previa. Estas complicaciones son més

frecuenies en pacientes sometidos a multiples operaciones abdominales (135-
139).

Getzen y Jansen han sugerido, en su estudio de 205 pacientes operados,
que la hipersensibilidad a la sutura conduce a cicatrices andémalas y a
infecciones. Bl 83% de los pacientes con infecciones eran positivos para el test
cutdneo del catgut crémico, mientras que sélo el 5% sin infeccibneg daba

positivo dicho test (140).

Engler vy Weber han publicado un caso con historia de multiples
intervenciones abdominales, que desarrolld una cistitis eosinofilica alrededor
del material de sutura. El cuadro clinico era de dolor prolongado en el
postoperatorio, masa inflamatoria en el sitio de la cirugia previa y test de
reaccién cutdnea positiva para el catgut. Estos cuadros pueden dar la impresién
inicial de una enfermedad inflamatoria sistemica, tal como el sindrome

hipereosinofilico (141-145).
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d/ Otras sustancias.

Muchas otras sustancias pueden alcanzar la cavidad abdominal y
producir adherencias. Entre ellas: la parafina liguida (146), la emulsidn del
preservativo (147), sulfonamidas en polvo (148), lipiodol utilizado en
salpingografias (149), firmacos como la doxorrubicina y el cisplatino (368,
413) etc.

Debemos recordar algunas ideas claves sobre la presencia de cuerpos

extrafios: Los guantes del cirujano son causa de adherencias, con mds

frecuencia si contienen talco v menos si llevan almidén. Puede ser beneficioso
lavarse las manos enguantadas antes de iniciar la intervencién. Las adherencias
serdn mds frecuentes en operaciones con varios ayudantes y cuando se precisa
utilizar varios pares de guantes. La presencia de cuerpos exirafios puede
simular una peritonitis, por lo que se deberia anotar siempre las incidencias de
la operacidén: duracién, complicaciones, uso de agentes hemostdticos, etc. Las
gasas 6 compresas utilizadas siempre deben ser himedas. El material de sutura

DA
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4.4. PRESENCIA DE SANGRE LIBRE.

La formacién de AP como consecuencia de la presencia de sangre libre
en la cavidad abdominal es un punto muy controvertido. Para unos, la
presencia de sangre siempre formaria AP sin precisar lesién asociada, mientras
otros creen que sélo ante la asociacién de una lesién peritoneal se pueden

inducir adherencias.

Strassman afirma que una correcta hemostasis garantiza el éxito de la

intervencién, previene la recidiva de los sintomnas y evita la formacién de

adherencias (61).

Pero Nﬁé@i (150), Bronson (151) y Patton (152) entre otros, realizan
experiencias en ratas y observan como los codgulos de sangre pueden formar
adherencias en ausencia de cualquier otro tipo de lesién. De la misma forma
Swolin afirma que la presencia de sangre de forma aislada es un factor
etiolégico en la formacién de adherencias de igual importancia que cualquier

lesién peritoneal (153).

Otros autores, entre los que destaca Ryan (72) y Adams (100) creen que
la sangre es capaz de formar adherencias unicamente si existe una lesién

peritoneal asociada.

Winston compara en estudios experimentales el poder adherenciégeno
de la sangre y de un trauma peritoneal, concluyendo que la presencia de
codgulos sanguineos es de menor importancia que una lesidn sobre el peritoneo

(154).



Ruiz, por su parte, demuestra la formacion de adherencias siempre que
se asocian la presencia de sangre y de una lesion peritoneal. Pero cuando el
irauma es importante, advierte que la sangre no influye significativamente en

un aumento del numero de las adherencias (155).

Nissel (156) y Larsson (157) estdn deacuerdo en afirmar que la sangre
s6la, sin la presencia de ningin otro factor asociado, es poco importante como

causa de adherencias.

Larsson cree que los elementos constituyentes de la sangre proporcionan una
fuente adicional de fibrina que deben hacer mds dificil la lisis de las bandas
fibrinosas (157).

De la misma forma, comprueba que las plaquetas contenidas en Ia
sangre pueden estimular la proliferacién fibrobldstica de dichas bandas,
asegurando asf la formaci6n de adherencias permanentes. Luego, aunque no

sea el factor mds importante, la presencia de sangre puede aumentar el riesgo
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4.5. LESIONES DE LA SEROSA PERITONEAL.

La serosa peritoneal puede ser dafiada por muiliiples mecanismos. Ya
hemos analizado algunos de ellos, como los traumdticos, infecciosos €
inflamatorios. Vamos ahora a centrarnos en las lesiones por el contacto, el

secado, los diversos agentes quimicos y el lavado intraperitoneal.

a/ Contacto entre superficies.

Aunque la mayorfa de autores piensan que el mero confacio entre
dos superficies no dafiadas, no puede inducir la formacion de adherencias (para
ellos debe existir al menos la lesién de una de las superficies), ‘existen otros
como Behan (158), que apoyan la idea de que un contacto suficiente puede

formar adherencias sin la presencia de lesién entre ellas.

Se ha demostrado que al impedir el contacto se evita la aparicién de
adherencias. Sin embargo, hasta ahora nadie ha demostrado cuanto tiempo de
contacto seria necesario para desarrollar adherencias. Como - consecuencia
16gica de ésta hipGtesis se ha propugnado como profilaxis la iniciacién precoz
del peristaltismo intestinal, para intentar disminuir el tiempo de contacto enfre

las asas intestinales.
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b/ Desecacion.

Behan afirmé que la exposicidn de las visceras al aire para

producir desecacién no producfa adherencias (158).

Ryan, sin embargo, demostrd que 12 desecacién de la serosa peritoneal
mediante la exposicién de las visceras abdominales era capaz de alterar

histolégicamente la serosa, pero rara vez formaba adherencias por sf séla (72).

Lehman ha comprobado que la desecacién de la serosa se sigue de un
exudado fibrinoso que pued@ conducir a la formacién de adherencias. Por otro
lado, la serosa desecada favorece la coagulacién de pequefias cantidades de
sangre que pueden aparecer durante la intervencién. Por éstos dos

mecanismos, la desecacién puede formar adherencias (159).

Strassman habia observado que la cirugfa vaginal rara vez se segufa de
adherencias y, entre otros factores, pensé que era debido 2 la ausencia del
contacto de las visceras abdominales con el aire (61). La formacién de
adherencias es independiente de la composicién del aire, pues se ha
demostrado que también aparecen al exponer las visceras a la desecacién con

otros gases.
El dafio tisular por la desecacién podria ser prevenido por la irrigacion

constante de la serosa; sin embargo, la eficacia de éste principio no ha sido

probada (405, 419).
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¢/ Agentes Quimicos.

Te ha descrito la formacidn de adherencias como consecuencia de

la instilacién de multiples sustancias en la cavidad abdominal.

Nair (160), y Punnoose (161), indujéron la formacién de adherencias al

instilar alcohol en el peritoneo.

Behan demostrd que la solucién de yodo destrufa las células endoteliales

de 1a superficie serosa y ocasionaba en iltimo término adherencias (158).

d/ Lavado Intraperitoneal.
El lavado de la cavidad abdominal es una de las maniobras
quirdrgicas mdés utilizadas y, sin embargo, de las mds polémicas en nuestros

dfas. Por ello vamos a analizar éste apartado de forma detallada.

Concepto.
Se entiende por lavado intraperitoneal (LIP) al procedimiento
terapéutico utilizado para limpiar la cavidad intraabdominal, en un intento de
diluir, movilizar y extraer bacterias, enzimas y otros materiales contaminantes

de la cavidad abdominal (162).

Historia del LIP.

Price, en 1905, introduce la irrigacién de la cavidad para el

 tratamiento de Ia peritonitis (163).



Behan, en 1923, utiliza por primera vez una solucién de alcohol para
realizar el LIP (164).
Dees, en 1940, introduce una mezcla de solucién salina y antibidticos

para limpiar la cavidad (165).

Desde entonces dos corrientes opuestas se han venido desarrollando a lo
largo de los afios: por un lado, los defensores de ésta maniobra quirdirgica que
han comunicado su eficacia y beneficio en Eas.peritonitis generalizadas y otras
infecciones intraabdominales; y, por otro lado, los detractores de dicha
maniobra, para los cuales no existe justificacién ni ventajas en su aplicacidn
sistemdtica.

Representantes de dichas corrientes son:

-Maingot, para el cual nunca esta justificado el uso del LIP. Segin €l:
"la irrigaci6n de la cavidad abdominal con el propdsito de limpiarla nunca estd
justificada, incluso ante la presencia de contaminacién fecal; asf mismo, los

antibidticos nunca deben ser esparcidos por la cavidad peritoneal” (166).

-Condon, el cual acepta sin reservas su utilidad. Segin sus propias
palabras:"la contaminaci6n peritoneal debe ser diluida y las bacterias ahogadas

en litros de irrigacién. La peritonitis es como una herida dérmica contaminada,

“donde la irrigacién copiosa de 5 a 10 litros de solucién salina tiene como

objetivo la dilucién y movilizacion de todo el contenido peritoneal
contaminado” (167). Esta justificacién es la que ha recibido el nombre de
Filosoffa Cosmética por muchos autores. A esta corriente pertenecen Artz
(168) y Hudspeth (169), para los cuales esta maniobra reduce la morbi-

mortalidad.
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Investigacién Cientifica.

1. LIP aislado.

-Hunt, en 1980, enconird que los pacientes tratados con & sin LIP
presentaban igual supervivencia v la misma tasa de complicaciones (170).

-Minervini, en 1980, comunicé que- la utilizacidén del LIP era seguida de
una efectiva reduccién del contenido de bacterias y de un aumento significativo
del numero de complicaciones sépticas (171).

-Edmiston, en 1990, utilizando el método experimental de Wichterman
(ligadura del ciego v puncién del borde antimesentérico) ha demostrado que el
lavado profuso con solucién salina no logra reducir en forma significativa las
poblaciones microbianas adheridas al mesotelio peritoneal. S6lo produce una
reduccién inmediata y t_ransﬁmfia, ya que las poblaciones  microbianas
lograron recuperar los niveles prelavado a las 24 horas postlavado (172).

-Naraynsing, en 1991, no encuentra ningin beneficio en la utilizacién
del LIP, en su experiencia con anastomosis colémica. Su porcentaje de
complicaciones sépticas es del 10%, similar al referido por la mayorfa de

autores (173).
2. Lavado IP con antibidticos.

a/ Estudios Experimentales: |

Nishikawa, en 1981 (174), Hau (175) y Lally en 1983 (176), realizaron
estudios en poblaciones numerosas de ratas y no encontraron modificacién en
sus resultados al afiadir al tratamiento de base el LIP (174-6). El traba}jo antes
citado de Edmiston es uno de los mds representativos. Este autor (172) valora

la adhesién, distribucién y concentracién de bacterias en el peritoneo pre y
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postlavado en funcién del tiempo transcurrido. En una segunda parte, afiade
ciertos antibidticos, obteniendo disminuciones transitorias de bacterias con el
uso aislado de cefazolin, y combinando cefazolin-metronidazol y kanamicina-

metronidazol.

b/ Estudios Clinicos:
A continuacién se muestran los resultados de nueve autores diferentes.
Los resultados, como puede verse han sido dispares, aunque en general no se

han podido encontrar beneficios con el LIF:

(autor/ antibiético / resultado) |

Noon, 1967 kanamicina no eficaz (177).

Rambo, 1972 cefalotina . no eficaz (178).

Fowler, 1975 cefaloridina en cateter percut. postop. es eficaz para reducir
la formacidn de sheesos (179)

Silverman, 1986 tetrac no eficaz (180).

Sauven, 1986 fetrac mis complicaciones (181).

Nomikos, 1986 cloranfenicol ﬁlejora el fleo postop., la estancia hosp. y las

infecciones de la herida (182).

Salvati, 1988 kanamicina no eficaz (183).

Krukowshi, 1988 . tetrac mejora las complicaciones sépticas (1 84).

Edmistén, 1990 Kansmicina ~+ mejoria transitoria; empeora a
metronidazol las 24 horas (172).
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La controversia sigue pues abierta a nuevos conocimientos y en espera

de sstudios m4s rigurosos en la seleccién de los pacientes y en los detalles del

método.

Siguiendo a Moshe Schein, en 1990, "otros muiltiples factores influyen
en los resultados de los trabajos que intentan evaluar los beneficios del LIP;
entre ellos: la técnica quirdrgica, la proteccién de la herida, el control riguroso
de 1a dosis antibidtica preoperatoria y el seguimiento postquirurgico, € incluso

las propias diferencias de la poblacién a estudio” (185).

Mecanismo de accidn.

Para De la Fuente, en 1990, Ia utilidad de ésta maniobra
quirdrgica es fundamental en el primer periodo de la peritonitis, donde la
" agresién es debida a un proceso mecdnico, esto es, a Ia presencia de contenido
intestinal libre en la cavidad, y donde una maniobra mecénica como es el LIP

puede evitarla (186).

Su mecanismo de accién serfa:

1. Diluir los restos del contenido peritoneal, por medio del cual facilita
su aspiracidn.

2. Dispersar las bacterias, favoreciendo su destruccién por los
mecanismos defensivos del peritoneo.

3. Extraer enzimas de la cavidad evitando su accién  persistente.

4. Para Douglas, también actuaria en las peritonitis avanzadas

previniendo la formacién de abcesos intraabdominales (186).
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Complicaciones.

El uso del LIP no esta exento de riesgos. Entre las complicaciones bien
documentadas mencionaremos:
1. En relacidn con la temperatura del suero.
Kappas, en 1990, ha demostrado que por encima de los 40 grados de
temperatura del suero comienzan a aparecer complicaciones, que se hacen
proporcionales en gravedad conforme aumenta la temperatura:
adherencias, isquemia y lesiones necrdticas (187).

2. Putman, en 1990, demostré que el LIP duplica las complicaciones
postoperatorias trds apendicectomia, encontrando menores complicaciones
en los pacientes en quienes no se utilizé dicha maniobra. El LIP produce,
segin Putman, obstrucciones e fleos postoperatorios més prolongados
(54).

3. En relacién con las substancias diluidas en él (betadine, antibidticos,
etc.) Lavigne, demostré los riesgos de combinar betadine con el suero del
lavado, advirtiendo que se producfan fendmenos alérgicos, efectos
itotoxicos v de inhibicidn de neutrofilos (187).
4. Minervini, en 1980, encontro que la utilizacion del lavado

intraperitoneal se asociaba a un mayor numero de complicaciones sépticas
a71).

Relacién Lavado Intraperitoneal-Adherencias.

La utilizacién del LIP puede ser una de las causas mds importaﬁies de la

formacion de adherencias.
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Kappas, en 1991, ha demosirado que el numerc de adherencias se

incrementa con s temperatura del suero de lavado siendo su presencia casi una
constante por encima de los 37°C. Las adherencias generadas, aungue pueden
afectar a cualguier viscera abdominal, suclen ser laparotémicas e intestinales.
Puede ser que el mecanismo de iniciacién sea una lesién directa sobre la serosa
6 la produccién de isquemia intestinal, lo que se ha verificado con sueros por

encima de 50°C (188).

Edsmiston, en 1990, ha documentado como € produce la colonizacién
del peritoneo irds una cirugfa sucia. Durante las primeras 4 horas las
enterobactérias son la flora predominante; después de & horas el bacteroides
fragilis es el microorganismo més frecuente asociado con el mesotelio. El
lavado profuso con solucién salina no logra reducir ninguna de las poblaciones
microbianas. Se aprecia una reduccitn inmediata en el numero de
microorganismos, que se recupera y supera al inicial a las 24 horas del lavado.
Luego la colonizacién microbiana de la superficie peritoneal mesotelial es un
fenémeno répido y estable, siendo resistente al LIP, que en vez de beneficiar
asocia un nuevo dafio al peritoneo conllevando la formacién de adherencias

172).



4.6, ADHERENCIAS IDIOPATICAS.
Las adherencias idiopdticas son aquellas que.se forman sin mediar la
cimgia; infeccién, traumatismos, ni ningdn otro factor conocido.

Perry, en su serie, encontré un 11% de adherencias inexplicadas en sus

enfermos intervenidos de OI adherencial (24).
Después de una agresién quirtdrgica, unos pacientes desarrollan
adherencias y otros no. Deben existir algunos factores ligados al propio

individuo que puedan explicar éste hecho.

Para Myllarniemi, éste factor personal posiblemente se corresponda con

la actividad fibrinolitica individual (113).

Para Glucksman, éste fenémeno podia responder a la gran variacién de

1a respuesta individual del peritoneo ante una lesién (189).

Padawer intenta explicar las variaciones entre individuos y entre

especies, en funcién de las distintas pobiacioﬁeg de células cebadas (190).
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Bridges analizé &ste hecho comparando la respuesta de dos especies,

ratas v conejos. Al implantar un injerto en la cavidad abdominal, las ratas
formaban adherencias v los conejos no. La diferencia entre el peritoneo de la
rata v el del congjo es la diferencia en células cebadas. Este hecho hizo
selacionar las adherencias con la rotura de las células cebadas. Se observo que
2 los 4 dfas de una intervencién los mastocitos se habfan agrupado en torno al

lugar de formacién de adherencias (191).

Puede ser que las diferencias individuales en la formacién de
adherencias se justifiquen por las diferentes poblaciones celulares del paciente,
sobre todo de las células cebadas. Atin se precisan nuevos estudios para poder

afirmar dicha hipdtesis.
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5, FISIOPATOLOGIA.

La patogenia de las adherencias es muy controvertida;  muchas
preguntas sobre los factores que conducen a la formacién de las adherencias

permanecen alin sin explicar.

En esencia, las AP son la consécuencia de una respuesta inflamatoria de
la serosa peritoneal secundarfa a un (rauma, ya S6a fisico, quimico &
bacteriano. La diferencia entre los efectos producidos por cada factor
etioldgico, no dependen del trauma si no de la gravedad, extensién y duracién
de la lesién (159).

Para facilitar la comprensién del proceso de formacién de las
adherencias, vamos a describir las diferentes fases por las que pasan

(figura 4).

5. 1. Formacion de la Matriz de Fibrina.

El primer paso en la patogenia de las adherencias es siempre la
formacién de una matriz de fibrina (192). Al producirse una lesién peritoneal,
aparece un exudado serofibrinoso rico en proteinas, proveniente sobre todo de
un aumento de la permeabilidad vascular de las vénulas. Dicho fenémeno

aparece unos minutos después de Ja lesi6n y perdura varias horas (160).
La respuesta inflamatoria estd regulada por mediadores gquimicos

endégenos que activan las quininas, la via del complemento "y de la

coagulacién. En el exudado serofibrinoso se ha demostrado la presencia de
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muchos mediadores: factores leucocitarios quimiotdcticos, linfoquinas,
complejos plasmindgeno-fibrinégeno, bradiquininas, interleukinas, hisiam;ma?
serotonina y prostaglandinas E y F2 (193-195 y 409). Una vez iniciado el
proceso, los factores quimioticticos se encargan de amplificarlo al atraer

multiples células, que a su vez serdn origen de otros factores.

Milligan (89) estudié la matriz de fibrina mediante microscopia

electrénica y encontr6 la siguiente secuencia de cambios:

Fl primer dfa, trds la lesién, existe un predominic de leucocitos

polimorfonucleares, pudiendose ver algunos macréfagos v eosindfilos. Los

eritrocitos extravasados ocupan la malla de fibrina y aparecen también células

necréticas producidas por el trauma inicial.

El segundo dfa no existen grandes alteraciones en la composicién de la

malla.

y

Ja ey at o ) E o rs ot ° £ _ 2
tercer dia apenzs existen lencocitos polimorfonucleares. Se infcia la

EE“?:E

destruccién de los leucocitos y la liberacién de enzimas proteoliticos que
rompen la malla de fibrina y favorecen su reabsorcién por los linféticos.

A partir de las 72 horas las células predominantes son los macréfagos.
Parece ser que los macréfagos son fundamentales en el proceso de
reepitelizacién, mediante las siguiémes acciones: estimulacién de la
proliferacién de los fibrobldstos, angmgenesm y secrecién de activadores del
plasminégeno. Los macréfagos modulan la respuesta fibrobldstica en el sitio de
la lesién mediante la secrecién de substancias que inducen la transformacidn,

migracién y  proliferacién  de  los fibrobldstos  (196).  Los



cosingfilos se localizan en zonas de poca proliferacion de fibrobldstos y de

coldgeno. Cuando la coldgena es abundante apenas se ven ya cosindfilos. Se ha
demostrado un efecto antihistaminico de dichas células, por lo que podrian
regular el efecio de la histamina en el proceso inflamatorio. También hay

ahuﬁdamtés linfocitos v células cebadas (197, 198).

Una vez formada la matriz fibrinosa, ésta puede transformarse en
permanente y fibrosa 6 reabsorberse y desaparecer. Jackson demosiré que la
mayorfa de las adherencias eran transitorias y se lisaban en unas 72 horas (98).
Entonces, ;De qué depende el que una adherencia fibrinosa se organice

haciendose permanente?.

Para Buckman la permanencia de las AP depende de la integridad del
sistema fibrinolitico local (93).La fibrinolisis es una propiedad de muchas
células tisulares (199). La iniciacién de ésta facultad por parte del peritoneo
dependera de los activadores del plasminégeno (AP) que convierten el
plasminégeno en plasmina. Cuando los AP son reducidos en un 50% 6 més, la
matriz de fibrina no puede ser lisada (395). Estos activadores se localizan en
Eos vasos sanguineos mesoteliales y submesoteliales. Por ello, si una lesién
afecta las estructuras vasculares y linfiticas de la subserosa, la fase de
cesolucién de una adherencia fibrinosa no se produce por falta de una

fagocitosis completa de la matriz (88, 200, 201).
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Raftery confirma los estudios de Buckman, demostrando a su V€Z la
relacién: trauma peritoneal-fibrinolisis local-isquémia. Cualquier lesién
disminuye la actividad de los AP, pero si existe isquémia la disminucion del
ofecto de los AP es mds intensa y duradera permitiendose la formacién de
adherencias gruesas y vascularizadas. Asi, el peritoneo sometido a isquémia
pierde su capacidad espontinea para lisar la fibrina y evitar las adherencias
permanentes (90). También se ha demostrado que la isquémia inhibe la
fibrinolisis del tejido sano adyacente, no dejando que €l tejido sano lise la
Sbrina formada en la zona lesionada (93, 95). Muchos trabajos apoyan ésta

hip6tesis como mecanismo de persistencia de las adherencias (85, 202, 395).

5.2. Infiltracién por Fibrobldstos.

El exudado fibrinoso que no se reabsorbe contiene precursores del

coligeno y va progresivamente diferenciandose y transformandose por

Steinberg cree que la organizacion del tejido fibrinoso empieza el tercer
dfa trds la lesién y se completa en ocho dizs (203). Para Ellis (91) y Fries
(204) el proceso se completa a los diez dfas. Por microscopfa se ha observado
que al cuarto dfa de una lesién peritoneal los fibrobldstos aumentan en nUMEro
v se inicia la aparicién de la coldgena (89). A las dos semanas S€ Ven
numerosos haces de coldgena y, entre €stos, fibrobldstos y macréfagos

ocasionales. A los dos meses aiin se aprecian fibrobl4stos y fibras de coldgeno.



Un aspecto a destacar en el proceso de fibropldsia es la variacidn

existente entre los jovenes v los adultos. En animales adultos se ha
comprobado que la diferenciacién comienza avanzado ya el cuario dia. En los
jovenes se inicia un dfa antes. Para Howarth, ésta observacién explica por qué

las adherencias en los nifics son mds numerosas y extensas (205).

5.3. Regeneracidn Mesotelial.

El verdadero origen de la nueva serosa conformada es todavia
desconocido. Existen muiltiples teorfas, pero la mds aceptada es aquella que

hace depender la nueva serosa de las células mesoteliales subperitoneales
(389). -

Gluskman observé que, al quinto dia de cualquier lesién, las dreas
desperitonizadas de la serosa del intestino delgado del perro se cubrian de una
membrana indistinguible de la del peritoneo adyacente (189). Para Ellis, éste

proceso aparecia ya dentro de las 48-72 horas después de la lesién (78).

Para Robbins (83) y Williams (84) la nueva serosa procede de la
transformacién de fibrobldstos que emigran hacia la superficie desde la base de

1a lesién vy, en la profundidad de la herida, parecen derivar del perimisio.

Cameron ha postulado que la capa mesotelial intacta formada trds la
lesién depende de la presencia de pequefios islotes de peritoneo aislados del
peritoneo sano circundante y del surgimiento de macréfagos intraperitoneales

(206).
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Raftery cbservé que la nueva serosa procedia de la metapldsia de las
célalas del tejido conectivo perivascular subperitoneal. A los {res dias,
aparecfan en la base de la herida las células mesoteliales v al quinto dia, todo

el defecto peritoneal quedaba cubierto por una capa celular (207).

Bridges (191), Johnson (208) y Larsson (157) creen que los
macréfagos son fundamentales en el proceso de regeneracién mesotelial, ya
que pueden transformarse en células mesoteliales. Sin embargo, Rafiery,
marcando macréfagos con esferas de poliesﬁren@, no encuentré dichas esferas

en fibrobléstos ni en células mesoteliales de la nueva serosa.

Para Mayer (209) y Holtz (210), las células mesoteliales periféricas a
las adherencias son las que penetran en su matriz para separar las dos
superficies viscerales. Su actividad fibrinolitica permite lisar las adherencias

impidiendo la conversién de la matriz fibrinosa en fibrosa.

La neoformacién de adherencias é formacién de adherencias secundarias

al tratamiento de las iniciales responden al mismo mecanismo de origen.

Clinicamente se piensa que son mds graves y exiensas, pero no s ha

podido demostrar ~ en el laboratorio dicha observacién. Se ha
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comprobado que la lisis de las adherencias primarias potencia la neoformacion

v, de igual manera, las medidas profildcticas y terapéuticas som MEenos

cfectivas en adherencias lisadas anteriormente (199 y 211).

Holtz explica la mayor propensién a la neoformacién de adherencias por
una disminucién de la actividad fibrinolitica presente en las propias
adherencias, ¢ quizds a una mayor tendencia a la aposicién de tejidos

traumatizados (210).

5.5. Tipos de Adherencias.

Como ¢l coldgeno es producido por el crecimiento de los fibrobldstos y

capilares, las adherencias pueden presentarse en dos formas principales:

Membrana delgada

Banda fibrosa y espesa

La forma mds peligrosa de presentacion es la que aparece como una
banda densa, la cual se relaciona frecuentemente con traccién de asas y
constricciones (23). Esta variante €s comin después de cirugia y e€s més

propensa a causar Ol que 1as adherencias en membrana (figura 5).

Mucha, al intervenir 314 pacientes con OI, encuentra ¢l tipo adherencia

en banda fibrosa en un 48%, y la forma de membrana en un 40% (20).
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FIG. 5.— Tipos de adherencias:
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FIG.6.— Factores que contribuyen a la obstruccidn intestinal (A: angulacidn;

constriccidn).
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En muchos casos, varios tipos de adheremcias pueden presentarse

simultaneamente, haciendo mds dificil determinar el punio exacto del
mecanismo obstructivo.

La presencia de adherencias no significa que exista necesariamente
obstruccién. De hecho, las adherencias son muy frecuentes trds la cirugfa y la
OI no lo es tanto. BEste razonamiento nos lleva a plantearnos: Qué

adherencias producen obstruccién?.

Maetani demostré que la angulacién experimental de un segmento de
intestino, doblado sobre si mismo, no era causa de obstruccién. Para producir
la obstruccién era necesario un factor adicional, ya sea la torsién del asa fijada
por una adherencia 6 la constriccién del intestino ‘por una brida. Estos dos
factores, solos & ‘combinados, suelen encontrarse en casi todas las

obstrucciones causadas por adherencias (figura 6) (212).

Como ensefianza clinica de estos estudios se concluye que: "no hay que
culpar a las adherencias de toda OI sin antes revisar toda la cavidad abdominal
y descartar otros procesos. Cuando se han excluido otras posibles causas es
necesario valorar todas las adherencias observando sus caracteristicas y las del
intestino afecto antes de decidir el origen de la enfermedad y tratarlo

correctamente".

Las AP pueden causar obstruccién simple, estrangulacién o vélvulos. La
estrangulacién ocurre cuando una brida atrapa un asa como un lazo, 6 cuando
forma un arco sobre el cuello de un saco herniario. Las angulaciones y
obstrucciones se ven favorecidas cuando el intestino se encuentra distendido

(213-215).
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Las adherencias pueden ser localizadas 6 generalizadas. La formacion de
adherencias miiltiples v diseminadas es la norma trds un episcdio de peritoﬁitis
difusa. Las AP son comunes en el sitio de la incisién quirdrgica, haciendo el
acceso posterior mds dificuitoso. Con menos frecuencia las encontramos €n

focos inflamatorios especificos (216).

Para retener una idea global de éste capitulo citemos como resumen a
Almdahl; "la persistencia de las adherencias depende de la actividad del
sistema fibrinolitico local, la cual Qsté inversamente relacionada con el
desarrollo de isquemia tisular. De esta forma, el potencial fibrinolitico estd
disminuido en los tejidos isquémicos permitiendo la conversion de los puentes
de fibrina en adherencias fibrosas permanentes (217). Las adherencias no se
forman como una cicatriz, se producen a partir de una proliferacién vascular
dentro del tejido isquémico. Cuando la crisis isquémica estd vencida, los vasos

colaterales se reabsorben dejando una matriz fibrosa®.
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6. CUADROS CLINICOS

Las adherencias son causa demostrada de los siguientes cuadros clinicos:

Asintomadticos.
Dolor abdominal crénico
Infertilidad
Dolor pélvico crénico
Obstruccién intestinal (OI).
Formas de presentacién:
QI Parcial 6 Suboclusién
Ol Aguda Completa
QI Crénica 6 Recurrente

Estrangulacién por OI

6.1-Asintomaticos.

La mayoria de los pacientes portadores de adherencias son
asintom4ticos. Es dificil precisar el grupo de pacientes que trds intervencién
quirdrgica han desarrollado AP pero permanecen sin manifestaciones clinicas.

Los estudios de necropsias han constatado entre un 70 y un 80% el
numero de portadores asintomdticos de AP (11 y 23). Esta cifra tan elevada no
debe olvidarse a la hora de culpar a las adherencias de un dolor crénico no

filiado.
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Ante cualquier sintoma inexplicado, debe realizarse un minucioso estudio
diagnéstico y no etiquetar de problema adherencial a cualguier enfermo
operado hasta haber descartado por todos los medios disponibles otras causas
m4s graves de la enfermedad. Por otro lado, no debemos olvidarnos nunca que

1as adherencias se asocian entre un 15 y un 20% a tumores 20).

6.2-Dolor abdominal y pélvico crénico.
En los dltimos afios van aumentando las consultas por dolor crénico
abdominal 6 pélvico de causa desconocida; muchos de ellos con el antecedente

de cirugfas previas (370, 371).

Para Riedel, el 70% de las laparotomfas dejan APy, de ellas, el 30% se

acompafian de dolor abdominal crénico (412).

Estos pacientes son de dificil manejo por la dificultad que aun tenemos

| para explorar el intestino delgado y por la falta de beneficios terapetiticos que

se pueden ofrecer al enfermo. En la mayorfa, s6lo cuando afios después
aparece la Ol podemos asegurar el diagnéstico. Hoy en dia, estd indicada la
laparoscopia y la lisis con laser ante dichos enfermos. La enterolisis ha sido
referida como eficaz para evitar el dolor crénico (366, 367). La prevencién
pasa por reducir el numero de laparotomfas innecesarias y por el uso de la

laparoscopia en los casos de duda diagndstica.
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6.3-Infertilidad.

Gracias a los avances en el campo de la fertilizacién artificial, se ha
comprobado que cada vez son mds frecuentes las adherencias como causa de
snfertilidad en la pareja. Pueden manifesiarse clinicamente por amenorrea, tipo
hipomenorrea, y dolor abdominal en forma de crisis periddicas. Para
el diagnéstico suele ser beneficioso el uso de la histerosalpingograffa. La
lisis de las AP hacen desaparecer el dolor abdominal ciclico. En éste grupo de
pacientes, la terapedtica microquirirgica parece ser una buena opcién de

tratamiento (411).

6.4-OBSTRUCCION INTESTINAL.

La forma clinica mds comin de presentacidn de las adherencias son los
cuadros obstructivos. No existen sintomas caracteristicos que permitan
distinguir entre una OI por adherencias respecto de las otras posibles causas
etioldgicas. |
El cuadro clinico es similar independientemente de la causa y, por tanto, el
diagndstico preoperatorio de certeza no €8 posible casi nunca, pero podemos
mencionar algunas caracterfsticas encontradas en los multiples estudios

revisados (tabla 2) (11, 15,20y 220).
a/ Sintomas.

La edad media de presentacién ronda los 62 afios, algo inferior a las Ol

causadas por hernias y tumores.



OBSTRUCCION INTESTINAL

: ADH HERNIAS TUMORES

Edad 62 65 > 62 (%)

: Dolor 98 94 73

% Vomitos 91 79 84
Distensién 81 40 ' 64
Estrefiimiento 77 51 49
Evolucién 2 1 > 3 (dias)
Rx diag. 58 43 49 (%)
Estrangulacidn 29 31 5
Tiempo cirugia 1 dia - 4 horas 4 (dias)
Mortalidad 4.5 4.3 21.3 (%)
Morbilidad 217 34 31

TABLA 2.- Caracteristicas de las tres formas mis frecuentes
de presentacidn de la obstruccién intestinal.




El tiempo de evolucién es intermedio entre las OI por hernias, que son

las de menor evolucién (1 dfa de media), vy las tumorales, que son mds tardias
(3 dfas). El 70% refiere menos de 72 horas de evolucién. No se ha demostrado
relacidn significativa entre la duracidn de los sintomas y la mortalidad en las
OI por adherencias.

El sintoma mds frecuente es el dolor abdominal referido como
intermitente y cdlico, que aparece en el 98% de los casos. El dolor es
usualmente difuso y mal localizado, presentandose a menudo en crisis. Entre
las crisis el enfermo puede permanecer asintomdtico. El inicio es gradual en
varias horas. Un dolor continuo e intenso, de inicio brusco se asocla con
la estrangulacién. Las nauseas y los vémitos son mds comunes que en las otras
causas etiolégicas. Aparecen en el 91% de los casos. Aparecen tempranamente
en las OI altas, siendo claros y biliosos; y mds tardios en las OI ileales, de
caracter oscuro y fecaloideos.

El estrefiimiento aparece en un 77% de casos. Es mds raro en las OI por

hernias y por tumores. La ausencia total ~de emisién de gases y heces es

tipica de la OI total. Puede existir diarrea en un 7% de los pacientes, a
veces de caracter explosivo, relacionandose con episodios de Ol
parcial.

b/ Signos fisicos.

La distensién abdominal es la norma, apareciendo en un 81% de los
enfermos. Puede faltar en las OI altas cuando el vémito es eficaz para
descomprimir el intestino. Puede ser tan importante que comprometa la
respiracién al elevar el diafragma, manifestandose con taquipnea y

respiracién entrecortada.
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Sensibilidad dolorosa a la palpacién existe en casi todos los casos, pero
con caracter difuso. Sf existe dolor localizado ¢ irritacidn perimﬁeal
pensaremos en una estrangulacion.

La auscultacién demuestra ruidos intestinales de tono alto en un 59% de
los casos. La ausencia de ruidos durante mds de 5 minutos sugiere peritonitis.
La percusién puede advertir timpanismo aumentado con igual frecuencia.

La presencia de taquicardia, hipotensién y fiebre no corresponden a una
Ol adherencial Simple, y deben orientarnos a una estrangulacién, aunque
segiin Sarr (221) la capacidad clinica para objetivar la presencia de
estrangulacién precperatoriamente estd lejos de ser la ideal. Recordemos que
las OI por adherencias pueden estrangularse entre un 29% y un 51% de los
casos (13). |

Los antecedentes de operaciones y de OI previa deben asociarse a
problemas adherenciales. En los casos de otras etiologias se pueden encontrar
otros signos fisicos utiles para el diagndstico diferencial (masas palpables,
tumor ¢ abceso intraabdominal,‘ enfermedad inflamatoria intestinal,

traumatismo previo...).

¢/ Estudios de laboratorio.

El 57% presenta leucocitosis superior a 10.000 ¢/mm, y en el 27% de
los casos superior a 15.000. Valores mis elevados deben hacer pensar en la
estrangulacidn.

El hematocrito suele estar elevado reflejando el grado de deshidratacion

del enfermo.
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En cuanto a los electrolitos encontramos: hipernatremia en un 16%,

hiperuricemia, hipokaliemia en el 21% e hipocloremia en el 53%,
conformando una alcalosis metabdlica cuya correccién temprana es esencial en

el manejo de €stos pacientes.

Las amilasas v el lactato sérico suelen estar discretamente elevados,

pero valores muy elevados pueden encontrarse en las estrangulaciones.
Ninguno de los datos de laboratorio son diagndsticos de Ol y no tienen
valor para clarificar la actitud terapéutica.
d/ Estudios Complementarios. Diagndstico.
Radiologia Simple de abdomen:

Es fundamental para el diagnéstico, siendo definitiva entre el 50 y
el 70% de los casos. Es mds eficaz en la OI por adherencias, siendo positivos
enel 58%, mientras en OI por hernias es en un 43% y por tumores en un
49% . Los errores de interpretacién son menores respecto a las otras etiologias

9% en OI adherencial, 16% en Ol neopldsicas y 20% en las OI por hernias).

Los signos cldsicos de OI son: muiltiples asas dilatadas, edema en su

pared, presencia de niveles y ausencia de aire en colén y recto.

Los niveles no pueden ser demostrados antes de las 6 horas de la OL

Luego el valor ésta limitado en las primeras horas del episodio de OI (216).
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Técnicas de contraste:

Son eficaces en casos de duda para realizar un diagndstico
diferencial vy en las OI parciales. El bario debe ser el agente preferido si no
existe sospecha de perforacién, ya que ofrece mejores imdgenes que el
gastrografin. Los falsos positivos en la OI adherencial representan el 4%.
Pueden producirse falsos positivos en casos de insuficiencia vascular y de

infarto intestinal segmentario.

Stordahl, en 1988, comparé los resultados del Omnipaque y del
Gastrografin concluyendo, que el Omnipaque es una mejor alternativa para el
estudio y seguimiento de los pacientes con Ol por bridas. De los 28 enfermos
estudiados con OI por adherencias, 23 referfan sintomas trds la ingestién del
contraste, indicando que podria tener un efecto terapéutico (225). En 1989
demostré las ventajas de un nuevo contraste hidrosoluble de baja osmolaridad
en el diagnéstico de las OI por adherencias: el iohexol. Esta substancia retiene
su densidad radiogrdfica mds tiempo ofreciendo mejores imdgenes ¥
permitiendo evaluar el grado de lesién isquémica (226).

Las radiograffas seriadas con bario 2 través de una sonda nasoyeyunal
(enteroclisis) son itiles para demostrar adherencias como causa de OI parcial
(222).

La enteroclisis predice correctamente la presencia de Ol en el 100%, la
ausencia de OI en el 88%, el nivel de la Ol en el 89%, y la etiologia en €l 86 %
de los enfermos operados. Es el estudio definitivo en los pacientes con

diagnéstico incierto de OI adherencial (380).
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Para Shal'kov, los signos vélidos para el diagnéstico son:

retencién prolongada del medio de contraste y combamiento 6 hundimiento de

las asas con niveles en ausencia de gas.

El examen baritado reduce el tiempo necesario para realizar un
diagndstico preoperatorio, reduce el numero de intervenciones en los casos de

OI parciales y reduce la mortalidad de un 19.8% a un 10.5% (223).

El enema de bario es utilizado para diferenciar la OI de delgado de la Ol
del colon. Esta exploracién no es necesaria si excluimos OI de coldn
izquierdo por sigmoidoscopia preoperatoria, la cual descarta al cirujano la
existencia de una tumoracién rectal, permite la descompresién, la
devolvulacién y facilita el diagndstico temprano de las lesiones isquémicas
(224).

Ecografia abdominal:

La ecografia es eficaz en el diagndstico de la OI por adherencias y

altamente til en la indicacién quirdrgica.

Ogata examino 81 casos de OI adherencial por ecografia y observé que
las OI Simples que se resolvian con tratamiento médico tenfan un menor
didmetro de las asas dilatadas y una mayor incidencia de paredes gruesas,
respecto de los casos que precisaban cirugia 6 estaban estranguladas. La
presencia de ascitis era significativamente mis elevada en los casos de

estrangulacién apareciendo en un 86% de los casos (227).
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Amodio ha evaluado la informacién adicional que aporta la ecografia al
compararla con la radiologifa convencional en la OI por adherencias,
obteniendo una mejor definicién de la naturaleza del fleo. Los datos positivos
para fleo mecdnico son: 1) en OI adherencial aguda: hiperperistaltismo con
asas de contenido liquido no homogéneo; 2) en OI adherencial cronica:
contenido liquido con un componente ecogénico sélido; 3) en OI adherencial
complicada: adelgazamiento de la pared, éstasis liquido, efusién peritoneal

moderada y peristaltismo ineficaz (377).

Laparoscopia:

En los iltimos afios la laparoscopia se ha impuesto como técnica

diagnéstica y terapeiitica en el abdomen agudo en muchas instituciones (365).

Carbonell ha demostrado un rendimiento en el diagndstico etiolégico del

87.5% y una eficacia terapeitica del 71.4%, con una iatrogenia del 0.0%. El

)
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El indice de eficacia terapeitica por laparoscopia es mayor al obtenido
mediante tratamiento conservador, con la ventaja de haber suprimido la causa,
acortar la intubacién nasogdstrica, reducir la hospitalizacién y la incertidumbre

de la recidiva.

Ofrece la ventaja adicional de efectuar un diagndstico seguro de la
isquémia y la necrosis, ademds de localizar el sitio de la oclusién facilitando
una orientacién topogrifica y adecuando la incisién y tamafio si precisara

cirugia posterior.
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Ademds, diversos autores han confirmado en sus series que la

laparoscopia es una técnica que reduce el trauma quirdrgico y la formacién de

AP (229, 230, 369 y 373).

Vemos pues que el diagndstico etiolégico de una OI es una verdadera
labor médica que puede poner a prueba los conocimientos y la colaboracién de

varios especialistas.

Ia causa adherencial no debe atribuirse 2 un paciente operado sin haber
agotado los siguientes medios diagnésticos: historia clinica detallada, estudio
radiolégico, ecografia, respuesta al sondaje, laparoscopia y datos obtenidos de
la operacién si la precisé (228). Adn asi, en muchos casos no es posible

asegurar el origen adherencial de la obstruccion.
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7. TRATAMIENTO

Las adherencias asintomaticas no precisan tratamiento alguno. La
causa mds frecuente de tratamiento asociado a las adherencias es la presencia

de OI.

El punto més controvertido del manejo de las OI por adherencias es
reconocer la necesidad ¢ no de actuar quirirgicamente. A éste respecto, la
agresividad de la cirugfa debe ser comparada a la morbi-mortalidad, ya que un
grupo numeroso de enfermos pueden resolver su enfermedad con medidas no
quirtdrgicas. El término OI Parcial 6 Incompleta, tiene en ésta decisién un
significado real, especialmente en los pacientes multioperados 6 con problemas

médicos concomitantes.

Akgur, en 1991, ha descrito como criterios predictivos para el
tratamiento conservador los siguientes: edad de la tltima laparotomia; tiempo
entre la cirugia y el episodio de OIA; causa por la que precisé la intervencién

previa; tipo de incisién y duraci6n del tratamiento conservador (378).

Peetz encuentra eficaz el tratamiento conservador en el 65% de las O1

parciales y en el 25% de las Ol totales (231).

Brolin analiza 80 casos de OI parciales por adherencias, encontrando

que el 88% de las mismas se resolvia sin precisar cirugia (232).
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Con éstos ejemplos vemos que la decisién de intervenir quirirgicamente
no debe ser un dogma. M4s bien, es preciso individualizar cada enfermo y su
enfermedad (contar con una detallada historia clinica y examen fisico, estudios
de laboratorio, andlisis de sangre, electrdlitos y radiografias), establecer un
seguimiento estrecho de su evolucién en las primeras horas y aplicar las
medidas generales de compensaci6n (corregir la hipovolemia y las alteraciones

electroliticas, descompresién intestinal, antibidticos y reposicién de liquidos).

En los casos en que sospechamos estrangulacién u OI total se decidira la
cirugfa de forma precoz. En la OI total la descompresién intestinal tan s6lo es

eficaz en un 13% de los casos. En el caso de tener el diagnéstico de Ol

parcial, el control clinico es la gufa mds valiosa para determinar si se precisa

intervencién (20, 383).

7.1. Tratamiento quirtrgico de las adherencias

Cuando se ha demostrado que las adherencias son la causa de la 0Ol la
estrategia mds habitual es la enterdlisis 6 seccién de adherencias. El punto de
controversia en ésta técnica es si deben lisarse todas las adherencias
encontradas 6 simplemente las responsables de la obstruccién intestinal. La
decisién de lisar todas las adherencias supone practicar una operacion
técnicamente mds exigente, que puede conllevar por si misma la formacién de
nuevas adherencias. La enterélisis puede seguirse de recidiva entre un 5 y un

16% de 10s casos.
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Ellis propone lisar todas las adherencias, a menos que el hacerlo

suponga un riesgo importante de lesién 6 de perforacién del intestino. La lisis

de todas las adherencias es preferible en los pacientes con Ol recidivante (11).

7.2. Manejo de la OI Recurrente

Mucha ha documentado un porcentaje de un 8.7% de reintervenciones
por OI adherencial entre 289 pacientes inicialmente intervenidos durante 3
afios de seguimiento. Todos ellos eran diagnésticados de OI por adherencias,
la mayoria del tipo brida espesa y de localizacién difusa. En éstos casos la
cirugia puede representar un riesgo importante que debe ser valorado. En
ocasiones, una sencilla descompresién latero-lateral 6 bypass puede ser la

actitud mds beneficiosa para el enfermo (20).

Como medidas terapéuticos en la OI Recurrente tenemos::

7.2.1. Descompresion Intestinal

En pacientes seleccionados, la descompresidn intestinal puede ofrecernos
una solucién al problema de las crisis recidivantes por adherencias. Puede
realizarse mediante sondas intestinales largas preoperatorias tipo Cantor 6
Miller-Abott, 6 con enterostomia y sonda intestinal larga intraoperatoria tipo

Baker ( figura 7).
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FIG. 7.- Plicatura interna (A:

sonda nasal; B: por gastrostomia; C: por

yeyunostomia; D: por gastrostomia con cecostomia).



Descompresion Intestinal Preoperatoria:

Se utilizan para el tratamiento no operatorio de la OI por adherencias.
Estdn pensadas para pasar a través del estomago y el duodeno al intestino
delgado, hasta el punto de la obstruccién. Aplicada la aspiracién, proporcionan
una descompresién y una rdpida resolucién, favoreciendo el plegamiento
intestinal. Solamente pueden utilizarse en las OI causadas por adherencias, y
del intestino delgado.No tienen aplicacién en la OI total, en OI de intestino

grueso y en las hernias.

La técnica de descompresion intestinal preoperatoria no estd exenta de
complicaciones (247 y 250). El retraso que precisa su colocacién aumenta la

mortalidad al triple y hace la estancia hospitalaria mds larga (233).

Redmond (234) ha publicado varios casos de invaginacién durante la

retirada de la sonda.

Dyster  (235) ha demostrado qué pueden anudarse y formar

angulaciones.

Diettrich ha documentado en 188 pacientes en los que empleo el tubo de
Miller-Abott, una mortalidad del 22.3% y una necesidad de cirugia en el 4%
de los casos (249).

Los éxitos en conseguir evitar la cirugfa no exceden de los resultados

obtenidos con la sonda nasogdstrica, por lo que no hay razones suficientes para

utilizarlas en el periodo preoperatorio de las OI por adherencias.
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Descompresién Intestinal Intraoperatoria:

Los motivos para su utilizacién son: retorna el flujo sanguineo a la
normalidad evitando las lesiones isquémicas, hace resistente al intestino a los
efectos de la dilatacién en el periodo postoperatorio, disminuye el estimulo de
las secreciones intestinales, y propicia un retorno precoz de la funcién de

absorcién y del peristaltismo reduciendo el fleo postoperatorio (236) (fig. 7).

La sonda de Baker es colocada mediante una gastrostomia 6
yeyunostomia proximal, para luego introducir la sonda sujetando el balén a
través de la pared hasta la vélvula ileocecal. El cabo vproximal se exterioriza a
través de la pared abdominal fijandolo de 10 dias a 2 semanas. En éste tiempo

el tubo pliega el intestino y previene la Ol recidivante (237 y 374).

La inicial colocacién mediante enterotomfa ha sido sustituida por las

2z

complicaciones frecuentes. La colocacién por gastrostomia evita las numerosas
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encontrarse el estoma por encima del epipl6n y se cierra mds facilmente que la

yeyunostomia.

Para evitar la gastrostomia se ha ideado la sonda de Nelson y Nyhus que
se inserta via nasogdstrica, afiadiendo un segundo balén proximal al primero.
Una vez que la punta del tubo avanza hasta duodeno, se puede sujetar el
segundo balén en estémago y hacerlo avanzar. Cuando el balén proximal
alcanza duodeno puede sujetarse el distal en el Treitz y hacerlo avanzar por el

intestino delgado.
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7.2.2. Plicatura

Plicatura Externa:

En 1937 Noble introdujo la técnica de la plicatura intestinal para casos
de adherencias masivas 6 de OI recidivantes. El intestino era suturado a si
mismo directamente con puntos no reabsorbibles en toda su longitud,
formando asas para prevenir bucles y angulaciones (238). Esta operacion era
muy laboriosa y traumdtica y con frecuencia se complicaba con abcesos y
fistulas entéricas. El indice de recurrencia varfa mucho dependiendo de los
autores, pero se puede considerar como vélido entre un 9 y un 12% (239).
Como consecuencia de las frecuentes complicacioﬁes, ésta técnica se usa

escasamente (figura 8).

En 1960 Childs y Phillips introdujeron la plicatura transmesenterica,
modificando la operacién de Noble (240). El intestino era dispuesto en una
serie de circunvoluciones y plicado con tres puntos a través del meso a unos 3
mm de la pared intestinal. Esta modificacién evitaba las numerosas recidivas,
no era seguida con tanta frecuencia de dolor postoperatorio ni de fistulas, y
podfa completarse un 10 6 20 minutos (figura 9) (241, 242, 379). No debe

realizarse en presencia de peritonitis (243).

Ellis y Buckman han demostrado que ambas técnicas no suponen una
solucién al problema de las recidivas, pues introducen lineas de sutura
provocando isquémia tisular y estimulando la formacién de adherencias a lo
largo de dichas lineas de sutura. Para evitar las adherencias debemos evitar las

suturas innecesarias (80 y 93).
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FIG. 8 y 9.~ Plicatura externa. Técnica de Noble; técnica de Childs-Phillips,



Plicatura Interna:

Se puede conseguir una plicatura intestinal evitando las suturas de la
plicatura externa utilizando la sonda de Baker 6 de Miller-Abbott. Se coloca
por via nasal, medianie gastrostomia 6 yeyunostomia. La rigidez de la sonda
impide que el intestino forme bucles 6 angulaciones. Es necesario dejar el tubo
durante 14 dfas para conseguir la plicatura, pues el exudado fibrinoso se

transforma en fibrocoldgeno en ese tiempo (11, 382) (fig 7).

Weigelt ha publicado una serie de 160 pacientes con OI recidivante en
los que utilizé la sonda de Baker y ha referido un 13% de mortalidad, un 25%
de infecciones de la herida, un 7% con drenaje persistente por la yeyunostomia

cutdnea y un 8.6% de recidivas después de tres afios de la intervencién (244).

Chilimindris modifico la técnica evitando la yeyunostomia mediante una
colocacién retrograda por cecostomia, para evitar la alta tasa de
complicaciones que tuvieron, un 66%, de las cuales un 25% precisaron

reintervencion (245).

Waclawiczek defiende la utilizacién de éste método terapéutico en los
casos de adherencias difusas y peritonitis. En una serie de 53 pacientes,
obtiene una mortalidad del 30.6% y un {ndice de recidiva del 4.7%. En tres
enfermos la intubacién interna se complico con perforacién y en cuatro casos

con fistulas (251, 252).
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Resumiendo, la mayorfa de cirujanos ante una OI recidivante realizan

(216):
Lisis de todas las adherencias, y/o reseccién econémica con
anastomosis si existen adherencias extensas en un asa cuya lisis supone un

riesgo importante 6 existe estenosis acentuada (248).

_Plicatura interna después de una lisis adherencial. Cuando la lisis es

tediosa y compleja puede ser preferible realizar sélo la plicatura (246).
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8. PROFILAXIS

Durante la tltima década se han realizado grandes esfuerzos para
prevenir la formacién de AP. Se han publicado asf, varias revisiones sobre €ste
tema, destacando la de Boyce (253), Connolly (85) y Ellis (92).El objetivo de
cualquier medida profildctica es interferir alguno de los pasos patogénicos de
la formacién de las adherencias. Podemos pues clasificarlos en los siguientes

apartados (figura 10):

1.Prevencién del depésito de fibrina en el exudado peritoneal.
2.Eliminacién de la fibrina que se ha formado.
3.Prevencién de la proliferacién fibrobldstica.
4.Separacién mecdnica de superficies serosas.

5.0tros: Antibiéticos.

8.1. PREVENCION DEL DEPOSITO DE FIBRINA

La prevenci6n del depdsito de fibrina se ha intentado con dos grandes

grupos de firmacos: Anticoagulantes y antiinflamatorios.
Anticoagulantes:

Su utilizacién parte de la teorfa de que el exudado peritoneal coagularia
de forma similar al plasma sanguineo. Asi, se ha intentado interferir la
formacién de AP actuando sobre algin factor implicado en alguna de las

reacciones de dicho proceso:
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FIG. 10.—- Profilaxis de las adherencias peritoneales postoperatorias.



Interaccién entre protombina, calcio y tromboplastina.

Reaccién del fibrinégeno con la trombina para formar fibrina.

Lisis de la fibrina por la plasmina.
Los agentes mds utilizados han sido:

Para neutralizar el calcio: Oxalatos y Citratos.
Pope experimenté en conejos el efecto del citrato y, aunque obtuvo resultados

favorables, no han podido ser confirmados por otros autores (160).

Para neutralizar el fibrinégeno: Peptonas.
Vogel (254) experimenté con una solucién de peptona administrada
subcutaneamente para prevenir la coagulacién y la formacion de AP, sin poder
encontrar resuliados positivos. Las peptonas actian aumentando el tiempo de
coagulacién al incrementar la formacioén y liberacién de heparina por el higado

(255, 256).
- Para neutralizar la tromboplastina: Hirudina
De mecanismo complejo: Heparina y Dicumarol.

* La heparina actua de diversas formas:

Inhibe la aglutinacién plaquetaria y prolonga el tiempo de coagulacién.
Antagoniza la trombina formada por la activacién del factor antitrombina.
Impide la activacién del fibrinégeno por el descenso de trombina.
Impide la formacién del polimero de fibrina.

Tiene una accién antitrombética directa. .

Activa al sistema fibrinolitico.
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Entre los estudios experimentales mds importantes destacan los de Ryan
(72) y Knightly (196), que demostraron que atin en presencia de lesién
peritoneal la heparina prevenia la formacién de AP. Para estos autores, Y
posteriormente para Levinson (101), Ellis (81), Gomel (257) y Stangel (192),
la heparina es eficaz para prevenir las AP al evitar la formacién de la matriz
fibrosa. )

Sin embargo, la controversia ha persistido hasta nuestros dias, existiendo
partidarios a favor de utilizar heparina y otros que no han encontrado eficacia
en su utilizacién. Ademds, se ha afirmado que el riesgo hemorrdgico es mayor

que los posibles beneficios en la prevencién de las adherencias (159).

* E] dicumarol tiene los siguientes efectos:
Prolonga el tiempo de protombina y a dosis elevada el de
coagulacién.
Actividad anticoagulante retardada unas 24-48 horas, hasta que s

sce 1a nrotrombina. Tiene accién acumulativa v la dosis no se relaciona con

Davidson, en sus experiencias, utilizd dicumaro!l oral administrado 20
hofas después de la intervencién y obtuvo una reduccién moderada de la
formacién de adherencias (259).

White experiment6 con perros y compar6 el efecto de la heparina y el
dicumarol, concluyendo que éste dltimo es menos eficaz al disminuir la
extensién de las adherencias pero no su prevencion (258).

Ellis (81) y Stangel (192) también deﬁcwglen el uso de éstos farmacos

para prevenir las AP.
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Antiinflamatorios:

La inflamacién parece ser un fenémeno comin en el proceso
adherencial, ya sea originada por agentes fisicos, quimicos ¢ infecciosos. La
inhibicién de este proceso inflamatorio local debe seguirse de una reduccion

del exudado de fibrina. Entre los firmacos inhibidores mds_utilizados destacan:
Ibuprofen:

Actda mediante la inhibicién de la sintesis de prostaglandinas, de la
agregacién plaquetaria y de la migracién de leucocitos, por estabilizacién de la
membrana lisosomial y potenciacién de los anticoagulantes.

Siegler (260), Bateman (261) y De Leon (387) en estudios
experimentales, han referido que el ibuprofeno disminuye las AP.

Por el contrario, Luciano (262), Holtz (385) y O’ Brien (424) no

encontraron beneficio alguno con su utilizacién.
Oxifenbutazona:

Su mecanismo de accién es por disminucién de la permeabilidad tisular
y reduccién del exudado fibrinoso. También se ha sugerido que puede impedir

la accién de los inhibidores del plasmindgeno.

Estudios experimentales con oxifenbutazona han sido realizados por
Replogle (199) y Denek (263), en ratas, a dosis de 200 mg intraoperatoria y
40 mg/kg/dia durante catorce dias después, encontrando un menor numero de .

adherencias que los animales no medicados.
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Kapur (264) y Larsson (157) también llegan a similares resultados

sugiriéndo su empleo en los seres humanos.

Indometacina y Aspirina:

La indometacina y la aspirina inhiben la ciclooxigenasa, impidiendo la
sintesis de prostaglandinas. También interfieren con la agregacién plaquetaria,
migracién de leucocitos y estabilizacién' de membranas (265).

En cobayas, a dosis de 1 mg/kg, De Leon obtiene resultados positivos
en la reduccién del numero de las adherencias, siendo similares a los obtenidos

por ibuprofen (266).

Pentoxifilina:

La pentoxifilina es un derivado de la metilxantina usado en el
tratamiento de la enfermedad vascular periférica.

Se ha postulado su posible efecto sobre la formacién de AP por su
actuacién sobre la funcién de los leucocitos: aumenta la deformabilidad de su
membrana, altera su quimiotaxis, reduce la degranulacién, inhibe la activacién
de los granulocitos inducida por citokinas y la produccién de factor necrosis

por los macréfagos.
Steinleitner ha obtenido, al utilizar pentoxifilina en ratas, una menor

incidencia de AP, en la primera intervencion y en la segunda trds la lisis de las

adherencias iniciales (396).
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8.2. ELIMINACION DEL EXUDADO DE FIBRINA

Para la eliminacién del exudado de fibrina se han utilizado diversos
enzimas proteoliticos (tripsina, pepsina, y papaina), hialuronidasa, fdrmacos
fibrinoliticos (estreptocinasa 'y estreptodornasa), y la eliminacién mecdnica

mediante el lavado intraperitoneal con suero salino o dextrosa.
Enzimas Proteoliticos:

Si no hemos podido disminuir la reaccién inflamatoria y el exudado
fibrinoso se deposita sobre la superficie peritoneal, p'odemos ahora intentar
disolverlo con enzimas proteoliticos. Estos agentes hidrolizan las uniones éster
y peptido, pero se neutralizan con el exudado inflamatorio. Este hecho fue
demostrado por Kubota (267) y Lehman (159).

Los estudios con dichos enzimas son muy contradictorios. Asi,

Kapur, en monos, no encuentra disminucién de adherencias al lesionar
el ciego y administrar papaina oral (268). Igualmente, Steven, en ratas, y trds
producir adherencias con talco tampoco encuentra ningtn beneficio con éstos
enzimas (269).

Ante el peligro de producir peritonitis y por los problemas de estabilidad

se han abandonado los enzimas proteoliticos como agentes antiadherenciales.
Hialuronidasa:
El 4cido hialurénico es un glicosaminoglicano presente en los tejidos

blandos, componente de la piel, liquido sinovial, tejido intersticial y

subcutdneo, y cordén umbilical.
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Entre sus funciones destacan la de lubricante celular, mantenimiento de la
integridad estructural de los tejidos, transporte de células y moléculas, y
retencién y regulacién de fluidos.  En condiciones fisiolégicas, el dcido
hialurénico forma una solucién de alta viscosidad que reviste la serosa
peritoneal, lo que parece producir cierto grado de proteccién contra la
desecacién vy otro tipo de lesiones quirtirgicas. Esta propiedad parece explicar
el efecto beneficioso en la formacién de AP cuando es instilado antes de

inducir lesién alguna (405).

La hialuronidasa, en estudios experimentales, ha resultado eficaz para
reducir hasta un 60% el numero y la densidad de las AP, pero precisa dosis

altas y mantenidas durante largos periodos de tiempo (270-4).

Stoppelman postulé que la hialuronidasa prevenfa la formacién de AP
por supresién de los fibrobldstos. Se precisaban dosis repetidas hasta el tercer
6 quinto dia de la lesién puesto que es entonces cuando aparecen dichas células
(272).

" Otros autores no han encontrado variacién alguna en sus resultados al

afiadir hialuronidasa (275, 276).
Fibrinoliticos:

La estreptocinasa (EC) es un activador del plasminégeno y disuelve los
codgulos sanguineos y la porcmn fibrinosa de los exudados. La
estreptodornasa (ED) hidroliza la desoxirribonucleoproteina y asf hcua la
nucleoproteina viscosa de las células muertas, no tiene efecto en células vivas

77).
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Sherry (278), Wright (279) y James (280) demostraron su efecto

beneficioso sobre la formacién de adherencias, pero advirtieron sobre las
diferencias encontradas entre las diferentes especies de animales estudiados.
Asf, en el conejo la EC y ED activaban el sistema fibrinolitico, mientras en la
rata tienen una actividad minima.

Posteriores.estudios han revelado que la EC séla no tiene efecto sobre la
formacién de adherencias, pero administrada con plasmina previene las AP.
De éstos trabajos se ha postulado que la plasmina debe estar presente en la
sangre COMO un proenzima que se activa lentamente por una cinasa en los
detritus celulares. Si la cinasa se utiliza sola, la cantidad de plasmindégeno
capaz de ser activado para producir fibrinolisis ha de ser suficiente, de lo

contrario se formaran adherencias.
Dextranos:

Su mecanismo de accién es complejo y no muy conocido, pero se

pueden sefialar tres modos principales de actuacidn:

1-Efecto de hidroflotacidn.

Los dextranos tienen un efecto mecdnico de mantenimiento de los tejidos
separados. Debido a su presién oncética producen un incremento del fluido
intraperitoneal que disminuye el contacto de los tejidos durante el periodo de

regeneracién epitelial. Este efecto se denomina de hidroflotacién (281,
287, 293 y 346).

2-Efecto de siliconizacion.

El dextrano puede actuar cubriendo las superficies desperitonizadas con
una capa viscosa que mantiene separadas las visceras, retardando la agregacién

plaquetaria y la polimerizacién de la fibrina. Este fenémeno se ha llamado de
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siliconizacién por ser similar a la accién de la silicona (282 y 284).

3-Efecto enzimdtico directo: Fibrinolisis.

Los dextranos previenen el vertido de activadores del plasminégeno
(PA) de las células peritoneales a la cavidad, dando lugar a un acumulo de
actividad en la superficie de las células. Este acumulo local de PA promueve la
eliminacién de los codgulos de fibrina inicialmente formados en la superficie
de la serosa peritoneal y facilita el contacto de otros acumulos de fibrina, que
son lavados desde la cavidad hacia dichas zonas de alta actividad (283 y 414).

4-Efecto inmunosupresor.

Recientemente, Rein ha demostrado que los dextranos inhiben la
proliferacién linfocitica y la activacién y proliferacién de los macréfagos,

alterando la formacién de adherencias (415).

En conclusién, la propiedad mds importante que los diferencian de otros
liquidos, es su lenta absorci6n de la cavidad peritoneal, produciendo una
transferencia de liquidos de los tejidos a los capilares, lo que conlleva mayor

permeabilidad capilar y mejor oxigenacién del tejido lesionado.
Como complicaciones derivadas de su uso se han descrito: reacciones

alérgicas, alteraciones hidroelectroliticas, alteracién hepética y aumento del

riesgo de infecciones (285, 286 y 418).
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A pesar de existir muchas teorfas sobre el mecanismo de accién no hay

unanimidad sobre su utilizacién para prevenir las AP. Por cada autor que ha
publicado buenos resultados (287-291), existe otro que no ha podido
confirmarlo (292-294).

Los dextranos mds utilizados han sido el 70 y el 40.

Dextrano 70:

En diversos estudios experimentales en ratas, perros, CONejos y monos,
se ha confirmado que la instilacién intraperitoneal de dextrano 70 se sigue de
una reduccién en la formacién de AP de hasta un 80% (288, 290 y 295-297).

En el hombre, Bercovici (291) y Rosemberg (416) han encontrado
resultados positivos, pero Larsson no los ha podido comprobar en su medio
417).

Pfeffer ha calculado que 200 ml de dextrano 70 contienen 10 mmol,
cantidad suficiente para permanecer en la cavidad abdominal mds de tres dias,
tiempo requerido para la reepitelizacién (418).

Dosis superiores a 500 ml han producido reacciones anafildcticas.

Holtz ha confirmado que aunque es eficaz para disminuir las AP, no
tiene efecto preventivo trds la lisis. Este hecho se ha explicado por el aumento
de la incidencia de infecciones inherente a la segunda intervencién (211 y
420).

Zerega (287) y De Cherney (298) han comparado los ‘resultados
obtenidos entre el dextrano 70 y el 40 en la reduccién de las AP, encontrando

mejores resultados con la utilizacién del primero.
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Dextrano 40:

Resultados beneficiosos en la disminucién de la formacién de
adherencias al utilizar el dextrano 40 han sido comunicados por Polishuk, en
conejos, a dosis de 150 ml (293), y por Badowski (295) y Utian (296), en
ratas. En contraposicion, otros muchos autores no han podido demostrar efecto
alguno en humanos (293), lo que podria en parte explicarse por la rdpida
absorcién del dextrano 40. El dextrano 40 desaparece a las 24 horas, mientras

el dextrano 70 persiste ain en un 50% al séptimo dfa de la intervencion.

Detrano 735:

Existen pocos estudios con ésta sustancia. Choate (284) y Mazuji (299)
realizaron experiencias con el dextrano 75 concluyendo que €S eficaz para
disminuir la incidencia de AP. Ambos autores postulan que su elevado peso

molecular y su baja absorcién deben explicar en parte éstos resultados.

El polietilenglicol (PEG) 4000 es una macromolécula capaz de reducir
las adherencias cuando se ha usado como lubricante durante la insercién de
lentes intraoculares. Es relativamente no-toxica, ¥y ampliamente usada en
clinica como método de preparacién del colon. O'Sullivan ha demostrado su
eficacia en la prevencién de las AP, incluso después de la lisis (diluido al 5%
intraperitoneal), a diferencia del dextrano 70 (407). No existe ningtin estudio
todavia que determine la dosis terapéutica y la influencia de la via de

administracién.
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8.3. PREVENCION DE LA PROLIFERACION FIBROBLASTICA.

Se ha intentado inhibir la proliferacién de fibroblastos mediante el uso de

antihistaminicos, esteroides, antagonistas del calcio y citotéxicos.

Antihistamifnicos:

Los antihistaminicos actian disminuyendo la respuesta inflamatoria y la
proliferacién de fibroblastos.

Milligan demostré que, al tercer dia de un traunia, aparecian eosinéfilos
en las adherencias finas y fibrinosas, y no en las gruesas y fibrosas. Este hecho
podia explicar la existencia de un efecto inhibitorio sobre la infiltracién
fibrobldstica de las adherencias al mantener dichos eosinéfilos un adecuado
nivel de actividad antihistaminica (89).

El antihistaminico mds utilizado ha sido la Prometazina, que actia por
dos vias (101): Bloquea la liberacién de histamina de los mastocitos y
estabiliza las membranas limitando la inflamaci6n tisular al drea lesionada.

El efecto de la prometazina en la prevencién de las AP ha sido estudiado
en ratas, perros y cobayas, obteniendose una disminucién de la formacién de
las AP sobre todo cuando el estimulo es una irritacidén constante por un cuerpo
extrafio (192 y 300). Swolin, en un estudio experimental, afirmé que la
prometazina era eficaz al administrarse por via sistémica a dosis de 1 mg/kg
(301). Jackmain obtuvo una disminucién del numero y de la densidad a dosis

de 1,5 mg/100 mg im durante diez dias (302).
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Esteroides:

Su mecanismo de accién es discutido y podria responder a varias teorias:

1.-Pueden modificar las fases iniciales de la respuesta inflamatoria,
estabilizando las membranas de los lisosomas y disminuyendo la permeabilidad
capilar, lo que conllevarfa un menor exudado fibrinoso. Esta accién se explica
por un efecto antagénico con la histamina. Segin dicha teoria los esteroides

disminuyen las AP cuando son administrados en las primeras 48 horas (303-

306).

2 .-Inhiben la sintesis de prostaglandinas, desacoplan la fosforilacién
oxidativa, la migracién de los leucocitos y alteran la agregacién plaquetaria.

Todos estos factores conllevan una menor respuesta inflamatoria (387).

3 Los esteroides pueden limitar la lesién secundaria al proceso

inflamatorio al inhibir la proliferacion, maduracién y organizacién de los

fibroblastos (312 y 101). Parece que dicho efecto puede ejercerse sobre la

célula que precede al fibroblasto en su desarrollo (313, 314). Sin embargo,

Cornman (315) y Balbridge (316) afirman que la cortisona es inactiva contra

los fibroblastos.

4 -También se ha descrito un efecto de absorcién del talco, de forma que
los esteroides demorarfan la reacci6n a cuerpo extrafio al eliminar el talco
depositado intraperitonealmente (317). Se ha demostrado en cobayas a dosis
subcutdnea de 0,5 mg/kg (318); en perros a dosis de 10 mg dos veces dia

durante dos semanas (319) y en ratas a dosis de 0,75 mg/kg/dia durante dos

semanas (320, 321).
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5.-Disminuyen la actividad fibrinolitica de los tejidos, lo que puede

favorecer la persistencia de las adherencias (66 y 322).

Estudios experimentales que han comunicado una reduccidn significativa
del numero y extensién de las AP han sido: De Sanctis (303) v Hubay (307),
ambos en perros; Siegler (260), Steimberg (203), y Beamer (308), los tres en
ratas, y Swolin en conejos (153).

Estudios clinicos han sido realizados por: Swolin, con hidrocortisona a
dosis de 2 gr intraperitoneal en mujeres intervenidas por embarazo ectépico y
evaluadas a los tres meses por laparoscépia (301), y por Caspi, con cortisona
a dosis de 2,5 gr (309). Ambos autores comunicaron resultados beneficiosos.

Otros autores no han obtenido resultados favorébles en la prevencién de
las AP: Gomel (257), Pfeiffer (310) y McNamara (311).

Antagonistas del calcio:

Fueron introducidos en la terapéutica antiadherencial por Steinleitner en
1988, trds estudios experimentales en hamsters (422). El calcio es un factor
importante en muchas de las fases del proceso inflamatorio incluyendo:
modulacién del dafio tisular, reduce la liberacidn de histamina, disminuye el
exudado inicial, alteracién de la actividad de polimorfonucleares y la
agregacion plaquetaria, divisién y sintesis de linfocitos y secrecién de
prostaglahdinas, y puede modificar la penetracién de los fibrobldstos (408).

El mecanismo de accién de los antagonistas del calcio sobre la
formacién de AP parece ser dual principalmente: 1) inhibe la sintesis de

prostaglandinas y 2) inhibe los activadores del plasmindgeno (397 y 423).
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Golan (423) y Dunn (408) han sefialado que la aplicacién local de

antagonistas del calcio, disminuye la extensién de las AP.
Progesterona:

Introducida por Siiteri trds observar su efecto de tolerancia
inmunolégica. Se postulan dos vias diferentes de actuacién para la
progesterona: a) Como agente antiinflamatorio: reduce la permeabilidad
vascular y la liberacién de histamina consiguiendo disminuir el volumen del
trasudado; aumenta la degradacién de proteinas y retarda el desarrollo de la
fibrosis (386), y b) Como inmunosupresor: inhibe la migracién de los
leucocitos, la activacién de las células T, la sintesis de 4cido deoxiribonucléico

y la produccién de anticuerpos (392).

Aunque inicialmente Eddy (433) y Maurer (386) documentaron una
disminucién en la formacién de AP en cerdos, posteriomente Holtz (434),
Beauchamp (435) y Blauer (392), en ratas, han referido que la progesterona

intraperitonealmente puede aumentar la adhesiogénesis.

Citotoxicos:

Mencionaremos solamente dos: 5-fluoruracilo y colchicina.
5-Fluorouracilo (5-FU):

Goldman fué el primero que planteo la pbsibilidad de utilizar dosis

subtéxicas de 5-Fluoruracilo para inhibir la formacién de adherencias.
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El 5-FU actda inhibiendo la cicatrizacién normal. En sus experiencias en

ratas, Goldman, encuentra s6lo un descenso del numero de las adherencias a
partir de una dosis de 50 mg/kg y ésta dosis es toxica, por lo que desaconsejo

su utilizacién para éste fin (323).

Colchicinas:

La colchicina es capaz de inhibir la secreccién de histamina por las
células cebadas, es antimitGtico y altera la sintesis y secreccién de coldgeno
por los fibroblastos (324-326).

Shapiro (327) en un estudio experimental en ratas encuentra que la
colchicina disminuye el numero de adherencias superficiales (adherencias entre
dos superficies serosas), pero no modifica la aparicién de adherencias
filamentosas (delgadas cuerdas eldsticas que unfan epiplén ¢ cuerpos grasos
con otras visceras).

En el hombre no existen cuerpos grasos pélvicos y las adherencias del
epiplén son, por lo tanto, paralelas a las filamentosas de la rata. De ésta
forma, al disminuir las AP de tipo superficial, que son las problemdticas (y no
las filamentosas que pueden ser incluso beneficiosas) podemos reconocer un
efecto positivo en su utilizacion.

No existen estudios concluyentes sobre 1a utilidad de la colchicina y su

toxicidad es muy elevada, por lo que se ha abandonado.
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8.4. SEPARACION MECANICA DE SUPERFICIES SEROSAS.

En un intento por separar las superficies intestinales se ha
experimentado con una gran variedad de substancias: gases para producir
distensién abdominal, lubricantes, substancias inertes y fdrmacos estimulantes

del peristaltismo.
Neumoperitoneo:

Bainbridge (328) y Orndoff (329) utilizaron oxigeno para producir un
neumoperitoneo que mantuviera las asas intestinales separadas, comprobando
que se evitaba la formacién de adherencias.

Ellis (81) también menciona el posible efecto beneficioso de la distensién
abdominal por el oxigeno. Sin embargo, la mayorfa de autores han
rechazado su uso por falta de pruebas fiables y por dos motivos comprobados
en el laboratorio: 1) el aumento de la presién intraabdominal puede disminuir

el peristaltismo v entonces lo que producirfa €s un mayor contacto de las

bﬂvj

superficies lesionadas, y 2) el aire puede alterar la resistencia del peritoneo a la

colonizacién favoreciendo la aparicién de peritenitis (2).
Lubricantes:

Se han probado toda clase de lubricantes: aceite de oliva (330), agar y
parafina (331), goma ardbiga (332), gelatina (333), vaselina (334), etc. Todos
éstos agentes se han abandonado al demostrarse que en mayor 6 menor medida
producen reaccion a cuerpo extrafio y pueden aumentar el riesgo de AP en vez

de prevenirlas.
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El uso de soluciones intraperitoneales ha sido defendido por numerosos

- autores. Gomel utilizaba el suero salino y el lactato de Ringer para disminuir
las adherencias (257). Ambas soluciones previenen el secado de la serosa
expuesta, evitan la tendencia de la sangre a coagular, lavan las sustancias
irritantes y proporcionan un vehiculo para la administracién local de otros

farmacos.

Substancias inertes:

Durante la primera mitad del siglo XX se utilizaron en gran medida las
barreras naturales para mantener separadas las 'superﬁcies serosas. Se
describen experiencias con laminas de plata (335), membranas de seda (334),
vejiga de pescado (336), membrana de Cargile 6 de peritoneo de buey (337),
membrana amnidtica (338 y 406) e injertos libres de epiplén (339-342). De
todos ellos sélo éste dltimo ha continuado utilizandose para recubrir dreas
desperitonizadas y prevenir las AP. Carver (88), Gadras (5), Henry-Suchet
(343) e Inthraphuvasuk (344) han sido los principales autores que han
mantenido vivas éstas técnicas.

Aiin hoy continua la controversia entre los diversos autores acerca del
posible efecto beneficioso de una barrera natural en la prevencién de las AP:
son recomendados por unos (345, 152), y rechazados por otros (346, 347).

A partir de la segunda mitad del siglo XX se introdujeron materiales
nuevos como: silicona, povidona, carboximetilcelulosa, poloxamer, surgicel,

interceed, goretex, efc.
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Silicona:

No produce reaccién tisular ni toxicidad. Punnose (161) y Malette (348)
propusieron su utilizacién para disminuir las AP, pero advirtiéndo que en la
practica clinica era imposible introducir la gran cantidad de silicona necesaria
para impermeabilizar las asas.

Otros autores, por el contrario, no encuentran diferencia alguna entre
ratas tratadas con silicona y las que no lo estaban. Incluso Brody, demuestra
que la silicona puede producir granulomas y dar lugar a adherencias mds

gruesas que las formadas sin ésta (349).

Povidona:

Actda lubrificando y separando los tejidos. Su eficacia en animales fue
descrita por Gilmore (354), pero su uso en el hombre para la prevencién de
adherencias no es posible al retenerse en el sistema reticulo endotelial

aumentando la sedimentacién de eritrocitos v alterando la funcién hepitica

Polivinilpirrolidon:

Defendido por Kalligiannis (299), Mazuji (351), Upplegger (352) y
Mussgnug (353). Como problema para su uso tiene un efecto transitorio en
peritoneo y largo en el sistema reticulo endotelial donde se ha descrito la

produccién de sarcomas de células reticulares en las ratas.
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Carboximetilcelulosa:

Su mecanismo de accién es mediante un efecto de flotacién. Necesita
una dosis de 10 ml de solucién para producir un efecto de flotacién completo,
en ratas de 250 gr; lo que representa de un tercio a un sexto la dosis eficaz en
humanos. Elkins encontré la carboximetilcelulosa mds eficaz en la prevencién
de las AP que el dextrano 70, tanto en las adherencias iniciales como en su
neoformacién trds lisis (350). Ha demostrado ser menos antigénica y favorecer

menos el sobrecrecimiento bacteriano que los dextranos (281, 388 y 421).

Poloxamer 407:

Es un copolimero de polioxietilen y polioxipropilen fluido, pero a la
temperatura corporal se transforma en un gel firme. Es eliminado de la
cavidad peritoneal en 21 dfas. Puede ser aplicado directamente sobre las dreas
desperitonizadas y no produce anafilaxia ni favorece la infeccién. Aunque
existen muy pocos estudios, parece que reduce la formacién de AP, mostrando

ciertas ventajas con otros métodos de barrera (398).

Surgicel e Interceed:

Larsson (436) fue el primero en sugerir que la utilizacién del surgicel,
como método de barrera, podria prevenir las AP. Raftery (437) y Galan (438)

encontraron en sus modelos experimentales menor numero de AP al utilizar

dicha sustancia.
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Shimanuki (439) mostré su eficacia para disminuir las AP en un modelo de
anastomosis intestinal y, Nishimura (440) en un modelo de traumatismo
uterino. Sin embargo, otros estudios no han demostrado eficacia alguna (441-
4443,

El interceed fué creado para mejorar los resultados del surgicel en la
formacién de AP. El interceed forma una capa gelatinosa que protege de 7 a
10 dfas después de su aplicacién, tiempo que sobrepasa la normal
reepitelizacién. La presencia de sangrado reduce su eficacia. Para obtener el
mdximo beneficio es esencial una correcta hemostasis previa. Diamond (445)
y Linsky (446) comprobaron su eficacia en un estudio experimental en ratas.
Cohen ha demostrado que el Interceed: no produce respuesta tisular alguna; es

completamente absorbido en menos de 28 dias; y reduce la incidencia,

extension y severidad de las AP (394). Su eficacia ha sido publicada_

recientemente en mujeres (426).

Gore-Tex:

El Gore-Tex membrana quirdrgica es  politetrafluoroeteleno, un
componente del teflén. Se ha utilizado ampliamente en cirugia cardiovascular
como sustituto del pericardio, donde ha demostrado diversas propiedades: es
inerte, causa una minima reaccidn tisular, es ficilmente manejable, no téxico y
antitrombogénico.

En la cirugi’a abdominal los estudios son escasos y controvertidos. Goldberg
comunicé que la utilizacién del Gore-Tex aumentaba las AP en ratas,
posiblemente por incitar una reaccién a cuerpo extrafio (391). Ratto (393) y
Boyers (425) por su parte, han publicado una reduccidn significativa de las AP

al cubrir con Gore-Tex la lesién inducida previamente.
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Estimulantes del peristaltismo:

La wtilizacién de formacos que estimulen el peristaltismo responde a la
idea de que la movilidad precoz de las asas debe disminuir el tiempo de
contacto entre superficies denudadas y prevenir las AP. En un principio, y
basandose en éste principio, se llegaron a emplear técnicas muy ingeniosas,
tales como: el masaje abdominal postoperatorio (356); Kirchberg (357) y
Kroh (358) idearon una campana de succién abdominal para mantener en
constante movimiento el intestino durante el postoperatorio; incluso Payr
utiliz6 suspensiones de hierro orales y luego hacfa pasar repetidamente un
imdn sobre la pared abdominal para desplazar las asas intestinales revestidas
de fibrina separdndolas unas de otras (64). En cuanto a los firmacos utilizados

para aumentar el peristaltismo intestinal, sefialaremos:

Fisostigmina:

Cumston (356) y Vegel (332) en sus experiencias en ratas,
encontraron ventajoso el uso de éste firmaco como medida antiadherencial,
recomendandolo como un agente de gran valor para prevenir las AP. En
contraposicion, Busch (359), en estudios experimentales no encuentra ninguna

eficacia en su utilizacién.
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Prostigmina:

Fué introducida como posible agente antiadherencial por Cone (360).

Es defendida por autores como Ellis (81), Connolly (274) y Schiff (361).

* estimulacién postoperatoria precoz de la motilidad intestinal con cisapride

- otro lado, la utilizacién de atropina durante el postoperatorio conlleva un

Cisapride:
Springall (44) y Sparnbn en 1989 (410), han demostrado que la

produce una significativa reduccién del numero y extensién de las AP. Por

aumento del numero y de la densidad de las AP.
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8.5 ANTIBIOTICOS.

La infeccién es uno de los factores etiolégicos mds importantes en la
génesis de las AP, por lo que los antibidticos, tanto por via sistémica como
intraperitonealmente, también han sido estudiados en relacién con la profilaxis

de las adherencias.

En la década de los cincuenta se experimentd con las sulfamidas, pero
pronto se abandonaron al demostrarse que por si mismas podfan causar
adherencias (362 y 363).

Nair (160), Gomel (257), y Swolin (301) defendieron el uso de los

antibiéticos como profildcticos de las adherencias.

Stangel llegé a demostrar, utilizando doxiciclina, que el numero de AP

formadas en los grupos con antibidtico eran menores que en los controles
(192).

No existe ain hoy, ningin estudio experimental que demuestre la
eficacia de un cierto régimen de antibidticos en la formacién de AP; sin

embargo muchos clinicos defienden su uso (63, 121).
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MATERIAL

-Animales:

Se han utilizado 140 ratas Wistar, sin distincién de sexos,
con un peso comprendido entre 200 y 250 gr. Se albergaron en jaulas de
Maraklon y se alimentaron con una dieta completa de rata A.04 (lab. Panlab).
Las ratas eran mantenidas tanto antes .como después de la intervencidn, en el
Centro de Cirugfa Experimental del Hospital Virgen de la Arrixaca, bajo

condiciones ambientales. De forma aleatoria se distribuian en grupos de

| diez animales cada uno. Las caracteristicas de los grupos se analizardn mds

adelante.
| -Material quirtirgico:
|

Para la realizacién de ésta investigacién hemos utilizado (fig 11):
1. Mesa de operaciones.

Los animales eran intervenidos, y posteriormente
sacrificados, sobre una mesa de estructura metdlica adaptada para el manejo
microquirtirgico. Sus dimensiones eran 94 cm de largo, 78 cm de ancho y 78

cm de alta.
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FIG. 11.— Material gquirdrgico.Centro de Cirugia Experimental.

i



2. Instrumental.

- Instrumental macroquirirgico:
Tijera recta de punta aguda, de 11 cm de longitud.
Pinza de diseccién, de 9 cm de longitud.
Porta agujas de Crile-Wood, de 15 cm de longitud.
Pean y Kocher rectos, de 11 cm de longitud.
Bistur{ manual, con mango del n° 15.
Pafios de campo estériles.
Gasas estériles.
Tableros de corcho de 35 x 26 x 2.5 cm.
Miquina de rasurar manual con diente del n® 0.

‘Agujas de insulina y Jeringas de 1y 5 ml.
- Instrumental microquirirgico:
Tijera recta y curva de microcirugfa, de 11 cm de longitud y 2 cm de hoja.

Pinzas rectas y curvas de microcirugfa, de 12 cm de longitud.

Porta especial microquirirgico.

3. Otros materiales.

- Suturas manuales: Acido poligliclico Dexon 5/0 y 3/0, y Dexon II
3/0.
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_ Suturas mecdnicas: Grapadora de fascia desechable DFS 20W. Utiliza
agrafes de acero inoxidable de 18.75 mm long 6.3 mm de altura y 0.7 mm de
didmetro.

- Sustancias quimicas (fig 12):

Clorhidrato de Ketamina 40 mg/kgr.
Pentotal (Tiopental sédico 1gr. Lab. Abbot).
Betadine (Povidona yodada 10 mg/100 ml).
Suero fisiolégico (0.9 gr de CLNA).
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- Suturas mecdnicas: Grapadora de fascia desechable DFS 20W. Utiliza

agrafes de acero inoxidable de 18.75 mm long 6.3 mm de altura y 0.7 mm de
didmetro.
- Sustancias quimicas (fig 12):
Clorhidrato de Ketamina 40 mg/kgr.
Pentotal (Tiopental sédico 1gr. Lab. Abbot).
Betadine (Povidona yodada 10 mg/100 ml).
Suero fisiolggico (0.9 gr de CLNA).
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METODO

-Método quirtrgico:

Se ha seguido el método quirdrgico descrito por Wiskind en
1990 (401). Como procedimﬁemo an@sgésico se ha utilizado la administracion
IM de clorhidrato de Ketamina a dosis de 40 mg/kg de peso (fig 12).
Posteriormente, el animal era colocado sobre el tablero de corcho en posicion
dorso-inferior, sujetandose con cinta adhesiva por las cuatro patas. El abdomen
era rasurado en sentido caudo-craneal, lavado y preparado con una solucién de
povidona iodada. El talco de los guantes quirdrgicos era cuidadosamente
climinado por lavado con suero fisiolégico. Todos los animales eran
intervenidos por laparotomfa media de 5 a 6 cm de longitud supra €

infraumbilical, excepto en el primer estudio.

- Apertura de la pared abdominal:

Una vez instalados los pafios de campo, s€ practica una pequefia
incisién, tmccidnando previamente con una pinza de Adson. Se introduce la
tijera recta en direccion craneal deslizandose entre el plano muscular y la piel,
despegando ambos planos con movimientos repetidos de apertura y cierre de

las hojas. A continuacion se corta la piel en 5-6 cm de longitud.



Bajo la piel, en la linea media observamos la linea alba que nos sirve de
- gufa para incidir el misculo y el peritoneo que se encuentran intimamente

 adheridos, completandose la abertura abdominal.

- Lineas experimentales:

Se realizaron cuatro experiencias:
A) Incisiones abdominales.
B) Técnicas quinirgicas bdsicas.

C) Lesién peritoneal.

D) Anastomosis intestinal.

A) Incisiones abdominales:

Se efectuaron tres grupos en funcién de la incisién abdominal

empleada:

Grupo A-I: Laparotomia media supra-infraumbilical.
| Grupo A-II: Subcostal derecha.
' Grupo A-III: Transrectal derecha infraumbilical.
| La incisién era seguida inmediatamente del cierre de la cavidad
con sutura continua de dcido poliglycélico 5/0 (Dexon -R-, B. Braun-Dexon)

en dos capas.
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B) Técnicas quirtdrgicas bdsicas:

Se realizaron seis grupos diferentes segin la técnica quirirgica
empleada. Todos los animales se abordaron por laparotomfa media. Los

grupos fueron:

Grupo B-I o Control: La laparotomia se segufa inmediatamente de cierre
con sutura continua de 4cido poliglycélico 5/0 (Dexon -R-, B. Braun-Dexon)

en dos capas.

Grupo B-II: La cavidad peritoneal y asas intcstinalés se exponian durante

30 min, bajo las condiciones ambientales del quir6fano.

Grupo B-III: Se inducia un hemoperitoneo con 2 cc de sangre

heteréloga, que se dejaba libre en cavidad abdominal.

o D T C o soalivaka 1373 1 3 1 i =3 1
Grupo B-IV: Se realizaba un lavado intraperitoneal segiin técnica de

Kappas, irrigando un volumen estandar de 40 ml de suero salino a temperatura

de 38°C (188).

Grupo B-V: Se practicaba un manoseo intestinal deslizando el intestino
delgado entre los dedos fndice y pulgar de una mano, mientras la otra avanza
distalmente desde yeyuno proximal hasta el ileon terminal (similar a la

maniobra de descompresién retrégrada) (216).

Grupo B-VI: Cuerpo extrafio. Se dejaba un segmento de gasa estéril de 2

x 2 cm en la cavidad abdominal.
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C) Lesi6n peritoneal:

Se efectué en todos los animales de €sta serie una lesién estandard
- segdn método de Elkins: una incisién del peritoneo parietal (con un escalpelo
del n® 15) de 2 cm de longitud, y a 1 cm de la linea media (389).

Consideramos tres grupos de tratamiento de ésta lesion:

Grupo C-I: Electrocoagulacién. Trds la lesion se practica la
~ electrocoagulacién de los puntos sangrantes (electrocoagulador bipolar
- Aesculap GK4, de 0.35 Amp de toma méxima de corriente, frecuencia de 50-

- 60 periodos y 15 vatios de potencia mdxima de salida).

Grupo C-II: La lesién peritoneal era seguida por el cierre inmediato con
sutura mecdnica, empleando una grapadora de fascia desechable DFS 20W. Se
_ utilizaron cuatro grapas de acero inoxidable de 18.75 mm long 6.3 mm de

altura y 0.7 mm de didmetro.
Grupo C-III: La lesion peritoneal es suturada manualmente con cuatro
puntos sueltos de dcido poliglycélico 3/0 (Dexon II).
D) Modelo quirirgico. Anastomosis:
Se realizaron dos grupos de anastomosis.

Grupo D-I: consistia en la realizacién de una anastomosis en intestino

delgado a 5 cm de la vélvula ileocecal (AID).
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Grupo D-1I: en el cual se realizaba una anastomosis en colon ascendente

a 5 cm del ciego (AIG).

En ambos casos, se procedié segiin el método descrito por Springall en
1989: seccién intestinal, con bisturf del n° 15, seguida de la reconstruccién en
monocapa con sutura manual a puntos sueltos de 4cido poliglycdlico 5/0

(Dexon) (44).

- Cierre de la pared abdominal;

La cavidad abdominal era cerrada en dos planos: peritoneo y
musculo con 4cido poliglicélico Dexon 5/0, y posteriormente la piel con igual
- sutura de 3/0. En ambos casos se realizaba sutura continua. Terminada la
intervencién se pincelaba el abdomen con betadine. Los animales se
depositaban en jaulas, y se mantenian en el animalario dependiente del Centro

de Cirugfa Experimental.

- Segunda intervencién.

En todas las experiencias, transcui'ridos 30 dfas (406), los
animales eran sacrificados con tiopental (pentotal) 60 mg/kgr de peso
intravenoso (401). La cavidad abdominal se examinaba a través de una amplia
incisién en U invertida, con objeto de permitir una visualizacion completa de
toda la cavidad (44). En éste momento se cuantificaban las adherencias (fig

13).
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FIG. 13.- Incisidn

en U invertida. Exploracidén de la cavidad abdominal.




-Medida de las adherencias:

Se cuantificaron las AP valorando cinco criterios a los que se
asignaba una puntuacién creciente en funcién de la magnitud de las

adherencias halladas. Asi:

1. Numero: una AP, 1 punto; dos, 2 puntos; tres, 3 puntos y asi

sucesivamente (fig 14).

2. Grosor: menos de tres mm, 1 punto; entre tres y cinco mm, 2

puntos; y mayor de cinco mm, 3 puntos (fig 15).

3. Separacién: tipo I o fdcil, sin precisar diseccién, 1 punto; tipo II si
precisa diseccién lograndose la separacién de la zona adherida, 2 puntos; tipo
III si precisa diseccién cortandose la adherencia sin despegarse de su lecho de

insercién, 3 puntos (393).

4. Vascularizacién: Si no existen vasos, 0 puntos; y 1 punto si la AP

- estd vascularizada (fig 16 y 17).

5. Localizacién: (A diferencia del hombre, el epiplon en la rata tiene un
papel secundario debido a la presencia de los cuerpos grasos pélvicos que son
la estructura que participa con mds frecuencia en la adhesiogénesis). Cuerpo
graso-cicatriz, 1 punto; epiplon-cicatriz, 2 puntos; enteroparietal, 3 puntos;

cuerpo graso 6 epiplon-intestino, 4 puntos; y enteroentéricas, 5 puntos (fig 14).




FIG.14.— Adherencias postop_eratorias: Una entre epiplon y pared abdominal,
vascularizada y otra de cuerpo graso a colon, a-vascular. Ambas
de pequefio grosor.




FIG 15.— Adherencia entero—-parietal

de grosor mayor de 5 mm.







FIG.17.— Adherencia avascular.
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-Indice adherencial:

En cada grupo de animales se ha calculado la media de las
puntuaciones obtenidas en los cinco criterios. La suma de éstos cinco valores

constituye el Indice Adherencial Total (IAT).

-Andlisis estadistico:

Las medias y el IAT sé han comparado respecto al control
mediante contrastes de igualdad de medias, realizando analisis de varianza.
Asimismo, usando la informacién de todos los criterios, se ha efectuado un
andlisis discriminante, obteniendo las funciones discriminantes de Fisher. El

andlisis estadistico se ha realizado con el programa estadistico SSPS-PC (SPSS

Inc. Chicago. Illinois. USA, 1986).
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RESULTADOS



" Los resultados los separaremos en los siguientes apartados:

A) Incisiones abdominales
B) Técnicas quirirgicas bdsicas
C) Lesi6n peritoneal

D) Anastomosis intestinal

A) Incisiones abdominales:

1. Numero de AP.

El numero de AP es diferente en funcién de la incision
abdominal empleada. La incisién que mayor numero de AP ha desarrollado ha
sido la transrectal derecha (media 1.80+ 0.63), seguida de la subcostal derecha
(media 1.70+0.82). La laparotomfa media es la incisién que menos AP

* desarrolla con una media de 0.50+0.52 (tabla 3y4).
2. Localizacién.
Las incisiones sélo determinan AP entre los cuerpos grasos
pélvicos o epiplon y la pared anterior del abdomen. No encontramos en ningun

caso participacién del intestino. No existen diferencias significativas entre las

medias respecto de €ste criterio (tabla 3 y 4, fig 18).
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LAPARO SUBC TRANSR

NUMERO 5 17 18
LOCALIZACION

cgp—-pared 3 (60) 15 (88.2) 16 (88.8)

epi-pared 2 (40) 2 (11.7) 2 (11.1)

otros - - -
VASCULARIZACION

vasc. 2 (40) 7 (41.1) 18 (100)

avasc. 3 (60) 10 (58.8) -
GROSOR :

< 3 mm 3 (60) 9 (52.9) 3 (16.6)

3-5 mm 2 (40) 7 (41.1) 4 (22.2)

> 5 mm - 1l (5.8) 11 (61.1)
SEPARACION

tipo I 1 (20) 14 (82.3) 3 (16.6)

tipo II 4 (80) 3 (17.6) 3 (16.6)

tipo ITI - 12 (66.6)

Tabla3.

Caracteristicas de las AP en las incisiones.

Los valores se expresan en valor absoluto y porcentaje

entre paréntesis.

(Laparo: laparotomia media; Subc:

subcostal derecha; Transr: transrectal derecha

infraumbilical; CGP: cuerpo graso pélvico; Epi: epiplon;
Separacidén tipo I: facil; tipo II: precisa diseccién

separandose en su insercidn; tipoc III: se secciona la adherencia).



LOCAL VASC GROSOR SEPAR IAT

LAPARO 0.5%0.5
SUBC 1:7%0.8
TRANSR 1.8%*0.6

0.70£0.8  0.20+0.4 0.70%0.8 0.90£0.9 3 .0£3.2
1.06+0.1 0.34#0.3 1.36%0.4 1.11£#0.1 5.57#1.5
1.10£0.2 0.70+0.0 2.51%0.6 2.36+0.8 8.77+1.4

SUBC ¥k
TRANSR *rE

NS NS * NS *
NS %k %k *kk % *kk

Tabla 4. Medias y desviacién tipica de cada criterio y Grado
de significacidn respecto de la laparotomia, en las incisiones
abdominales.
(Laparo: laparotomia; Subc: subcostal;
Transr: transrectal; IAT: indice adherencial total;

*: p<0.05;

**: p<0.01; ***: p<0.001; NS: no significativo).
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3. Vascularizacion.

Las AP encontradas en la incisién transrectal derecha
infraumbilical han sido siempre vascularizadas.
En la laparotomia media y en la subcostal predominaron las AP avasculares,

demostrandose vasos en el 40% y 41 % respectivamente (tabla 3, fig 19).

4. Grosor.

Las AP en los tres grupos de incisiones abdominales han
presentado diferencias estadisticamente significativas. Las aberturas por
laparotomia o por subcostal, forman AP predominantemente finas, en el 60% y
53% respectivamente (medias de 0.70+0.82 y 1.36+0.41). La incision
transrectal ha invertido ésta relacién, predominando las gruesas en el 61%

(media 2.51+£0.62) (tabla 3 y 4, fig 20).
5. Separacion.
La separacién no ha mostrado diferencias, entre la

laparotomia y la incisién subcostal (media 0.90+0.99 y 1.1140.18,

respectivamente). A diferencia de ellas, la via transrectal forma AP que

precisan diseccién en el 83.2% (media 2.36+0.85) (tabla 3 y 4, fig 21).
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6. Indice Adherencial Total.

Las tres incisiones muestran diferencias significativas en el
JAT. El mayor IAT obtenido corresponde a la via transrectal (IAT
8.77+1.40), seguido de la subcostal (IAT 5.57+1.58) y de la laparotomia
(IAT 3.00+3.29) (tabla 4, fig 22). Al realizar el test discriminante de Fisher
hemos obtenido un porcentaje de clasificacidn correcta del 76.67%, siendo los
criterios de mayor a menor significacién: separacidn, localizacién, grosor y

vascularizacién (tablas 5, 6 y 7).

B) Técnicas quiridrgicas bdsicas:

1. Numero de AP.

Todas las técnicas aplicadas han presentado un aumento

significativo del numero de AP respecto al grupo control (media 0.50+0.52).

‘Bl grupo de mayor numero de AP fue el de cuerpo extrafio (media

4.10+0.99), seguido por el manoseo (media 2.70+1.05); el lavado
intraperitoneal (media 2.00+0.94); el hemoperitoneo (media 1.40+0.51) y la
desecaci6n (media 1.1040.31) (tabla 9).
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LAPARO SUBC TRANSR
Vi -0.11 3.21 1.30
v2 2.09 2.67 -3.56
V3 0.04 -0.60 6.00
v4 0.51 1.99 4.70
V5 0.38 -1.76 1.88
Const -2.16 =5.52 -11.43

Tabla 5. Clasificacién de los coeficientes seglin las funciones

discriminantes de Fisher (Laparo: laparotomia; Subc:
subcostal; Transr: transrectal).

PREDICCION EN CADA GRUPO

GRUPO Ne I IT III
LAPARO 10 S0 - 10
SUBC 10 50 50 -
TRANSR 10 - 10 90

Total: 76.67%

Tabla 6. Porcentaje de casos agrupadoé correctamente segiin el
test discriminante de Fisher (laparo: laparotomia; -
Subc: subcostal; Transr: transrectal).

PASO WILKS LAMBDA F SIG CRITERIO

I | 0.39 - 20.28 0.0000 Grosor

) 2 0.42 18.64 0.0000 Vascularizacién
3 0.53 11.58 0.0002 Numero
4 0.55 10.66 0.0004 Separacién
S 0.87 1.97 0.1s5 Localizacién -

Tabla 7. Grado de significacién de cada criterio segin
el test discriminante de Fisher (SPSs).
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2. Localizacidn.

En el grupo control sdlo encontramos adherencias
parietales, sin participacién alguna del intestino (media 0.70+0.82). En la
desecacién aparecen un 9% de AP enteroparietales, sin mostrar diferencias

significativas respecto del control (tabla 8). En los restantes grupos existen

diferencias significativas respecto del control, mds acusadas en el manoseo

(media 4.50+£0.69) y en el cuerpo extrafio (media 4.16+0.29).

.
]
P
|
£
L

En el hemoperitoneo y en el la‘)ado intraperitoneal predominan las AP
parietales, participando el intestino en el 14.2% y en el 5%, respectivamente.
En el grupo del manoseo destacan las adherencias enteroentéricas (62.9 %)
frente a las parietales (11.1%) y de grasa 6 epiplén a intestino (25.9%). Por
contra, la presencia de un cuerpo extrafio estimula mds la formacion de AP
entre los cuerpos grasos pélvicos 6 epiplén y las asas intestinales (68.2%), ¥

menos las enteroentéricas (26.82%) y las parietales (4.8%) (figura 23).

3. Vascularizacién.

En el grupo control apenas habfa vascularizacién de las
adherencias (media 0.20+0.42), al igual que en el grupo de manoseo (fig 24).
En el resto de las series existieron diferencias significativas (Tabla 9), siendo

m4s marcadas en la desecacién y ante un Cuerpo extrafio (medias 0.75+£0.42y

0.73+0.19, respectivamente).
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CONTROL

DESEC HEMOP LAVADO

MANOSEO CUERPO E

NUMERO 5 11 14 20 27 41
LOCALIZACION

cgp-pared 3 (60) 9(81.8) 8(57.1) 12(60) 2(7.4) 1(2.4)
epi-pared 2 (40) 1(9.0) © 4(28.5) 7(35) 1(3.7) 1(2.4)
int-pared - 1(9.0) 1(7.1) - - -
cgp-int - - 1(7.1) - 1(5) 7(25.9) 28(68.2)
int-int - - - - 17(62.9) 11(26.8)
VASCULBRIZACION

vasc. 2 (40) 8(72.7) 13(92.8) 12(60) 5(18.5) 31(75.6)
avasc. 3 (60) 3(27.2) 1(7.1) 8(40) 22(81.4) 10(24.3)
GROSOR

< 3 mm 3(60) 5(45.4)  5(35.7) 2(10)  9(33.3) 4(9.7)
3-5 mm 2(40) 4(36.3)  6(42.8) 9(45)  3(11.1) 3(7.3)
> 5 mm’ - 2(18.1)  3(21.4) 9(45) 15(55.5) 34(82.9)
SEPARACION

tipo I 1(20) 6(54.5) 9(64.2) 8(40) 18(66.6) 1(2.4)
tipo II 4(80) 5(45.4)  2(14.2) 7(35) 2(7.4) 6(14.6) -
tipo III - - 3(21.4) 5(25)  7(25.9) 34(82.9)

Tabla 8. Caracteristicas de las AP en cada técnica quirdrgica

basica empleada. ;
(Desec: desecacidn; Hemop: hemoperitoneo; CGP: cuerpo graso pélvico;

Epi: epiplon; Int: intestino delgado.
Separacién tipo I:facil sin precisar diseccidn;

tipo II: precisa diseccidn separandose a la traccién
de su lecho de insercidn; '

tipo III: precisa diseccidén rompiendose la adherencia).

Los datos se expresan en valor absoluto y
porcentaje entre paréntesis.



ne LOCAL VASC GROSOR SEPAR IAT
CONTROL 0.5%0.5 0.70+0.8 0.20%0.4 0.70+0.8 0.90%0.9 3.00%x3.2
DESEC. 1.1+0.3 1.25%20.6 0.75%x0.4 1.70£0.6 1.45%0.4 6.25%1.0
HEMOP . 1.4%0.5 1.45%0.6 0.90%0.2 1.80%0.6 1.40%0.6 6.95x1.1
LAVADO 2.0+0.9 1.38£0.4 0.63%0.3 2.32%0.4 1.82+0.6 8.14%1.5
MANOSEOD 2.7%1.0 4.50%0.6 0.17x0.1 2.12+0.5 1.52%0.7 11.02%1.6
- CUERPOE. 4.1x0.9 4.16%20.2 0.7320.1 2.70%0.2 2.80%0.2 14.51+1.2
DESEC. * ok NS ** *® NS *
HEMOP . F* k& * * k% * d NS E X -
LAVADOC %%k * * * Kok * sk
MANOSEOQ * k% * kR NS * k% NS *EK
CUERPO * KR kEkE *® kK wT kK Jok ok Ak

Tabla 9.Medias de cada criterio y Grado de significacién

respecto del grupo control,

diferentes técnicas quirlirgicas biasicas. )
(Desec: desecacidn; Hemop: hemoperitoneo; IAT: indice adherencial

total;

*: p<0.05;
NS: no significativo).

F* ko

p<0.01;

Tk

p<0.001;

encontrados al realizar
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4. Grosor.

En el grupo control (media 0,70-+0.82) no hallamos AP de
mds de 5 mm. En todas las demds series encontramos AP mds gruesas, con
diferencias significativas (tabla 9, fig 18), sobre todo en los grupos de lavado
intraperitoneal, manoseo y cuerpo extrafio (media 2.3240.40; 2.12 +0.59 y
2.70+0.28, respectivamente).

5. Separacidn.

Sélo se presentaron diferencias significativas en el grupo de
lavado intraperitoneal y en el de cuerpo extraiio (1.82+0.62 y 2.80+0.25,
frente a 0.90+0.99 del grupo control) (Tabla 9, fig 26).

6. Indice Adherencial Total.

Resulté ser claramente diferente entre los grupos estudiados
y el control (IAT 3.0043.29). El mayor IAT se obtuvo ante la presencia de un
cuerpo extrafio (14.51+1.23); seguido del manoseo (11.024+1.68) y del lavado
intraperitoneal (8.14+1.56) (Tabla 9, figura 27).

Al realizar el test discriminante de Fisher hemos obtenido un porcentaje
de clasificacién correcta del 70%, siendo los criterios de mayor a menor
significacién: localizacién, vascularizacién, numero, grosor y separacién

(tablas 10, 11 y 12).
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CONTROL DESEC. HEMOP. LAVADO MANOSED CUERPO E.
Vi 0.22 0.52 0.97 1.73 2.36 4.49
v2 1.44 2.90 3.57 2.63 11.65 9.82
V3 1.50 6.44 8.13 4.28 2.11 6.82
va 0.82 2.93 3.03 4.63 3.97 2.93
V5 1.16 0.69 0.15 0.70 -1.82 1.16
Const -3.31 .9.31 -11.55 <=12.79 -34.26 -39.63

e

Tabla 10. Clasificacidén de los coeficientes segin las
funciones discriminantes de Fisher.
Hemop: hemopéritoneo)

(Desec:

desecacidn;

PREDICCION EN CADA GRUPO

GRUPO Ne I 11 I1T v v VI
CONTROL 10 70 10 10 10 - -
DESEC. 10 - 30 30 30 10 -
HEMOP . 10 - 20 70 10 - -
LAVADO 10 - - 30 70 - -
MANOSEQ 10 - - = 10 80 10
CUERPO E. 10 - - - - - 100

Total: 70%

Tabla 11. Porcentaje de casos agrupados correctamente segun

7™ . -~
@ iL—":—'D"‘L.«. ‘_A::‘ﬂ!_w:l&ﬁg‘\w 1Lz

PASO WILKS LAMBDA F SIG CRITERIO
1 0.12 24.88 0.0000 Localizacidn
2 0.06 4.89 0.0000 Vascularizacidn
3 0.04 3.49 0.0000 Numero
4 0.03 3.04 0.0 Grosor
5 0.02 2.23 0.0 Separacidn

Tabla 12. Grado de significacién de los criterios segin
2l test discriminante de Fisher (SPSS).
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C) Lesién peritoneal:

1. Numero.

El numero de AP .encontradas en los tres grupos es

diferente; siendo mayor en el grupo de sutura manual, seguido de la sutura

mecdnica y la electrocoagulacién (medias 2.10+0.31, 1.60£1.07 y
1.0040.66, respectivamente) (tabla 13).

2. Localizacion.

En todos los grupos predominaron las AP parietales;

apareciendo otras AP intraabdominales solamente trds la sutura manual en un
14.2% (tabla 13, fig 28).

3. Vascularizacidn.

Todas las AP encontradas trds la electrocoagulacién de la

lesién peritoneal han sido vascularizadas. Aparecieron adherencias avasculares
sélo trds aplicar sutura; un 6.2% con sutura mecdnica y un 19% con sutura
manual. No existen diferencias significativas respecto de éste criterid (tabla 13,
fig 29).

rwm‘ ST T T
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Tab

ELECTROCOAG SUTURA MEC. SUTURA M.D.

NUMERO 10 16 21
LOCALIZACION

cgp-pared 7 {70) 4 (25) 8 (38.0)

epi~-pared 2 (20) 11 (68.7) 8 (38.0)

int-pared 1 (10) 1 (6.2) 2 (9.5)

cgp-int - - 3 (14.2)
VASCULARIZACION

wvasc. 10 (100) 15 (93.7) 17 (80.9)

avasc. - 1 (6.2) 4 (19.0)
GROSOR

< 3 mm 1 (10) -8 (50) 3 (14.2)

3-5 mm 3 (30) 8 (50) 4 (19.0)

> 5 mm 6 (60) - 11 (52.3)
SEPARACION

tipo I 5 (50) 7 (43.7) -

tipo II 3 (30) 9 (56.2) 4 (19.0)

tipo III 2 (20) - 17 (80.9)

la 13. Caracteristicas de las AP en los grupos de lesién

peritoneal. (Electroc:
manual discontinua;Mec:
Pé€lvico; Epi: epiplon;

electrocoagulacién; Sutura MD:
mecdnica; CGP: cuerpo graso
Int: intestino; Tipo I: facil;

tipoIl:precisa diseccidn separandose en su insercién;
tipoIII: se separa por secciéndela adherencia).Losdatos
Se expresan en valor absoluto y porcentaje entre paréntesis.



> [eouojTJod UQTSST B] 8P OjUSTWBlBJ] e UnNSes sSeTouadeype S8BT 3P UQTOBZTTBI07] ~gz T1d

jul-uojdida

sale}alledolajus = pejed-dbo |

"08Ip jenuew eining eolugosW BINING '‘6e000.108|3

==

0z

R
A
|

TV3ANOLlIddd
SY1 3d NOIOY

o “,... e e :a%%@?»



*TBouUOlTJaed UQTSOT BT op OjuUsTWelBJd]} TP upfes SBIOUSJSYpPR SB[ Op UQTIBZTJIBINOSE) -°6Z°ITd

"OSBAY § "OSEA [

"0SIp [BNUBW BINING eoluUBO8W BINING ‘620020.108|7

—

0c¢




4. Grosor.

No encontramos diferencias significativas respecto al grosor
de las AP en los tres grupos estudiados. La sutura mecédnica no forma AP de
grosor superior a 5 mm; mientras en la electrocoagulacién y en la sutura

_ manual, aparecen en un 60% y un 52% respectivamente (tabla 13, fig 30).
5. Separacion.

Las AP encontfadas trds  electrocoagulacién  son
fundamentalmente de ficil separacién (media 1.25+0.97), no existiendo
diferencias estadisticamente significativas con respecto a la utilizacién de
agrafes metdlicos (media 1.63 +0.42). En la sutura mecdnica dominan las de
tipo intermedio en un 56%; y en la manual las de dificil separacién en un 80%
(media 2.85+0.24), no encontrando ninguna de ficil separacidn (tabla 14, fig
31).

L T Ao A Laramerial Tatal
6. Indice Adherencial 1otai.

No existen diferencias estadisticamente significativas entre
la electrocoagulacién y la sutura mecdnica. Con éstos dos grupos, la sutura
manual siempre es estadisticamente mds adhesiogénica (p<0.001). Los
valores del IAT en orden decreciente fueron: sutura manual 10.13+0.85;

sutura mecdnica 7.76+0.83 y electrocoagulacion 5.90+3.61 (tabla 14, fig 32).
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No LOCAL VASC GROSOR SEPAR IAT
" ELECTROC 1.020.6 1.10%0.8 0.8+x0.4 2. 05%1.1 1.25+0.9 5.9%3.6
SUTURAM 1.6x0.4 1.93%0.3 0.95+0.1 1. 65%0.4 1.63+0.4 7.7+0.8
SUTURARMD 2.1#0.3 1.98%0.6 0.81+0.2 2. 38%0.4 2.85%0.2 10.2%0.8
. EC/SUT M NS NS NS NS NS NS
EC/SUT MD ok ok NS NS ko * % %
SUT M/MD * ke NS NS %%k %ok &

Tablal4. Medias, desviacidn tipicay grado de significacién de

cada criterio en los grupos de lesidn peritoneal.
electrocoagulacidn; Sutura MD: manual discontinua; M:

(Electroc:

mecadnica; IAT: indice adherencial total; *: p<0.05; *x*: p<0.01;
**%: p<0.001; NS; no significativo).
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ELECTROC SUTURA MEC SUTURA M.D.
Vi 1.56 -1.70 7.89
v2 -0.07 2.88 -3.89
V3 0.12 2.82 ~-9.74
v4 - - -
vs 0.15 -0.70 6.28
Const -1.98 -5.16 -10.51

Tabla 15. Clasificacién de los coeficientes segin las funciones
discriminantes de Fisher. (Electroc: electrocoagulacidn;
Sutura MD: manual discontinua; Mec: mecanica).

PREDICCION EN CADA GRUPO

- GRUPO Ne I IT IIT
ELECTROC 10 70 10 20
SUTURA MEC 10 - 100 -
SUTURA MD 10 - - 100

Total: 90%

Tabla 16. Porcentaje de casos agrupados correctamente segin el
test discriminante de Fisher.

Mec:mecanica).

(Electroc:electrocoagulacién; Sutura MD: manual discontinua;

PASO WILKS LAMBDA F SIG CRITERIO
1 0.65 7.02 0.0000 Localizacidn
2 0.35 8.74 0.0000 Separacidn
3 0.17 11.32 0.0000 Vascularizacidn
4 G.12 11.15 0.0005 Numero
5 - - - Grosor

Tabla 17. Grado de significacidn de cada criterio segin
el test discriminante de Fisher (SPSS).
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Al realizar el test discriminante de Fisher hemos obtenido un porcentaje
de clasificacién correcta del 90%, siendo los criterios de mayor a menor

significacién: localizacién, separacion, vascularizacién, numero y grosor
(tablas 15, 16 y 17).

D) Modelo quirirgico. Anastomosis:
1. Numero.

No hemos encontrado diferencias significativas en el
numero de AP entre los dos grupos de anastomosis. Las medias fueron de
2.90+2.70 en la anastomosis de intestino delgado, y de 2.70+0.48 en la

anastomosis de intestino grueso (tabla 18).
2. Localizacién.

Con éste modelo, hemos encontrado AP enteroparietales en
un 44.8% en el grupo de anastomosis en intestino delgado; frente a un 7.4%
en el grupo de anastomosis en intestino grueso. Las AP entre intestino y
cuerpos grasos pélvicos sin embargo, fueron mds frecuentes después de la
anastomosis en intestino grueso: un 25.9% respecto a un 10.3% en las
anastomosis de intestino delgado. Las medias no presentaron diferencias

significativas (tabla 18, fig 33).
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A.I.D. A.T.G.

NUMERO 29 27
LOCALIZACION

cgp—-pared "3 (10.3) 10 (37.0)

epi-pared 10 (34.4) 7 (25.9)

int-pared 13 (44.8) 2 (7.4)

cgp~int '3 (10.3) 7 (25.9)

int-int - 1 (3.7)
VASCULARIZACION ‘ V ;

vasc. 24 (82.7) 20 (74.0)

avasc. 5 (17.2) 7 (25.9)
GROSOR

<3 mm 2 (6.8) 9 (33.3)

3-5 mm 7 (24.1) 9 (33.3)

>5 mm 20 (68.9) 9 (33.3)
SEPARACION

tipo I - 4 (13.7)

tipo II 5 (17.2) 12 (44.4)

tipo III 24 (82.7) 11 (40.7)

Tabla 18. Caracteristicas de las AP en cada grupo de anastomosis

intestinal. (Los valores se expresan en niimero y porcentaje
entre parentesis. AID Y AIG: ‘anastomosis de intestino delgado
¥ grueso grueso; CGP: cuerpo graso Pé€lvico; Epi: epiplon; Int:
intestino; Separaciédn tipo I: facil; tipo II precisa diseccién
separandose de su zona de insercidn; tipo III se secciona

la adherencia).
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3. Vascularizacién.

La relacién entre AP vascularizadas o no, es similar en
ambos grupos, predominando las vascularizadas en un 82.7% en el grupo de
anastomosis de intestino delgado y en un 74% en el de anastomosis de intestino

grueso (tabla 18, fig 34).
4.Grosor.

El grosor de las AP encontradas fue significativamente
diferente en ambos grupos: p<0.01 (media 2.60+0.30 en intestino delgado y
2.1040.59 en intestino grueso). En el modelo de anastomosis de intestino
delgado, predominaron las AP gruesas (68.9%), siendo finas tan sélo el 6.8%.
En el modelo de anastomosis de intestino grueso se distribuian de forma

homogénea (tabla 19, fig 35).
5. Separacidn.

La separacién es el criterio que mayor significacién ha
demostrado: p<0.001 (media 2.83+0.22 en anastomosis de intestino delgado
y 2.21+0.41 en anastomosis de intestino grueso). El grupo de anastomosis de
intestino delgado precisé diseccién en todas las AP encontradas; mientras el
13.7% de las AP del grupo de anastomosis en el intestino grueso se

resolvieron ficilmente sin utilizar diseccién (tabla 19, fig 36).
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Ne LOCAT, VASC GROSOR SEPAR IAT

A.I.D. 2.9%#0. 52.54%+0.3 0.83%0.1 2.60%0.3 2.83%0.2
AR.I.G. 2.7+0.4 2.28%1.0 0.7340.1 2.11+0.5 2.21%0.4

11.70%0.9

A.ID/IG NS NS NS *% * ek

Tabla 19. Medias y desviacidn tipica obtenidas en cada criterio
Y grado de significacidn, en el modelo de anastomosis intestinal
(AID y AIG: anastomosis de intestino delgado y grueso; IAT: indice
adherencial total; *: p<0.05; #**; P<0.01; =**=%; p<0.001; NS: no

significativo).




Ne LOCAL VASC GROSOR SEPAR IAT

A.I.D. 2.9%#0. 52.54%0.3 0.83%0.1 2.60%0.3 2.83%0.2 11.70+0.9
A.I.G. 2.7+0.4 2.28%1.0 0.73+0.1 2.11#0.5 2.21%0.4 9.05+3.3

A.ID/IG NS NS NS *w * %k

Tabla 19. Medias y desviacién tipica obtenidas en cada criterio
Y grado de significacidn, en el modelo de anastomosis intestinal
(AID y AIG: anastomosis de intestino delgado y grueso; IAT:
adherencial total; *: P<0.05; #*: p<0.01; **+*; p<0.001; NS:
significativo).

indice
no
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6. Indice Adherencial Total.

Hemos obtenido diferencias signiﬁcativas entre ambos
grupos de anastomosis: p<0.05 (IAT 11.70+0.90 en la de intestino delgado,
y 9.05+3.36 en la de intestino grueso) (tabla 19, fig 37).

Al realizar el test discriminante de Fisher hemos obtenido un porcentaje
de clasificacién correcta del 100%, siendo los criterios de mayor a menor

significacién: separacién, localizacién, grosor, vascularizacién y numero
(tablas 20, 21 y 22).
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A.I.D. A.I.G.

vi 10.47 0.90
v2 -25.15 -17.81
v3 63.33 48.49
va 29.55 20.57
V5 32.31 24.67
Const -79.28 -45.60

Tabla 20. Clasificacidén de los coeficientes
seglin las funciones discriminantes de Fisher.
(AID y AIG: anastomosis de intestino delgado Y grueso).

PREDICCION EN CADA GRUPO

GRUPO Ne I II
A.I.D. 10 100 -
A.I.G. 10 - 100

Total: 100%

Tabla 21. Porcentaje de casos agrupados correctamente segin el
test discriminante de Fisher (AID y AIG: anastomosis de

i g S IO Sy

. L - Sy . .. N
intestins ﬂ%;gﬁd@ Y §9ruessj .. -

PASO WILKS LAMBDA F SIG CRITERIO
1 0.53 17.14 0.0006 Separacién
2 0.65 9.28 0.006 Grosor
3 0.92 1.41 0.25 Vascularizacidn
4 - 0.96 0.72 0.40 Numero
5 0.97 . 0.50 0.48 Localizacién

Tabla 22. Grado de significacién de cada criterio segin
el test discriminante de Fisher (SPSs).
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Discutiremos, en primer lugar, los métodos para el estudio de las

adherencias peritoneales y, a continuacién, los factores etiolégicos de las
mismas. Finalizaremos exponiendo una actitud racional de conducta para todo

cirujano frente al problema de las adherencias peritoneales postoperatorias.

1. Sobre el método

Al iniciar la investigacién se nos plantearon tres problemas

metodolégicos fundamentales:

I) El primer problema que se nos presentaba al intentar estudiar las
adherencias era como inducirlas. Se han descrito muiltiples mecanismos de
produccién de adherencias, pero muchos de ellos son dificiles de reproducir
por otros grupos de ihvestigacién. Los ultimos trabajos publicados, con su
mecanismo de formacién de adherencias, se expresan en la tabla 23.

De todos ellos, tan sélo diez han sido utilizados para inducir adherencias
intra-abdominales. El resto han sido disefiados para estudiar adherencias

Ppélvicas.

Los mecanismos de produccién de adherencias mds empleados en ambos
grupos de experiencias han sido la incisién de la serosa dejando un drea
sangrante y el cepillado de un drea con un hemostitico hasta la aparicién de
petequias. El primero de ellos es el que elegimos para estudiar el efecto de las

diversas formas de tratamientos sobre la lesién peritoneal.
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AUTOR ANO INDUCCION TIEMPO
Bateman 1982 cepillado 21
Maurer 1983 " 14
De Leon 1984 " 28
Fredericks 1986 incisidn serosa+sutura 14
Filmar 1987 incisidén seromuscular 14
Elkins 1987 4 lesiones: 14

incisidn serom.+sutura

cepillado (area 2+*2cm)

denudacidn "

denudado+electroc.
Luciano 1987 incisidn serosubmucosa 28
Goldberg 1987 rallado con bisturi nels 28
Blauer 1988 3 lesiones: 42

incisién serom.

denudacién (1l*lcm)

cepillado (30sgqg)
Boyers 1988 denudado (2+%2cm)+electroc. 21
Blair 1988 incisidén seromuscular 14
Cohen 1989 Laparotomia media 10
Doody 1989 incisidén serom+electroc. 14
Lundin 1989 distensién con Ringer 10
Springall 1989 anastomosis t-t 7
Steinleitner 1990 electroc+sutura 7
Golan 1990 cepillado 21
Brands 1990 plicatura interna 10
McEntee 1990 polvos de almidén 48
Leach 1990 incisidén seromuscular 21
Kappas 1990 lavado IP 28
Koltai 1990 trauma por pinzas 21
Brumsted 1990 laser CO2 21
Wiskind 1990 incisidn serom. long. 21
Nezhat 1990 laser CO2 60
Lundorff 1991 " laparotomia/laparoscopia S0
Urman 1991 laser cO02 14
Young 1991 incisidn seromuscular 30
O0"Sullivan 1991 cepillado 10
Dunn 1991 electrocoagulacién 8
Herslag rallado bisturi nels 14

1991

TABLA 23.- Métodos empleados para inducir adherencias y tiempo
. _en dias hasta su valoracidén (Serom: seromuscular;
- " Electroc: electrocoagulacién; IP: intraperitoneal;

*: estudios abdominales).



I) Una vez elegido el método de induccién de las adherencias, el
segundo problema a definir era el tiempo que media entre la intervencién
inicial y la valoracién de las AP aparecidas. En el cuadro anterior (tabla 23)
también se enumera el tiempo de la reintervencién empleado por los diferentes
autores. Aunque alguncs esperan 28 dfas antes de contabilizar las AP, el

tiempo mds usual es de 14 6 21 dfas.

Este tiempo debe ser suficiente para la constitucién de las adherencias y
para permitir que el peritoneo recuperado pueda lisar las adherencias
fibrinosas. De ésta forma se pretende évitar el valorar adherencias temporales
que no suponen un problema clinico. Por ello, en nuestro estudio

cuantificamos las adherencias a los 30 dias de la primera intervencion.

IIT) El tercer problema era la forma de cuantificacién de las AP
generadas. Podemos diferenciar tres tipos de valoraciones: Valoracién Simple,

Indice Simple 6 Indice Complejo.

Valoraciéon Simple.

La forma mds sencilla de cuantificar las AP se basa en la

valoracién de una caracteristica aislada de éstas.
Durante muchos afios los ginecélogos han empleado el porcentaje de
superficie cubierta como medida para comparar las adherencias (388, 405,
408). Otros las han valorado segiin el tipo de adherencias encontradas, ya sean

delgadas 6 densas (261, 386, 400). Otros registran ambas caracteristicas (394,
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395, 406); algunos afiaden la valoracién de la localizacién (392 y 422) 6 la
vascularizacién (402, 403, 427) 6 de ambos (387, 428).

En cirugia abdominal los criterios aislados mds usuales para cuantificar

las AP han sido el numero (131, 212, 387) y la localizacién (44, 123, 410).

Indices Simples.

Las adherencias pueden ser cuantificadas, sean cuales sean sus

caracteristicas, en escalas sencillas de puntuacién.
Casi cada autor que ha trabajado sobre éste tema ha descrito una escala
personal. La mayorifa son de dificil interpretacién e incompletas. Citaremos las

mds empleadas y las aplicadas a cirugia abdominal (*):

Trimbos-Kemper, 1985 (428):

0. no adherencias.

Jach

. adherencias delgadas y transparentes

. adherencias espesas, transparentes y limitadas a la lesién

W N

. adherencias espesas, vasculares y extralesionales

Latjssen, 1985 (417):

0. no adherencias.

1. una adherencia fina

2. una 6 dos adherencias finas; 6 una densa de menos de 1 cm
3. mds de dos adherencias tipo 2; 6 al menos una sélida
4

. mds adherencias que en tipo 3
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* O Sullivan, 1991 (407):

1. no adherencias

2. adherencias finas intralesionales
3. adherencias densas intralesionales
4.

multiples adherencias diseminadas extralesionales

* Elkins, 1987 (389):

0. no adherencias

1. una adherencia visceral, 6 de viscera a pared abdominal
2. dos adherencias tipo 1 |

3. mds de dos tipo 1; 6 la totalidad del intestino formando
una masa sin fijarse a la pared abdominal |

4. viscera directamente adherida a la pared

(independientemente del numero 6 extensién del reste)

* Kappas, 1991 (188):

0. no adherencias

1. de una a tres adherencias parietales; ¢ adherencia a

la cicatriz menor de la mitad de la longitud de la herida
9 mds de tres adherencias parietales; adherencia a un

asa ihtestinal; 6 adherencia a la cicatriz entre 1/2 y 2/3 de
la longitud de la herida

3. a_dherencias a mds de un asa intestinal; 6 adherencia
ocupando mis de 2/3 de la longitud de la cicatriz

4. adherencias masivas (participando varias visceras)
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Indices Complejos.

Son aquellos que cuantifican las AP puntuando de forma
independiente varias caracteristicas. Posteriormente se efectia una suma de
puntuaciones que configura un indice final. Son los mds completos y rigurosos;
y los de uso mds reciente. Tan solo uno se ha utilizado en experimentacién

abdominal. Destacan:

Boyers, 1988 (393):
I. Extensién. 0. no adherencias. |
1. 25% de drea cubierta
2.50% " "
3.75% " "
4. mds del 75% "
II. Tipo. 0. no adherencias
1. adherencia fina y transparente

2. adherencia opaca sin vasos

(&3]

. adherencia opaca vascularizada

4. adherencia con vasos largos y grandes
III. Tenacidad. 0. no adherencias
1. adherencia de fécil separacién
2. adherencia que precisa traccién

3. adherencia que precisa diseccién

Golan, 1989 (423):
I. Anchura. < 2 mm. Un punto
2-10 mm. Dos puntos

> 10 mm. Tres puntos




II. Grosor. < 1 mm. Un punto

1-3 mm. Dos puntos
> 3 mm. Tres puntos
III. Resistencia. + 1 punto
++ 2 puntos
+ + + 3 puntos

Leach, 1990 (398):
I. Superficie. 0. no adherencias
1. 25% édrea cubierta
2.50% " "
3.100% " "
II. Cardcter. 0. no resistencia a la separacién
0,5. moderada fuerza para la separacién
1. necesita diseccién

III. Localizacién (de 0 a 4 puntos para cada localizacién)

* Hershlag, 1991 (409):

I. Extensién. 0. no adherencias
1. limitado al drea lesionada 6 en dreas no

lesionadas solamente
2. adherencias en dreas lesionadas y no
| lesionadas

II. Tipo. 1. adherencia delgada y transparente
2. opaca pero sin vasos
3. opaca con vascularizacién
4

. adherencias densas y con vasos
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De lo expuesto anteriormente, podemos deducir que para el estudio de las
adherencias es necesario definir un modelo experimental que genere
adherencias de forma reproducible y sencilla, que la cuantificacién se lleve a
cabo trds un tiempo adecuado de latencia, y por dltimo que la cuantificacién
sea lo mds completa, rigurosa y ficil de realizar posible.

Nuestro método analiza un amplio nimero de caracteristicas de las AP
(numero, localizacién, vascularizacién, grosor y separacién), estudiando cada
uno de estos aspectos de forma separada. Con las medias de dichas
caracteristicas hemos obtenido un indice adherencial Total. Este indice ha
resultado temer un alto valor discriminativo, de forma que, conocido un
determinado IAT podemos clasificar correctamente un animal en cada uno de
los grupos analizado con una probabilidad de mds del 70% (70% en el estudio
B, 76.67% enel A, 90% enel Cy 100% en el D).

En conclusién, creemos que nuestro método es adecuado para cuantificar

el fenémeno adherencial peritoneal postoperatorio en la cavidad abdominal.

2. Sobre los factores etiolégicos

Cualquier forma de trauma 6 lesién de la superficie peritoneal
puede causar adherencias. Todas las intervenciones quirdrgicas tienen un
riesgo potencial de generar adherencias, aumentando su incidencia con la

magnitud de la cirugfa y con el numero de laparotomias previas (27).
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Se ha demostrado que la actividad del sistema fibrinolitico local es el

factor mds importante para determinar si las adherencias fibrosas se
reabsorben 6 se organizan; y éste factor estd inversamente relacionado con la
isquémia tisular. Asi, el potencial fibrinolitico estd disminuido en los tejidos
isquémicos permitiendo la conversién de los puentes de fibrina en adherencias
fibrosas permanentes (90 y 432). Las principales causas de isquémia tisular
local y, por lo tanto, de la formacién de adherencias son las maniobras
quinirgicas sobre el peritoneo (desecaci6én, manoseo, sutura, etc.). Este efecto
se ve intensificado a su vez por la presencia de cuerpos extrafios y de cualquier

infeccién intraabdominal (217).

En éste trabajo hemos analizado algunas de las técnicas quirdrgicas y
manipulaciones peritoneales ﬁue pueden verse implicadas en la formacién de
las AP. A continuacién discutiremos:

A/ Las incisiones abdominales
B/ Las técnicas quirdrgicas bdsicas
C/ La herida peritoneal

D/ Las anastomosis intestinales

A/ Incisién abdominal

La eleccién correcta del tipo de incisién abdominal es el primer
gesto quirdrgico ante cualquier intervencién. No existe en la literatura ningin
‘trabajo experimental que estudie la relacién entre la via de abertura y la

formacién de adherencias.
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En éste estudio hemos demostrado que la incisién transrectal derecha es la que

~presenta un mayor potencial adhesiogénico, frente a las otras incisiones

laparotémicas habituales.

La laparotomfa media no siempre determina AP y, cuando lo hace son

~delgadas y de facil separacién. La incisién subcostal puede conformar un

- mayor numero de AP que la incisién media, pero €stas son de caracteristicas

similares.

El abordaje por via transrectal derecha infraumbilical parece asociado
con una mayor gravedad de las AP conformadas. En éste estudio vemos que
dicha incisién invierte el patrén normal de las caracteristicas adherenciales,
sobre todo respecto a la vascularizacién, grosor y separacién. Parece pues,
que las incisiones no mediales infraumbilicales tuvieran un mayor riesgo de

presentar problemas derivados de sus adherencias.

Muchos datos clinicos avalan nuestros resultados: las técnicas que con
mayor frecuencia se siguen de obstruccién intestinal por adherencias son
infraumbilicales (apendicectomia, cirugfa pélvica y colorectal) (15, 48); los
procesos inflamatorios son mds intensos en la mitad inferior del abdomen
(enfermedad inflamatoria pélvica, enfermedad inflamatoria intestinal,
diverticulitis, etc.); y las infecciones de las heridas quirirgicas suelen formar

colecciones en las zonas mds declives de la cavidad, como el fondo de saco de

Douglas.
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Para intentar explicar los datos obtenidos formularemos la siguiente hipétesis:

‘a nuestro entender, dos podrfan ser los hechos mds significativos que
diferencian éste tipo de incisiones: 1) El no ser mediales: ello supone una via
%més traumdtica al lesionar mayor cantidad de peritoneo (que la entrada por la
Eh’nea alba), dejar mds tejido isquémico y favorecer la presencia de sangre libre
%por el sangrado muscular de la pared; y 2) El ser inframesocélica: lo que
:favoreceri’a el contacto de cualquier drea lesionada con el epiplon, grasa

‘peritoneal, la mayor parte de las asas, y del contenido pélvico.

B/ Técnicas quirirgicas basicas.
- Cuerpo Extraiio:

Con nuestro método de cuantificacién de adherencias hemos
comprobado que la presencia de un cuerpo extrafio es el factor etiolégico que
mayor numero de AP ha desarrollado.

Sturdy demostré que la utilizacién de gasas y compresas secas es la
causa mds usual de formacién de adherencias, superior a la perdida de
compresas (127). Por ello hemos utilizado como cuerpo extrafio un trozo de

gasa seca.
En nuestra investigacidn, las adherencias suelen ser vascularizadas,

gruesas, fuertemente adheridas y participando casi siempre la grasa 6 epiplén y

sel intestino.
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Las caracteristicas encontradas y la gran frecuencia de participacién del
intestino hace que éste agente etioldgico deba considerarse como primario en
la génesis de las AP y una posible causa de complicaciones graves e incluso de
‘obstruccién intestinal.

La presencia de un cuerpo extrafio supone un estimulo irritativo
%persistente que favorece el deposito de fibrina, la lesién tisular y la infeccién
f(429, 128). Esto debe atraer al epiplén y a la grasa para delimitar el proceso,

, generando el tipo de AP que hemos descrito.

- Manoseo intestinal:

El manoseo de las asas intestinales durante la intervencion es, en
nuestras experiencias, el siguiente factor en orden de importancia en la génesis
de AP. El manoseo que realizamos era andlogo a la técnica de descompresion
retrégrada del intestino delgado, desde el ileon hasta el yeyuno proximal. Esta
técnica, sencilla de realizar en Ol no complicadas, pue
peligrosa si se realiza sobre un intestino poco mévil y friable. No estd indicada
Lsi existe una distensién intestinal limitada, o si existen adherencias intestinales.
Si el intestino estd isquémico o friable debe evitarse por el riesgo de lesién y

perforacién (216). No existe ninguna publicacién hasta la fecha que relacione

las AP y el manoseo intestinal.

i
i

-137 -




La formacién de AP por la manipulacién quirdrgica puede venir

‘explicada por la lesion directa de la serosa peritoneal, microtraumas que
‘causan equimosis y pequeﬁos hematomas intraparietales que favorecen la
‘isquémia y alteran la capacidad fibrinolitica local. Hemos encontrado que las
AP por manoseo suelen ser enteroentéricas, avasculares y, aunque gruesas,

facilmente separables.

- Lavado intraperitoneal:

El lavado intraperitoneal también es un procedimiento generador
de AP que sélo deberia ser usado en la clinica cuando existan indicaciones
claras, como la peritonitis difusa (185).  El lavado puede dafiar el peritoneo
por la temperatura extrema de la solucién utilizada (187-188), por alteracién
de su funcionalismo absortivo o por alargamiento del {leo postoperatorio (54).

Kappas (187-8) ha constatado los cambios histolégicos que acontecen en
el peritoneo sometido a irrigacién a diferentes temperaturas. Cuando utiliza
sueros por encima de los 37°C aparece un aumento estadisticamente
significativo en la formacién de AP. Por encima de los 50°C encuentra
lesiones necréticas oCupando de un tercio al 100% del perimetro intestinal,
‘ocurriendo una proliferacién temprana de coldgena en las dos primeras
isemanas de la cirugia. En las AP encontradas por éste autor, participa con mds
éfrecuencia la cicatriz de laparotomia, los cuerpos grasos pélvicos, el epiplon y
el intestino, encontrando una alta correlacién entre el numero de AP parietales

‘e intestinales y el incremento de la temperatura.
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Nosotros hemos observado en éste estudio AP habitualmente
vascularizadas, de grosor medio, de dificil separacién y de localizacién
parietal. Nuestra baja incidencia de adherencias entéricas puede explicarse
segiin Kappas, por la utilizacién de salino a 37°C, temperatura que dicho autor

aconseja no exceder en la clinica por ser potencialmente peligrosa (188).

- Presencia de sangre libre:

Los cirujanos suelen afirmar que una correcta hemostdsia evita la
formacion de adherencias (61). En la literatura se recoge, sin embargo, una
gran controversia entre los que piensan que la presencia de séngre es capaz de
generar AP (150-153), y los que apoyail la idea de que la sangre de forma
aislada no es capaz de formar AP, precisando otro factor asociado (72, 100,
154-155).

Larsson y Nissel han demostrado que la presencia de sangre en cavidad
abdominal sin la concurrencia de ningin otro factor es poco adhesiogénica,
siendo su papel etioldgico secundario cuando existe una lesién peritoneal (156,
157). Larsson sugiere que la sangre vertida a la cavidad abdominal debe
suponer un incremento de fibrina que impide la mormal reabsorcién de la

matriz y la lisis de las bandas fibrinosas (157).
En nuestras experiencias, la presencia de sangre en la cavidad abdominal

sin lesién del peritoneo no produce un fenémeno adherencial severo. Las AP

encontradas suelen ser vascularizadas, finas y de fécil lisis.
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La presencia de sangre libre en cavidad podria favorecer la

adhesiogénesis de las siguientes formas:

1.- Al afiadir una fuente adicional al deposito de fibrina existente trds la
cirugia, lo que dificultaria la normal reabsorcién de las adherencias fibrinosas.

2.- Por la capacidad que las plaquetas contenidas en la sangre tendrian
para estimular la proliferacién fibrobldstica, asegurando la formacién de
adherencias permanentes.

3.- Por la presencia en la sangre de factores desconocidos que actuarfan
induciendo el desarrollo y persistencia de vasos en la matriz inicial (lo que
explicarfa la gran frecuencia con que las AP encontradas bajo éstas
condiciones son vascularizadas).

La ausencia de isquémia, infeccién 6 de cualquier otro factor etiolGgico
asociado puede explicar el que las AP que hemos encontrado sean débiles y de

facil separacion.

- Exposicién intestinal. Desecacién:

El tiempo de exposicién del campo quirdrgico provoca, segin
Ryan, una desecacidn de las cubiertas serosas que puede considerarse como un
factor etiol6gico menor en la génesis de las adherencias (72). Lehman
demostré que la desecacién es capaz de producir un exudado fibrinoso que
puede seguirse de la formacién de AP. En sus experiencias también observé
que la serosa peritoneal expuesta libremente favorece la coagulacién de la

sangre (159). Segiin éste autor, existe un doble mecanismo de actuacién: 1/

- Por irritacién serosa y aumento de la matriz inicial; y 2/ Por coagulacién de la

sangre vertida a peritoneo.
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Las adherencias que hemos encontrado al exponer el contenido
abdominal fuera de su cavidad durante 30 minutos han sido siempre parietales,
delgadas y de fécil separacién. Confirmamos asf los estudios de Ryan y los de
Lehman, demostrando la capacidad de la exposicién intestinal para generar AP
por si misma. Por otro lado, también observamos que las adherencias
formadas por la desecacién deben de tener poca repercusién clinica dadas sus
caracteristicas de grosor, tenacidad y excasa participacién del intestino.
Pensamos pues, que éste factor debe ser considerado como secundario en la

etiopatogénia de las AP.

Este factor etioldgico podria reducirse: por irrigacién constante de la
serosa (405, 419), utilizando compresas hidmedas, evitando la luz directa
cuando sea posible (mientras se realizan exploraciones intraoperatorias:
ecografia hepdtica, colangiografias, biopsias intraoperatorias, etc.), asegurando

una atmosfera adecuada (no utilizando ventilacién seca, etc.).

En conclusién, deberfamos evitar en la medida de lo posible, y por éste
orden de prioridades: la utilizacién de cualquier cuerpo extrafio, las maniobras
de descompresién intestinal o el manoseo repetido de las asas, y el lavado de la
cavidad intra-abdominal sino existe indicacién precisa. Si cumplimos éstos
requisitos y ademds aseguramos una buena hemostasis y evitamos una
exposicién intestinal innecesaria, podemos asegurar que nuestra intervencion
quirdrgica ha sido, desde el punto de vista de la adhesiogénesis, lo mds

correcta posible.
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C/ Tratamiento de la herida peritoneal.

Uno de los puntos mds controvertidos para el cirujano es el
tratamiento de los defectos peritoneales. El concepto cldsico de la cicatrizacién
decia que la lesién serosa curaba con una cicatriz fibrosa, de forma andloga a
las heridas cutdneas. Esta teoria hizo pensar al cirujano que el factor que
- determinaba si la fibrina se resorbia o se organizaba era la integridad del
peritoneo. Asi entendido, cualquier defecto peritoneal debia ser suturado o
cubierto (78, 79).

La cirugia experimental ha demostrado que grandes defectos de
peritoneo parietal cicatrizan produciendo una serosa normal y sin adherencias,
en tanto que el cierre por sutura invariablemente es seguido de adherencias |
(91). Se ha introducido pues, un concepto moderno, donde se entiende que en
la lesién peritoneal se produce una proliferacion vascular dentro del tejido
isquémico (80). Cuando la crisis isquémica estd vencida, los vasos colaterales

se reabsorben, dejando una matriz fibrosa que desaparece (11).

Con nuestro estudio hemos corroborado dicha teorfa. Al introducir una
sutura en el peritoneo parietal hemos estimulado mayormente la formacién de
AP que trds la simple coagulacién del lecho. Las AP encontradas sin sutura
son siempre vascularizadas y de separacién ficil; la sutura conforma AP
- avasculares, de separacion dificil y con participacién del intestino.

Estas caracteristicas nos demuestran la potencial gravedad de las AP

~aparecidas trds sutura de una lesién peritoneal.
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La base histopatoldgica que explicarfa nuestros resultados, podria ser,
segin Elkins, el incremento de la necrosis tisular y de la reaccién a cuerpo
extrafio que la sutura produce, aumentando la reaccién inflamatoria y la
formacién de coldgeno (389).

También hemos comprobado que la sutura mecdnica es poco
adhesiogénica, como la electrocoagulacién local del lecho. La utilizacién de
agrafes metdlicos induce, de forma estadisticamente significativa, menor
formacién de AP y caracteristicas mds benignas que la sutura manual (no
participa el intestino, son mayormente vascularizadas, de grosor menor de 5
mm y de separacién media). Por tanto, siempre que se pueda utilizar una
sutura metdlica, ésta debe sustituir a la manual, para evitar una innecesaria

formacién de AP.

Nuestra investigacién contribuye a validar la teorfa isquémica para
explicar la formacién de las adherencias, comprobando que la intervencion
quinirgica sobre el peritoneo es la principal causa de isquémia tisular local.

Asi pues pensamos que el factor que determina si las adherencias iniciales se
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De ésta forma, los defectos peritoneales, que ‘tienen una elevada actividad del
plasminégeno y una gran capacidad fibrinolitica, pierden ambas propiedades al
introducir una sutura (432). Ello nos demuestra cémo cualquier lesién
peritoneal sangrante y no isquémica se protege de las adherencias fibrinosas, y
explica la incapacidad del peritoneo intacto para eliminar las adherencias al

tejido isquémico adyacente (11).
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D/ Modelo quirirgico: Anastomosis intestinales.

Una de las maniobras mds frecuentes en la cirugia es la
realizacién de una anastomosis, lo cual no genera AP masivas. Nosotros
hemos obtenido un 9 y 11.7 de IAT en ambos casos. Si comparamos éstos
resultados con los obtenidos por otras técnicas, vemos que el hemoperitoneo y
el lavado intraperitoneal son menos adhesiogénicos que la realizacién de una
anastomosis (IAT de 6.9 y 8.1, respectivamente); y la presencia de un cuerpo
extrafio mucho mds (IAT 14.5). El modelo de anastomosis en intestino grueso
se sitia entre el lavado y el manoseo. El modelo de anastomosis en intestino
delgado puede inducir AP casi con la misma frecuencia{ que el manoseo

intestinal.

Springall (44) observé la misma distribucién de AP trds realizar
anastomosis en intestino delgado y grueso. Las AP encontradas por éste autor
se localizaban fundamentalmente en intestino, cuerpo graso, mesenterio y

epiplon. Siendo raras las parietales.

En nuestro estudio hemos observado que las caracteristicas que
distinguen las AP de una anastomosis son el grosor y la separacién, no
existiendo diferencia en funcién de la localizacién o vascularizacién. Por otro
lado, mientras el manoseo estimula la formacién de adherencias finas y de facil

separacion, la realizacion de una anastomosis genera AP gruesas y de dificil
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lisis. En ausencia de otros estimulos, éstas caracteristicas de las adherencias,
locales y de dificil separacién, pueden ser beneficiosas e incluso salvadoras
(mds que perjudiciales) para garantizar la resistencia de la anastomosis (11).
La vascularizacién encontrada en nuestro estudio, confirma las ideas de
Jagelman (120) y Ellis (80) sobre el beneficio de dichas adherencias en la
prevencién de la gangrena y perforacién intestinal. En ninguno de los animales
de éste grupo hemos encontrado mortalidad asociada a la realizacién de la

anastomosis.

Las consecuencias de la construccién de las anastomosis intestinales
podrian explicarse de la siguiente forma: |

1) Seccién del intestino, lo que ocasiona dafio tisular y sangrado.

2) Exp(;sicién de contenido intestinal lo que favorece la infeccion. De
igual forma, las bacterias intraluminales pueden adherirse a los puntos y
atravesar el intestino induciendo infecciones quirtdrgicas.

3) La reconstruccion precisa introducir material de sutura  que puede
actuar como cuerpo extrafio, induciendo una respuesta inflamatoria aguda que
cede en aproximadamente una semana. Con puntos no absorbibles esto va
seguido de una respuesta  fibropldsica con formacién de una fina vaina de
coldgeno alrededor del punto. Los puntos absorbibles determinan una

inflamacién crénica que persiste en torno al punto hasta que la absorcién es

completa, si bien con los materiales que tardan varios meses en desaparecer se

- produce también una evolucién hacia la formacién de la vaina de coldgeno

(431).




4) La propia técnica de sutura. El paso de una aguja a  través de la

pared intestinal es traumdtico debido a la seccién de estructuras que produce
en su camino. A veces interfiere la irrigacién sanguinea local, produciendo
isquémia y una disminucién de los activadores del plasmindgeno. La sutura
produce una lesién de la submucosa, capa que es fundamental para la
integridad de la anastomosis (431).-

5) Manoseo local lo que genera un fleo postoperatorio que favorece el
contacto durante el periodo de regeneracién endotelial.

Todos éstos factores podrian confluir determinando las caracteristicas y
la gravedad de las AP.

La base histopatolégica que explica la diferencia encontrada entre las AP
trds manoseo y trds anastomosis es la profunda hemorragia submesotelial, la
mayor necrosis tisular y la reaccién a cuerpo extrafio presente al realizar una
anastomosis, lo cual aumenta la respuesta inflamatoria aguda y la formacion de
coldgeno (389). |

En conclusién, una anastomosis intestinal es una técnica quirtrgica que
no induce de manera importante la formacién de AP. Por ello, se debe evitar
asociarla con otras maniobras adhesiogénicas. Creemos que la anastomosis
extramucosa monocapa a puntos sueltos es la forma ideal de construccién de
una anastomosis intestinal desde el punto de vista adherencial, ya que suprime
sutura innecesaria, produce menos isquémia local y al evitar penetrar la
mucosa disminuye el trduma y el riesgo de infecciones, lo que supone una

disminucién de la inflamacién y de las adherencias persistentes.
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3. ACTITUD RACIONAL. PRINCIPIOS QUIRURGICOS.

Aunque las adherencias son la causa de la mayorfa de las OI y una
urgencia relativamente frecuente, no se deben considerar como algo a ser
evitado a toda costa 6 destruido siempre que se encuentre. De hecho, casi
todas las AP son inofensivas y representan, en muchos casos, el resultado de

un proceso normal de cicatrizacién que ha sido protector 6 incluso salvador.

El cirujano debe conocer la etiopatogénia de las adherencias para

intentar en lo posible:

1. Prevenir la formacién de AP innecesarias, evitando muchas

maniobras intraoperatorias que van en contra de los principios quirdrgicos

establecidos.

2. Comprobar aquellas que inevitablemente se formardn a fin de obtener

sus efectos beneficiosos, evitando en lo posible los riesgos de una posterior

3. Proyectar el mejor tratamiento después de la lisis de las AP en los

- pacientes que sufren episodios repetidos de OI.

Sobre la base de la teoria isquémica de la formacién de las adherencias,
en varias instituciones se han adoptado determinados principios quirdrgicos,

encaminados a prevenir la formacién de AP innecesarias (20):
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a) Bvitar la sutura de reperitonizacién (dejar al descubierto los defectos

de denudacién peritoneal en vez de empefiarse en cerrarlos con puntos a
tensién), con la excepcidén de los defectos mesentéricos y de la reaproximacién
de la serosa en casos de anastomosis.

b) Reponer manualmente el contenido abdominal a su posicién normal
tan pronto como sea posible, antes del cierre de la cavidad abdominal.

c) Preservar el epiplén mayor siempre que sea posible, en particular
cuando no hay patologia maligna del colén (tales como en la enfermedad
inflamatoria intestinal o en la patologfa gédstrica benigna).

d) Proteger cualquier linea de anastomosis y promover la  cicatrizacién
con el epiplon.

e) Extender el epiplon mayor sobre el intestino delgado como una
barrera entre éste y el peritoneo anterior. _

f) Cerrar la pared abdominal sin reaproximar el peritoneo anterior.

De todos los intentos para prevenir la formacién de adherencias,
el dnico principio que ha resistido el paso del tiempo y sobre el que todos los
investigadores parecen haberse puesto de acuerdo es que la utilizacién de una
técnica quirﬁrgica meticulosa, minimizando la incidencia de dafio de la serosa,
isquemia tisular, desecacién y cuerpos extrafios puede limitar la extensién y

gravedad de las AP (12 y 217).
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Para concluir hacemos notar la necesidad de proyectar un cambio de
actitud frente a las AP, de forma que la mayorfa de las adherencias deben ser
consideradas como inofensivas y en muchos casos protectoras, siempre que
realicemos una cirugia cuidadosa en todo momento sin olvidar los principios
quirdrgicos. En palabras de Ellis: " El cirujano debe considerarlas como
amigos que alguna vez se portan mal, mds bien que como implacables

enemigos” (11).
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Para concluir hacemos notar la necesidad de proyectar un cambio de

actitud frente a las AP, de forma que la mayoria de las adherencias deben ser
consideradas como inofensivas y en muchos casos protectoras, siempre que
realicemos una cirugia cuidadosa en todo momento sin olvidar los principios
quirdirgicos. En palabras de Ellis: " El cirujano debe considerarlas como
amigos que alguna vez se portan mal, mds bien que como implacables -

enemigos” (11).
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CONCLUSIONES




1.- EL METODO UTILIZADO ES ADECUADO PARA
CUANTIFICAR EL FENOMENO ADHERENCIAL PERITONEAL
POSTOPERATORIO EN LA CAVIDAD ABDOMINAL. TIENE LAS
VENTAJAS DE SER: SENCILLO DE APLICAR, COMPLETO Y DE
ALTO PODER DISCRIMINANTE.

2.- EN CUANTO A LAS INCISIONES ABDOMINALES, LA
LAPAROTOMIA MEDIA ES LA INCISION MENOS ADHESIOGENICA.
LA VIA TRANSRECTAL INFRAUMBILICAL INDUCE MAS
ADHERENCIAS. EN UN LUGAR INTERMEDIO SE SITUA LA
LAPAROTOMIA SUBCOSTAL.

3.- EN CUANTO A LAS TECNICAS QUIRURGICAS BASICAS, LA
PRESENCIA DE UN CUERPO EXTRANO ES EL FACTOR ETIOLOGICO
"MAS IMPORTANTE EN LA GENESIS DE LAS ADHERENCIAS
PERITONEALES. EL MANOSEO DE ASAS Y EL LAVADO
INTRAPERITONEAL SON DOS TECNICAS QUE CON MUCHA
FRECUENCIA DESARROLLAN ADHERENCIAS IMPORTANTES. LA
PRESENCIA DE SANGRE LIBRE EN CAVIDAD Y LA DESECACION
PERITONEAL SON FACTORES ETIOLOGICOS SECUNDARIOS EN LA
FORMACION DE LAS ADHERENCIAS PERITONEALES
POSTOPERATORIAS.

- 150 -



4.- EN CUANTO AL TRATAMIENTO DE LAS HERIDAS
PERITONEALES, LA ELECTROCOAGULACION PRECISA DE LOS‘
PUNTOS SANGRANTES ES LA MEJOR FORMA DE TRATAMIENTO
PARA EVITAR LAS ADHERENCIAS PERITONEALES. LA SUTURA DE
UN DEFECTO PERITONEAL SUPONE UN FUERTE ESTIMULO PARA
CONFORMAR ADHERENCIAS PERITONEALES. LA SUTURA
MECANICA ES MENOS ADHESIOGENICA QUE LA MANUAL.

5.- EN CUANTO A LAS ANASTOMOSIS INTESTINALES, LA
CONSTRUCCION DE LAS MISMAS ESTIMULA DE FORMA
MODERADA LA APARICION DE ADHERENCIAS.
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