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ACERCAMIENTO A LA CIRUGIA LAPAROSCOPICA H

1. CONCEPTO DE CIRUGIA LAPAROSCOPICA

La cirugia laparoscopica, o cirugia minimamente invasiva, ha supuesto una

verdadera revolucion en la cirugia, especialmente en el campo de la cirugia general.

La bibliografia de las dos ultimas décadas, pone de relieve que la cirugia
laparoscopica constituye uno de los avances tecnoldgicos de finales del siglo XX y
principios del XXI, y que la aplicacion de la cirugia de puerto Unico, la cirugia por
orificios naturales y la cirugia robdtica, son la expresion del desarrollo ilimitado de la
minima invasion.

El término /aparoscopia proviene del griego laparo- (flanco) y -skopia (instrumento
de observacion) y se utiliza para describir el procedimiento mediante el cual se examina
el peritoneo con un endoscopio (Spaner S., 1997). La Real Academia de la Lengua

13

Espafiola, define laparoscopia (o laparoscopia) como “ una técnica de exploracion
visual que permite observar la cavidad pélvica-abdominal con un instrumento conocido

como laparoscopio”

Algunos historiadores atribuyen al cirujano arabe Albukasim (936-1013 d. C.) la
primera revision de una cavidad interna, al emplear el reflejo de la luz mediante espejos

para examinar el cuello uterino (Semm, K., 2007).

Abul T Qasim Jalaf ibn al-Abbas al -
Zahrawi, conocido como Abulcasim, nace
en el afo 936 en Madinat-al-Zahra,
Cordoba, y muere en el afio 1013. Se le
podria considerar como el primer cirujano

de la historia. Se saben muy pocas cosas de

su vida mas alld de las que explica en sus

propias obras. No obstante su nombre

aparece mencionado por primera vez en una
obra de Abu Muhammad ibn Hazm que lo cita entre los médicos mas famosos de Al-
Andalus. La primera biografia detallada se escribid sesenta afios después de su muerte

por Al-Humaydi, en su obra Jadhwat al-Mugqtabis.
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Figura 2. Kitab Al-Tasrif. llustracion
de los elementos quirurgicos
medievales musulmanes

Escribe su famosa Enciclopedia Kitab Al-Tasrif,
donde recopila la mayoria de los conocimientos
médicos y farmacéuticos de la época en 30
volimenes, y donde se ilustran los principales
elementos quirtrgicos medievales (Hehmeyer, I.,

2007).

En la Edad Media, esta corriente de medicina
islamica, fue seguida por muchos cirujanos europeos.
Describe multitud de técnicas quirurgicas, como por

ejemplo, sobre la cauterizacion de las heridas,

extraccion de calculos de la vejiga, utilizacion del forceps en la extraccion del feto. Fue

el primero en emplear el hilo de seda en las suturas (Makki, A.IL., 2006).

2. EVOLUCION HISTORICA DE LA CIRUGIA LAPAROSCOPICA

Cerca de siete siglos transcurrieron hasta que se desarrollaron avances significativos

en esta técnica. El uso de tubos e instrumentos para tratar de ver el interior del cuerpo

data de los comienzos de la civilizacion. Los griegos, egipcios y romanos ya utilizaban

canulas para enemas. Se sabe que Hipocrates tratd de ver el recto mediante un tubo y

una vela. No obstante, no fue hasta el siglo XVIII, que el desarrollo de la medicina

permitiera ver lo que el paciente decia sentir.
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PHILIPP BOZZINI'S LICHTLEITER

Figura 3. Bozzini

Figura 4. Lichtleiter inventado por Bozzini

La era de la endoscopia se inicid en 1804, con la introduccidon del Lichtleiter o

conductor de luz por Philip Bozzini (1773-1809). Médico obstetra, nace en Frankfurt;
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visualiza la uretra por medio de un instrumento constituido por una cdmara de doble luz,
en la que la fuente de luz era una vela que reflejaba el rayo luminoso en un espejo para

visualizar los 6rganos de las distintas cavidades del cuerpo humano (Serrano, A., 2007).
Esta camara de doble luz, es la precursora del endoscopio moderno.

El primer tubo de endoscopio efectivo fue desarrollado por Desormeaux en 1863,
utilizado para examinar la uretra y la vejiga. En 1868, Kussmaul realiza una
gastroscopia con un tubo rigido con iluminacién proximal mediante una lampara de
alcohol en un tragador de sables. El método no tuvo gran difusion por las frecuentes
complicaciones (perforaciones gastroesofagicas) y por la mala visualizacion (pobre
iluminacion, acimulo de fluidos). No obstante, el nuevo disefio constituyé un gran

avance (Ruiz, J., 2000).

En 1877, Maximilian Nitze, considerado por muchos “el padre de la cistoscopia
moderna”, modifica los endoscopios anteriores, los dota de lentes y de un conducto
auxiliar para introducir instrumentos para dilataciones uretrales o extraccion de

calculos.

Con la invencién de la bombilla por Thomas Edison, durante 1880, se adapta una de
estas pequenias bombillas a la punta de un instrumento, por lo que el problema que
supone la fuente de luz comienza a encontrar soluciéon. Surgen nuevas complicaciones

por abrasion por el sobrecalentamiento de las bombillas (Spaner, S., 1997).

En 1901 Georg Kelling, en Alemania, visualizd6 por vez primera la cavidad
peritoneal, al introducir un cistoscopio de Nitze en el abdomen de un perro, y llamo6 a
esta técnica celioscopia. En ese mismo ano Von Ott, ginecologo ruso, explord la
cavidad abdominal a través de una incision en el fondo de saco posterior vaginal, en el
que colocod un espéculo con un espejo y una lampara incandescente, y llamo a esta
técnica ventroscopia. Fue Hans Christian Jakobaeus quien aplic6 la técnica de Kelling
en humanos y public6 una monografia en la que describio 45 exploraciones de la
cavidad abdominal en el hombre, por un método al que denomin6 laparoscopia. El
trabajo de Jakobaeus facilitdo ademas la visualizacion de diferentes entidades, como la

cirrosis hepatica, metastasis cancerosa y peritonitis tuberculosa.

La primera referencia acerca del uso de la técnica laparoscopica en Estados Unidos
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fue publicada en 1911 por Bernheim, quien utiliz6 una cabeza de una ldmpara eléctrica
y un proctoscopio insertado en el epigastrio para ver el estobmago, la vesicula biliar y el

higado (Serrano, A. 2007).

En los afios posteriores la laparoscopia fue discutida tanto en eventos como en la
literatura médica y solo pequefios progresos se hicieron en la técnica, la instrumentacion
o la aplicacion clinica. Quizés la mas importante de este periodo fuera la idea brindada
por Zollikofer entre las décadas de los veinte y de los treinta del pasado siglo, cuando
emplea por primera vez el dioxido de carbono como gas para la realizacion del

procedimiento.

En 1938, el hungaro Janos Veress, médico internista de Viena, disefia una aguja
atraumadtica para la creacion de neumotdrax, que posee una vaina externa con la punta
en bisel y un estilete interno romo que se exterioriza en el momento de penetrar en la
cavidad, con lo que evita dafiar los organos internos. Por esta razon fue adoptada
inmediatamente para la produccién del neumoperitoneo previo a la introduccion de los

trocares en el abdomen (Pérez, M. 2005).

Posteriormente Kurt Semm, Alemania, ginec6logo
de profesion e ingeniero de formacion, contribuye de
una manera muy notable al desarrollo de la cirugia
laparoscopica. Desde el afio 1960, publica sus
experiencias, novedades y avances. Da solucion a
problemas como el de la presiéon abdominal; disefia un
insuflador que registra la presion del gas
intraabdominal y mide el flujo de inyeccién. En 1964

monta externamente la fuente de luz fria. Ademas de

Figura 5. Kurt Semm. Pelvi trainer U1@ Mejor vision, elimina el riesgo de quemaduras por

el calor de las fuentes anteriores. Disefia el pelvi
trainer para la préctica de la cirugia laparoscépica e inventa instrumental para la misma,
como el gancho de diseccion y coagulacion (hook). Diez afios después introduce al

cable de fibra optica atin en uso en nuestros dias (Semm, K., 1982).

Por todo ello se le considera el padre de la laparoscopia moderna (Pérez, M., 2005).
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En la década de los treinta aparecen también los endoscopios semirrigidos. Los ale-
manes Schindler y Wolff desarrollaron en 1932 un endoscopio cuya extremidad distal
era de goma flexible y la transmision de imagenes se obtenia a través de numerosas

lentes de distancia focal muy corta.

El 12 de septiembre de 1985 Miihe realiza la primera colecistectomia laparoscopica
en humano. En 1988, la escuela francesa presenta sus primeras experiencias a través de
Mouret y Dubois, como comunicacion oral en el Congreso Europeo de Cirugia de ese

mismo afio.

Francois Dubois, cirujano del Centro Medico-Chirurgical de la Porte de Choissy de
Paris, dedicado a la cirugia digestiva, en los afios sucesivos realiza una gran actividad

laparoscopica (Dubois, F., 1989).

John Barry McKerman realiza la primera colecistectomia en EEUU en agosto del

ano 1988.

Paralelamente, en 1986, se incorpora el video a la endoscopia. El dispositivo de
carga acoplada (charged couple device, CCD) se introduce en un endoscopio clinico. El
CCD es un sensor con diminutas células fotoeléctricas que registran la imagen. Desde
alli la imagen es procesada por la camara; la capacidad de resolucion o detalle de la
imagen depende del ntimero de células fotoeléctricas del CCD. Este nimero se expresa
en pixels (picture element, menor unidad homogénea en color que forma parte de una

imagen digital). (Ruiz, J., 2000; Litwiller, D., 2001).

En el Congreso del Americal College de 1989 en Atlanta, se presenta la nueva
técnica. Miles de cirujanos pueden escuchar los informes de los pioneros y sobre todo
pueden ver los videos de las intervenciones realizadas. En todos los paises, con pocos
meses de diferencia, se repiten las técnicas y se inician nuevos procedimientos. A la
colecistectomia le siguieron nuevas formas de sutura, la aparicion de un variado
instrumental y la imaginacion quirrgica permitieron realizar en 1989 la valvulo- plastia
de Nissen (Cuschieri), la vagotomia troncular (Dubois), la vagotomia segun técnica de

Taylor (Katkhouda y Mouiel) y la vagotomia de Hill-Barker (Zucker), entre otras.

A partir de la década de los noventa el desarrollo de nuevas técnicas a través del

abordaje laparoscopico es imparable. Favorecida por el desarrollo de la tecnologia del
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video y la transmision de imagenes, la cirugia laparoscopica se generaliza y desarrolla
entre las diferentes especialidades quirirgicas que comparten el tratamiento quirargico

del abdomen (cirugia, ginecologia y urologia).

Las ventajas convencen a los detractores iniciales de la cirugia laparoscopica ya que
proporciona una mejor vision y abordaje de la cavidad abdominal, disminuye el dolor
postoperatorio, reduce la tasa de infeccion de la herida quirurgica y las complicaciones
infecciosas, acorta el tiempo de estancia hospitalaria, disminuye el desarrollo de
adherencias y de complicaciones obstructivas, permite la rapida reincorporacioén a la
vida social y laboral, brinda un mejor resultado estético, reduce el coste total de la

enfermedad y previene la hernia incisional (Iturralde, A.R., 2010).

Las imagenes electronicas obtenidas de los videolaparoscopios actuales son de una
calidad Optima, en alta definicion e incluso vision tridimensional, lo que favorece
considerablemente las maniobras terapéuticas. Ademas, facilitan la ensefanza y la

obtencion de informacion grafica.

No obstante la cirugia laparoscopica, no estd exenta de complicaciones (Champault,
G., 1996; Catarci, M., 2001), lo cual no significa que no sea una técnica segura y fiable.
Después de mas de una década de superacion de la curva de aprendizaje, especialmente
en cirugia oncologica, los resultados han demostrado que, a pesar de las limitaciones
que pudiera presentar, constituye un método quirirgico con resultados equiparables y en

muchos casos mejores a los obtenidos en cirugia abierta.

A partir del afio 2000 surge la aplicacion de la tecnologia robotica a la cirugia
laparoscopica, aportando ventajas a las limitaciones de ésta, como la pérdida de la
sensacion tactil, limitaciones en la maniobrabilidad, imagen bidimensional,
particularidades del instrumental, complejidad de los procedimientos y necesidad de

neumoperitoneo (Yoshino, 1., 2001; Lanfranco A.R., 2004).

La calidad de la imagen tridimensional intraoperatoria con sensacion de profundidad,
la perfecta sincronizacidn manos-ojos, la precision de los instrumentos, la exactitud de
sus suturas y la exéresis que se realiza con mayor destreza y confort, hard
probablemente que pronto la cirugia robotica sea ampliamente difundida a pesar de su

elevado coste (Amodeo, A., 2009).
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En cirugia laparoscopica seran necesarios los robots quirurgicos para las tareas que
requieran una gran precision. Indudablemente, a medida que avanza la tecnologia van
desapareciendo las limitaciones de los
sistemas actuales, de manera que se
producird una aceptacion y mejora
cada vez mayores, con disminucioén de
los costes econdomicos de inversion y

mantenimiento.

En la actualidad aparecen nuevos

intentos de acceder a la zona

Figura 6. Robot Da Vinci

quirargica con la minima invasioén y

han aparecido nuevos conceptos, como la cirugia endoscdpica transluminal por orificios
naturales (NOTES, Natural Orifice Translumenal Endoscopic Surgery), la cirugia
laparoscopica a través de incision Unica (SILS, single Incision Laparoscopic Surgery)y
la cirugia transanal a través de puerto Unico (TAMIS, cirugia transanal minimamente

invasiva), (Flora, E.D., 2008).

La tendencia es avanzar cada vez mas hacia técnicas menos invasivas, intentando

reproducir una cirugia mas segura para el paciente y méas comoda para el cirujano.

La cirugia laparoscopica se consider6 el principal paradigma de la cirugia en las
décadas de los ochenta y de los noventa, pero no es el final de la escalada para ofrecer
un método menos invasivo al paciente quirtirgico. Es posiblemente un peldafio mas de

los ingentes esfuerzos que hace la comunidad médica para alcanzar este objetivo.

3. BASES DE LA CIRUGIA LAPAROSCOPICA

La continua evolucién de la cirugia posibilita que se utilicen abordajes quirtirgicos
alternativos a la cirugia convencional. Es una realidad que el futuro de la cirugia a

comienzos de este siglo XXI sea la laparoscopia.

La destreza laparoscopica exige tiempo y dedicacion ya que determinados aspectos,

como la falta de percepcion tactil o la ausencia de sensacion de profundidad solamente
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mejoran y se perfeccionan con un adecuado aprendizaje.

La cirugia laparoscopica es algo mas que una via de abordaje. Estd formada por un
conjunto de técnicas y maniobras necesarias para realizar intervenciones quirurgicas,
utilizando incisiones de acceso de pequefio tamafio por donde introducir el instrumental,

y controladas por sistemas de imagen de alta tecnologia.

La cirugia laparoscopica ha pasado a ser parte de una corriente conceptual
denominada Cirugia Minimamente Invasiva, que engloba parte de todas las disciplinas
quirargicas tradicionales, desde la oftalmologia a la cirugia pediatrica. Esta cirugia
conlleva un soporte tecnoldgico mas amplio, exigente y en constante desarrollo, y una

base fisiopatoldgica propia (Targarona, E.M., 2009).

La cirugia minimamente invasiva estd reemplazando actualmente a la cirugia abierta
en muchos procedimientos. Los resultados del nimero creciente de estudios
multicéntricos que comparan la laparoscopia con la cirugia laparotdémica convencional,
establecen que tiene una eficacia equivalente aportando otras potenciales ventajas ya
referidas en el capitulo anterior (COLOR, 2000; COLOR, 2009; COLOR II, 2013;
Yong, L., 2001; Berggren, U., 1994; Moleenar, C.B.H., 1998; Targarona E.M., 2001;
Feliu Pala, X., 2001; Kuhry, E., 2008; Lacy, A.M., 2002; Moreno Sanz, C., 2012).

3.1. Adaptacion a las nuevas tecnologias

El cirujano, sobre todo al principio de su formacion en cirugia laparoscopica, se
enfrenta con situaciones que ponen a prueba su destreza y control mental. En cirugia
abierta las complicaciones intraoperatorias se viven de diferente manera, ya que siempre
se tiene el recurso de la utilizacion directa de las manos. La cirugia minimamente
invasiva, aporta muchas ventajas en el postoperatorio y convalecencia del paciente, pero
supone un nuevo reto para el cirujano, ante la falta de percepcion tactil y sensacion de
profundidad. La conversion a cirugia convencional ante circunstancias comprometidas
se debe afrontar de forma realista, en funcion de la habilidad del cirujano en la técnica

y siempre teniendo en cuenta la seguridad del enfermo.

Por ello se recomienda tener preparada una caja con instrumental para una eventual

laparotomia, para su uso inmediato en caso de que surgieran complicaciones.
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3.2. Componentes de un equipo de laparoscopia

Los problemas iniciales de la equipacion para poner en funcionamiento los
programas quirtrgicos de cirugia laparoscopica ya han quedado subsanados. La
inversion econdmica de arranque y posterior mantenimiento del instrumental ha
quedado plenamente justificada y compensada en la reduccion del tiempo de estancia
hospitalaria y reincorporacion precoz del paciente a su actividad laboral (Jonsson, B.,

2000; Feliu, X., 2003. Goémez, A., 2005).

La propia sociedad demanda procedimientos médicos y quirdrgicos cada vez menos

agresivos y dolorosos atin a expensas de un aumento de sus costes.

El equipamiento bésico para la cirugia laparoscopica consta de la torre de video
laparoscopia (integrando la fuente de luz, insuflador de gas y monitor de imagen),
monitores accesorios e instrumental quirdrgico especifico, como los trocares. Dentro del
instrumental quirurgico, los instrumentos para la diseccion y hemostasia desempefian un

papel fundamental.

3.2.1. Torre de laparoscopia

Consta de varias unidades: laparoscopio (video laparoscopio) u Optica, la cdmara, el

monitor de video y la fuente de luz. Habitualmente,

como se puede apreciar en la Figura 7, en la torre se

incluye también el equipo de insuflacion.

I~
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Las opticas estan compuestas por un conjunto de Hniares

3.2.2. Laparoscopio

Unidad de captura de video

lentes en el interior de una estructura rigida tubular de

Unidad de fuente de luz

metal. Utilizan el sistema de dispositivo CCD o el i e —

e , . . Sistema de almacenamiento : -
sensor de células fotoeléctricas que registra la deviteo il | |
imagen. I |

Segin el nimero, calidad y morfologia de las @ i @
lentes, es posible obtener diferentes dngulos de vision Figura 7: Torre de laparoscopia

y un grado variable de intensidad de luz.
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Existen oOpticas de diferentes calibres y
angulaciones. Las mads utilizadas, son de 5 y
10 mm, 0 y 30 grados. Actualmente ya existen
en el mercado laparoscopios de punta flexible
lo que facicilita un mejor campo de vision

lateral.

Habitualmente la dOptica es manejada por el

Figura 8. Video laparoscopio

primer o segundo ayudante, y de su correcto
manejo (acercarse, alejarse, guardar una adecuada distancia al lecho quirtirgico)

depende en buena parte el éxito de la intervencion.

3.2.3. Fuente de luz

Se utiliza un haz de luz fria, transmitido a través de un cable flexible formado por
multiples fibras de vidrio. La luz se genera a partir de una fuente emisora de luz (luz

caliente) de intensidad regulable y con suficiente potencia (350-500 vatios).

La fuente de luz mas conveniente para las cdmaras laparoscopicas involucra la

creacion de un arco eléctrico en una

3
/

atmoésfera de halugenuro metélico
(Hydrargyrum Medium arc-length

Iodide 0 HMI), o en xenon. Este arco

=

eléctrico, de la misma manera que el
flash utilizado en la fotografia, emite

una luz (se detalla el espectro de luz

1
I e
~

en la Figura 9), que estd mas cerca de

Figura 9. Espectro de luz la luz solar blanca

Las fuentes de luz HMI emiten un espectro de temperatura de color de 5600 grados
Kelvin y las fuentes de xendén emiten un espectro de temperatura de color de
aproximadamente 6000 grados Kelvin en promedio para una fuerza de 300 vatios. Estas
lamparas generan cuatro veces la fuerza de un filamento de lampara de halégeno. A
diferencia de éstas, las lamparas de arco tienen un espectro de temperatura que

disminuye gradualmente con el uso, y por esta razon, se necesita un control de blancos
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previo a cada uso y las bombillas necesitan remplazarse después de 250-500 horas de

uso (dependiendo del modelo).
3.2.4. Cable de fuente de luz

El cable de la fuente de luz estd compuesto por haces de fibras opticas. En cada
extremo del cable hay un adaptador para la fuente de luz y el laparoscopio. Existen tres
sistemas de fijacion diferentes que permiten el uso de adaptadores en un extremo (con
rosca) de tal manera que cualquier fuente dptica pueda ser conectada a cualquier tipo de

equipo laparoscopico.

Los cables de fibra Optica se construyen a base de un ensamblaje de fibras de vidrio o
plastico, con un didmetro de 20 a 150 micrones cada uno (un micrén equivale a 0,001

mm). Estas fibras permiten transferir la luz sin generar calor.

Oplical sheath
Core (SIC= Dalerent rafraciion Index.
{purest SiO: possible) le=s pure than core)

Figura 11. Detalle cable de fibra 6ptica

2 "
B

Figura 10. Fuente y cable de luz

3.2.5. Monitores de imagen

Dada la elevada resolucion de las camaras actuales, es imprescindible utilizar

monitores adecuados que aprovechen esta resolucion.

La importancia clave de la visualizacion de la imagen del campo quirtrgico en un
monitor CRT (cathode ray tube) o LCD (liquid crystal display) de alta resolucion radica

en el hecho de que en la cirugia laparoscopica el monitor representa el tnico vinculo
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entre la anatomia interna y el cirujano. Obviamente la calidad de la imagen (resolucion,
brillo y equilibrio de colores) tiene una enorme importancia debido a que facilita la
visualizaciéon optima y por tanto, la interpretacion correcta de la anatomia que se

muestra en el monitor.

Sin embargo, la calidad de la imagen no lo es todo. La ubicaciéon poco adecuada del

monitor puede dar lugar a estrés ocular con irritacion, vision borrosa y cefaleas.

El tamafio y el numero de los monitores, asi como su disposicion en el quiréfano,

dependera del tipo de cirugia, del nimero de ayudantes y su colocacion.

Actualmente se dispone de quirdfanos denominados integrados. El quir6fano
integrado es un quiréfano altamente funcional que conjuga la distribuciéon de los
equipos médicos y las instalaciones. Es un quiréfano de multiples especialidades,
ergondmico, con integracion de equipos,
manejo digital de la informacién y

conectividad con el exterior.

En un quir6fano integrado, los
equipos y sistemas se instalan en brazos
suspendidos del techo y se eliminan las

conexiones ¢ instalaciones en el piso,

varios monitores y pantallas visualizan

Figura 12.Quiréfano integrado

la informacién y un centro de control
permite la integracion de equipos e incorpora funciones de comunicacion, navegacion y

cirugia video asistida.

3.2.6. Instrumental. Trocares. Filtro de CO2
Instrumental

El instrumental ofrece una amplia variedad de elementos, con diferentes
aplicaciones, resultantes de adaptaciones del instrumental de cirugia convencional. Su
longitud varia de 30 a 45 cm y el diametro de 2 a 10 mm. En el mango pueden tener un
adaptador para energia monopolar. Casi todos estan recubiertos con material de
aislamiento para evitar una mala conduccion de electrones o quemaduras eléctricas

inadvertidas asi como de un sistema de rotacion en la punta, que se maneja
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desde el mango. Deben ser de facil limpieza y permitir su rapido montaje en el caso de

material inventariable.

Los instrumentos para la diseccion y
hemostasia se han hecho imprescindibles.
Diferentes tipos de energias para cada
instrumento convergen para el mismo fin,

sustituyendo a la ligadura convencional.

Trocares

Figura 13. Instrumental

En su forma mas simple, un trocar es un instrumento en forma de lapiz con una
punta afilada en un extremo triangular, utilizados habitualmente dentro de un tubo
hueco, conocido como canula o manguito, para crear una abertura en el cuerpo a través
del cual puede ser introducido el manguito, para proporcionar un puerto de acceso

durante la cirugia.

El disefio de la punta del trocar es algo que estd en constante evolucion. Los
materiales, disefio de vanguardia y la transparencia son factores que pueden facilitar su

colocacion en el interior de la cavidad abdominal.

Figura 14. Trocar Figura 15. Sistema valvular del trocar

Hoy en dia, existe una gama amplia de ingenieria de precision en el ambito de los
trocares laparoscopicos, con instrumentos disponibles en una gran variedad de

longitudes y diametros, y con estilos diferentes de punta.

Son dispositivos disefiados para proporcionar el acceso a la cavidad abdominal y

constituyen los canales de trabajo por los cuales se introducen la optica y los distintos
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instrumentos. Estan provistos de un sistema de valvular (Figura 15), que evita la pérdida
del neumoperitoneo y un canal de entrada de CO2 con llave de paso de una via para

mantenerlo.

Filtro de CO,

El filtro de CO; se posiciona en uno de los trocares para la extraccion manual de
CO,, cuando las condiciones de trabajo en la cavidad abdominal lo requieren,
habitualmente para la extraccion rapida de humo para mejorar la vision y para disminuir

la presion del neumoperitoneo.

Figura 16. Filtro de extraccién de CO2

3.2.7. Equipo de insuflacion. Establecimiento del neumoperitoneo

Para crear el neumoperitoneo se precisa de un insuflador que introduzca el CO2 en la
cavidad abdominal con un flujo y presion
controlados. El sistema permite mantener la
presion intraperitoneal entre los parametros
fijados por el cirujano (habitualmente 12
mmHg). Es recomendable disponer de un
equipo insuflador de alto flujo, ya que nos

permitira recuperar el neumoperitoneo con

mayor rapidez durante el procedimiento. El
insuflador puede ir conectado a un Figura 17. Insuflador de CO2
calentador de gas, para minimizar la hipotermia que provoca la cirugia y el propio

neumoperitoneo.
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La introduccion de CO2 en la cavidad abdominal puede realizarse mediante aguja de

Veress, trocar de Hasson o bajo vision monitorizada (video laparoscopio).

La presion fisiologica normal en la cavidad peritoneal de una persona en decubito

supino es de aproximadamente 6 mmHg.

La presion de insuflacion debe ser constantemente monitorizada, procurando evitar

elevar la presion intraabdominal por encima de 15 mmHg.

Se ha elegido para la insuflaciéon el CO2 por ser incoloro, soluble en sangre, no
inflamable y difundir a través del peritoneo siendo absorbido por la circulacion, ademas
de poder utilizarse con seguridad en presencia de instrumentos electroquirtrgicos. Se
han utilizado gases alternativos (0xido nitroso, helio, aire ambiental, oxigeno, xenon,
argon, cripton) descartandose por resultar inflamables, poco solubles o excesivamente

caros.

Es importante extraer la mayor cantidad posible de CO2 de la cavidad peritoneal al
finalizar el procedimiento quirtirgico (desinsuflacién), ya que éste provoca en las
primeras 48 horas de la cirugia irritacion peritoneal, que el paciente referira como dolor

a nivel escapular, toracico y lumbar.

3.3. Fisiopatologia del neumoperitoneo
A. Cambios Ventilatorios

Los cambios a nivel respiratorio comienzan desde el mismo momento en que
colocamos al paciente en decubito supino. La posicion de Trendelenburg ocasiona un
aumento de la presion venosa central y del gasto cardiaco. Cuando iniciamos la
insuflacion con CO2, el aumento de la presion intraabdominal influye de forma notable
sobre la funcion pulmonar. A nivel respiratorio el neumopritoneo produce una
disminucion del volumen pulmonar total, de la capacidad residual y de la complianza
pulmonar. La distension abdominal dificulta la ventilacion al forzar el desplazamiento
cefalico del diafragma, reduciendo de esta manera la capacidad pulmonar residual de un

30 a un 50% (Cakmakkaya, O.S., 2009; Suh, M.K., 2010).

La insuflacion de CO2 en la cavidad abdominal provoca hipercapnia, debida a la

difusion del gas a través del peritoneo. Los valores de presion arterial de CO2 (PaCO2)
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aumentan de forma progresiva tras la insuflacién, hasta estabilizarse a los 15-30
minutos. Esta alteracion debe ser corregida modificando los parametros de ventilacion
mecanica para mantener la PaCO2 dentro de valores fisioldgicos y evitar un descenso
significativo del pH (potencial hidrogeno) sanguineo. Otro factor importante que
condiciona la cantidad de gas absorbido es la duracion del procedimiento; a medida que
se alarga el tiempo operatorio se incrementa la absorcion de CO2. Al final de la cirugia,
al desaparecer el neumoperitoneo y la presion intraabdominal, el CO2 acumulado en los
capilares peritoneales que permanecian colapsados, se libera dando lugar a un aumento

transitorio de la PaCO2 (Sodd, J., 2010).

Estos cambios son leves en individuos sanos pero resultan importantes en pacientes

con enfermedades cardiacas y pulmonares.
B. Cambios Hemodinamicos

La presion de neumoperitoneo que se utiliza durante la cirugia laparoscéopica oscila
entre 10 y 15 mmHg. Se ha demostrado que una presion intraabdominal mayor de 15
mmHg produce alteraciones hemodinamicas significativas, reduciendo el gasto cardiaco
entre un 10 y un 30%. La caida del gasto cardiaco se produce como consecuencia de un
descenso del retorno venoso y un aumento de la presion intratordcica y de la resistencia
vascular periférica (debido a la liberacion de catecolaminas y vasopresina que se
produce tras el incremento de la presion intratordcica). Antes de realizar la insuflacion,
para minimizar los cambios hemodindmicos que el neumoperitoneo ocasiona, se
recomienda colocar al paciente en ligero Trendelenburg, provocando un aumento

relativo de la volemia y mejorar asi el retorno venoso (Malley, C.O., 2001).

El retorno venoso de las extremidades inferiores también disminuye con presiones
intraabdominales elevadas, situacion que podria facilitar la trombosis venosa profunda.
Por este motivo se debe realizar profilaxis antitromboembdlica a todos los pacientes

sometidos a una cirugia laparoscopica (Imigo, F., 2010).
C. Cambios Peritoneales

La cirugia laparoscopica se ha incorporado a la practica quirargica comun. El
peritoneo es un 6rgano con diversas funciones bioldgicas que pueden verse afectadas de

diferentes maneras por las técnicas quirurgicas laparoscopicas y abiertas. Clinicamente
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estas alteraciones pueden ser importantes en cuestiones como las metéstasis peritoneales

y la formacion de adherencias.

La cavidad abdominal esta recubierta por el peritoneo, que comprende una sola capa
de células mesoteliales formada por una membrana basal y una ldmina subyacente de
tejido conectivo. El 6rgano peritoneal tiene multiples funciones bioldgicas incluyendo la
regulacion de la inflamacion, la fibrinolisis, la angiogénesis y los procesos de
remodelacion tisular (Yung, S., 2007; Nachtsheim, R., 2006; Chegini, N., 2002;
diZerega, G.S., 1997).

El trauma quirurgico provoca dafios peritoneales desarrollandose una respuesta
inflamatoria. Las células mesoteliales se desprenden de la membrana basal, creando asi
zonas desprotegidas. La reaccion inflamatoria se acompafia de la produccion, liberacion
y exudacién de liquido rico en proteinas, biolégicamente activas. La respuesta
fibrinolitica peritoneal se ve afectada rapidamente (Holmdahl, L., 1999; Van der Wal,
J.B.,2007).

El caridcter minimamente invasivo de la cirugia laparoscopica puede reducir el
trauma quirargico en el peritoneo. Sin embargo, introduce una serie de modificaciones
fisico-quimicas en la cavidad abdominal, como aumento de la presion abdominal, gases
de insuflacion (CO2), y los cambios de temperatura. Todos ellos pueden afectar la

integridad peritoneal.
Alteraciones Morfologicas

Suematsu encontré6 que los cambios peritoneales durante la laparoscopia podian
verse afectados por el tipo de gas de insuflacion, la presion, y la duracion del
neumoperitoneo. Observo la aparicion de espacios intercelulares después de la
insuflacion con helio y con CO2, pero no después de insuflacion con aire normal

(Suematsu, T., 2001).

Esto fue confirmado posteriormente por Rosario, quien describé que el
neumoperitoneo con CO2 era mas perjudicial para la ultraestructura mesotelial que la

insuflacion con aire (Rosario, M.T., 2006).
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Durante los procedimientos quirurgicos convencionales las células mesoteliales se
desprenden de la membrana basal y es 16gico pensar que el mismo proceso tiene lugar

durante la cirugia laparoscopica.

Pocos estudios han descrito los cambios peritoneales durante la cirugia laparoscopica
en humanos. Liu describié los cambios morfologicos peritoneales en 40 pacientes
sometidos a cirugia laparoscopica y cirugia convencional. La deformacion de las células
mesoteliales fue evidente a los pocos minutos de iniciar la insuflacién. Después de 30
minutos de cirugia, los espacios intercelulares ya existian, y al cabo de una hora la
membrana basal subyacente ya habia perdido su continuidad. Después de dos horas,
linfocitos y macréfagos se pudieron encontrar en estos espacios intercelulares. Estas
observaciones contrastaron con las observaciones durante la cirugia laparotomica, en la
que después de una hora no se encontraron cambios significativos en las células
mesoteliales. Después de dos horas, los espacios intercelulares comenzaron a hacerse

evidentes (Liu, Y., 2006).
Hipoxia y la acidosis en el peritoneo

En 2003 Wildbrett demostr6é que el neumoperitoneo con helio o con CO2, provocaba
una disminucién de la presion parcial de oxigeno en la pared abdominal de la rata

medida con un microcateter implantado (Wildbrett, P., 2003).

En dos estudios experimentales, Molinas observo que la hipoxia peritoneal es
determinante en la aparicion de adherencias posquirurgicas, posiblemente mediante la
reduccion de flujo capilar en las capas peritoneales superficiales durante el
neumoperitoneo. La hipoxia peritoneal puede inducir cambios metabolicos induciendo

una acidosis metabolica (Molinas, C.R., 2000, 2001).

La induccion de acidosis peritoneal que provoca la cirugia laparoscopica puede
cambiar la inmunoproteccion peritoneal. El grado de acidificacion peritoneal esta
correlacionado con el grado de reduccion de la respuesta inflamatoria (Hanly, E.J.,
2007). Por lo tanto, el neumoperitoneo, por la acidificacion celular peritoneal podria

atenuar la respuesta inflamatoria después de la cirugia laparoscopica.
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Inmunologia en el peritoneo

Después de la cirugia convencional, leucocitos polimorfonucleares se infiltran en las
zonas peritoneales danadas, seguidos por macrdéfagos. La degranulacion de los
mastocitos peritoneales aumenta la permeabilidad vascular, lo que provoca una
respuesta inflamatoria y la liberacién de sus componentes activos. Estos componentes
activos, incluyen factores del complemento, citoquinas y factores de crecimiento
(factor de crecimiento transformante beta, TGF-f y factor de necrosis tumoral alfa,
TNF-a), que son secretadas por polimorfonucleares. Los macrofagos liberan también
interleuquina-1 (IL-1), IL-6, y los metabolitos del acido araquidonico (Heel, K.A.,
1996).

Los estudios clinicos y experimentales han demostrado que la cirugia laparoscopica
puede preservar el sistema inmune sistémico en mayor medida que los procedimientos
abiertos (Allendorf, J,D., 1999; Whelan, R.L., 2003; Gitzelmann, C.A., 2000;
Witchmann, M.W., 2005). Los niveles de proteina C reactiva sistémicos y de IL-6 son
mas bajos en los pacientes sometidos a cirugia laparoscopica que en aquellos sometidos

a laparotomia (Glaser, F., 1995; Cho, J.M., 1994).

Un factor determinante en la afectacion inmunoldgica del peritoneo podria ser la
temperatura abdominal. La insuflacion de CO2 se ha asociado con una reduccion de la

misma. Durante la laparoscopia la temperatura intraabdominal puede disminuir hasta los

27,7 °C (Jacobs, V.R., 2000).

Los pacientes sometidos a una colecistectomia laparoscopica con neumoperitoneo a
temperatura ambiente mostraron tener mayores niveles de citoquinas en el liquido
peritoneal que los que se sometieron al mismo procedimiento con neumoperitoneo a una

temperatura corporal (Puttick, M.1., 1999).

Factores de crecimiento y moléculas de adhesion

La activacion de la inflamacion peritoneal y la modulacion de la respuesta inmune
después de la cirugia laparoscopica, pueden influir en la reparacion de las lesiones
peritoneales. Ademads de las citoquinas, los factores de crecimiento y las moléculas de

adhesion también pueden desempenar papeles importantes en este proceso (Brokelman,
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W.J.A., 2011). Las células mesoteliales peritoneales producen multiples mediadores
celulares, tales como TGF-B y también pueden regular la respuesta de otras células
(Yao, V., 2004). El TGF-B estimula los fibroblastos para producir diversas proteinas,
incluyendo el coladgeno, fibronectina y las integrinas; disminuye la produccion de
proteinas tales como colagenasa y heparinasa cuya funcion es degradar la matriz
extracelular. Las células mesoteliales expresan diversas moléculas de adhesion tales
como la molécula de adhesion intercelular-1 (ICAM-1) y la molécula de adhesion

vascular-1 (VCAM-1). (Liverek, T. 1996).

Una serie de estudios apoyan la teoria de que el TGF-f es un importante estimulador
de la formacion de adherencias peritoneales, principalmente mediante el aumento de la
produccion del inhibidor del activador del plasmindgeno-1 (PAI-1). La relacion entre
TGF-B y la formacion de adherencias se ha establecido en estos estudios que
demuestran niveles elevados de TGF-f en areas de formacioén de adherencias en los

seres humanos (Hobson, K.G., 2003; Holmadhl, L., 2001).
Fibrinolisis peritoneal

Existen evidencias de que el sistema de plasmina peritoneal juega un papel crucial en
la curacion peritoneal y la formacion de adherencias posteriores. Las células
mesoteliales peritoneales producen activadores e inhibidores del sistema de plasmina. El
activador tisular del plasmindgeno (t-PA) es el principal activador de plasmindgeno en
el organo peritoneal, seguido por el activador de plasmindgeno de tipo uroquinasa (u-
PA). Su actividad estd limitada por los inhibidores de activador de plasmindgeno

principalmente de tipo 1 (PAI-1). (Holmdahl, L., 1996).

Tarhan estudi6 el liquido peritoneal después de colecistectomia abierta y
laparoscopica. Encontr6 niveles de t-PA mas altos después del procedimiento abierto,
posiblemente en relacion con una manipulacion de tejidos mas agresiva (Tarhan, O.R.,
2008). El papel de las concentraciones de fluidos en la regeneracion peritoneal y la
relaciéon con los niveles peritoneales de enzimas fibrinoliticos, sin embargo, sigue

siendo un tema de debate.

Otro factor que afecta la fibrinolisis peritoneal es la disminucién de la temperatura

abdominal. En un estudio comparativo de pacientes sometidos a cirugia con CO2 a
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temperatura ambiente y otros sometidos a cirugia con CO2 a temperatura corporal,
mostré un aumento significativo de los niveles de PAI-1 en el primer grupo. Estas
observaciones sugieren un posible efecto adverso del enfriamiento de la cavidad

abdominal sobre la fibrinolisis peritoneal (Brokelman, W.J., 2007).

La revision actual muestra que la cirugia laparoscdpica tiene un profundo efecto
tanto en la integridad peritoneal como en su biologia. El sistema inmune se altera y el
sistema de plasmina se ve primero activado, y posteriormente inhibido. Por otra parte, la
laparoscopia induce acidosis peritoneal, probablemente debido a la disminucion de la
presion de oxigeno local. Muchos de los datos disponibles se han derivado de los
estudios experimentales. No estd claro como estos datos experimentales pueden

traducirse clinicamente (Brokelman, W.J.A., 2011).

INTEGRIDAD
PERITONEAL
DESCENSO REACCION
Pa02 ~ INFLAMATORIA
'CELULAR
C.LAPAROSCOPICA
NEUMPERITONEO CON CO2
PRESION
REDUCCION e ESTIMULACION
" FACTORES DE
FIBRINOLISIS AGRESION QUIRURGICA
CRECIMIENTO
ALTERACION
\Eeaica
INMUNOLOGICA

Figura 18. Cambios peritoneales en cirugia laparoscépica

D. Efectos Hormonales, Metabolicos e Inmunoldgicos

Como respuesta a la manipulacion tisular, el trauma quirtrgico y el dolor se ha
observado la elevacion de diversas hormonas al igual que sucede en la cirugia
convencional, tales como endorfinas, cortisol, prolactina, adrenalina, dopamina y

vasopresina (Rios-Blanquet, R., 2010).

A nivel metabdlico la cirugia laparoscopica reduce la respuesta catabolica,
inflamatoria e inmunosupresora ante la agresion quirargica (Fujii, K., 2003; Angst, E.,

2010). La reduccion del estrés catabolico, junto con un menor trauma sobre la pared
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abdominal son responsables de una convalecencia mas corta en la cirugia laparoscopica
con respecto a la alternativa abierta convencional (Berggren, U., 1994; Moleenar,
C.B.H., 1998; Targarona E.M., 2001; Felit Pala, X., 2001; Kuhry, E., 2008; Lacy,
A.M., 2002; Moreno Sanz, C., 2012).
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1. CONCEPTO DE METASTASIS EN EL SITIO DEL PUERTO
LAPAROSCOPICO

Desde la década de 1990, la cirugia laparoscopica se ha ido aceptando como el
tratamiento de eleccion para la litiasis biliar (Barkun J.S., 1992) y la apendicitis aguda

(Attwood, S.E., 1992).

Posteriormente, la cirugia laparoscopica fue evolucionando y desarrollandose en la
cavidad abdominal. Esto ha favorecido su implementacién en el tratamiento de
patologias mas complejas como la cirugia bariatrica (Cowan, G.S.1992), la cirugia
hepatobiliopancreatica (Gigot J.F., 2002), la cirugia colorrectal (Milsom, J.W., 1994) y

la cirugia oncolégica de las neoplasias digestivas.

No obstante, esta ultima indicaciéon continua siendo motivo de controversia a pesar
de las ventajas peroperatorias, debido a las dudas sobre la técnica quirrgica, para que
no se comprometieran los principios oncolédgicos debido a la pérdida de la evaluacion
tactil por parte del cirujano. Por ejemplo, que en la reseccion laparoscopica de colon, la
reduccion del numero de ganglios linfaticos obtenidos fuese insuficiente resultando una
estadificacion incorrecta. También se presumi6 que el abordaje laparoscopico pudiera

limitar la extension de la exéresis tumoral.

Ademas, existia una preocupacion con respecto al desarrollo de metéstasis en el lugar

de la colocacion de los trocares (metéstasis en el sitio del puerto laparoscopico, MSPL).

Durante la primera década de desarrollo de la cirugia laparoscdpica oncoldgica se
publicaron tasas preocupantes de metéstasis en la pared abdominal, habitualmente en los

sitios donde se habian colocado previamente los trocares.

Simultaneamente, esta elevada incidencia fue el detonante para la realizacion de
numerosos estudios experimentales, centrandose en el papel que desempefiaban los
trocares, y de forma conjunta, los trocares y el neumoperitoneo como vehiculo
favorecedor de dicha incidencia. Las células tumorales podrian depositarse en el interior
de la canula y en la zona valvular de los trocares, favorecidas por el paso constante de

instrumental a través de los mismos. Las teorias sobre las metéstasis en los puertos
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laparoscopicos fueron desarrolladas por considerarse un nuevo fenémeno inducido por

la técnica laparoscopica.

Las metastasis MSPL, fueron descritas por primera vez por Dobronte en1978, quien
publico el caso de una paciente que desarroll6 metastasis tumorales locales en la pared
abdominal dos semanas después un abordaje laparoscopico por cancer ovarico,
explicando que probablemente fuera debido a la infiltracién de ascitis maligna durante
la insercion de la aguja para la realizacion de neumoperitoneo y de los trocares en la
cavidad abdominal (Dobronte, Z., 1978). Desde esta complicacion, se han notificado
sucesivos casos en la literatura, describiéndose este fendmeno en el tracto
gastrointestinal (Cook, T.A.,1996), urologico (Chueh, S.C.J., 2004) y en neoplasias
ginecologicas (Sanjudn, A., 2005).
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2. INCIDENCIA DE METASTASIS EN EL SITIO DEL PUERTO
LAPAROSCOPICO

Inicialmente se pens6é que las metéstasis a nivel de los puertos de abordaje se
asociaban a neoplasias en estadios avanzados. Cook y Dehn describieron que un 11% de
sus pacientes (5 de los 46 pacientes con neoplasias digestivas) desarrollaron MSPL. Los
cinco pacientes presentaban tumoraciones con infiltracion de la serosa (Cook, T.A., y

Dehn, T.C., 1996).

Sin embargo posteriormente, las MSPL también fueron descritas en pacientes
sometidos a cirugia laparoscopica colorrectal en estadios iniciales, considerandose que
su etiologia podria residir en la diseminacion de tumor en la cavidad peritoneal durante
la cirugia por el efecto aerosol del CO2 o por la diseminacion linfatica y hematdgena

(Prasad, A., 1994).

Para determinar la incidencia de las MSPL se han realizado revisiones bibliograficas
con soporte en ensayos clinicos que informaron de sus resultados después de un
adecuado tiempo de seguimiento. Terence agrup6 17 estudios que incluyeron 11.027
pacientes con neoplasia digestiva, sometidos a cirugia laparoscopica o laparoscopia
diagnostica. Tal y como se refleja en la Tabla 1, La MSPL es relativamente poco

frecuente, ocurriendo en menos de un 2% de los pacientes (Terence, C., 2013).

Ocho ensayos clinicos aleatorizados han comparado la cirugia laparoscdpica con la
cirugia abierta para las neoplasias digestivas, no encontrando diferencias
estadisticamente significativas en el desarrollo de MSPL o metastasis de la herida
quirtrgica en el caso de la cirugia abierta (COLOR, 2009; Fleshman, J., 2007; Jayne,
D.G., 2010; Kaiser, A.M., 2004; Lacy, A.M., 2008; Liang, J.T., 2007; Lujan, J., 2009;
Ng, S.M., 2008). Posteriormente, también en comparaciéon con la cirugia abierta,
tampoco se han encontrado diferencias en la cirugia del cancer de recto (COLOR II,

2013).
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Tabla1

Revision de la literatura de los principales ensayos clinicos
que describen la incidencia de las MSPL

Number of Patients Duration| Risk of Disease-Free Incidenc'e
First Year Type of Tumor Foltljf)w- Re;’:: re;lce Survival [Lap (1)5[5; l:t-fsllt:
Author [Published Study Laparoscopic| Open Origin up Opepl'l] Open] (% at] [Lap/
(Months)| (%) W) | o (08
Jayne 55/ 58 1704
(Jayne et 2010 |Randomized 526 268 |Colorectal 56 NR (P=0.48) at 5- (i’=NR.)
al., 2010) years
Lujan 85/ 81 0/0
(Lujan et 2009 |Randomized 97 96 Rectal 34 NR (P=0.895) at 5-| (P=NR)
al., 2009) years
COLOR 74 /76
(COLOR, 2009 |Randomized 534 542 Colon 53 31_/ 2 (P=0.70) at 3- 1'3_/ 04
2009) (P=0.24) years (P=0.09)
84 /61
Lacy (Lacy . 18 / 29 _ 1/0
etal,, 2008) 2008 |Randomized 111 108 Colon 95 (P=0.07) (P—é)_}(?g:fg at (P=0.65)
Ng (S. M. 78 / 74 0/2
Ngetal., 2008 |Randomized 51 48 Rectal 90 NR (P=0.55) at 5- (P=NR)
2008) years
Fleshman 69 / 68
(Fleshman 2007 |Randomized 435 428 Colon 60 &ié gé) (P=0.94) at 5- ?P9=é 235;
et al., 2007) ’ years :
Liang 72/ 68 0.7 /0.7
(Liang et 2007 |Randomized 135 134 Colon 40 NR (P=0.362) at 5-] (P=NR)
al., 2007) years
Kaiser
(Kaiser et 2004 Randomized 15 20 Colon 35 0_/ 5 NR 0_/ 0
al., 2004) (P=NR) (P=NR)
Martinez Uterine /
(Martinez 2010  |Retrospective 1216 - Cervical 49 NR NR 04/ -
et al., 2010)
Ef;‘lg (25(;’11(‘)% 2010 [Retrospective| 1417 - | Gastric 41 35/ - 94 /- 0/-
Ng (K. H.
Ngetal., 2009  |Retrospective 579 - Rectal 56 23/ - 76 / - 0.7/ -
2009)
Miyajima
(Miyajima 2009  |Retrospective 1057 - Rectal 30 7/ - NR 0/-
et al., 2009)
Zivanovic Gvnaeco-
(Zivanovic 2008 |Retrospective 1694 - 1}; ical NR NR NR 12/ -
et al., 2008) &
Koffron Retrospective 2/3
(Koffronet| 2007 Matched 300 100 Liver 69 (P>0.05) NR 0/ NR
al., 2007) Analysis )
eKtlgll.,(I;(l)glé) 2006 |Retrospective| 312 - | Rectal 30 NR NR 0/-
Rassweiler
(Rassweiler| 2003 [Retrospective 1000 - |Urological| 58 NR NR 02/ -
et al., 2003)
Shoup Diagnostic|
(Shoup et 2002  |Retrospective 1548 - | Upper GI 8 NR NR 08/ -
al., 2002) Cancers

Fuente: (COLOR, 2009; Fleshman J., 2007; Jayne D.G., 2010;. Kaiser A.M., 2004; Kim S.H., 2006;
Koffron A.J., 2007; Lacy A.M., 2008; Liang J.T., 2007;. Lujan J., 2009; Martinez A., 2010; Miyajima N.,
2009;. Ng K.H., 2009; Ng S.M., 2008; Rassweiler J., 2003; Shoup M., 2002; Song J., 2010;. Zivanovic O.,

2008).
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Una revision sistematica de La Cochrane, realizada por Kuhry en 2008 (doce ensayos
clinicos, con un total de 3346 pacientes), demuestra que no hay diferencias entre la
MSPL en cirugia laparoscopica, y la recurrencia tumoral de la herida quirtrgica en

cirugia abierta convencional (Kuhry, E., 2008).

Se desprende de estos datos que la MSPL es un fendémeno poco frecuente y su
incidencia es equiparable a la metéstasis de la herida cuando la técnica y los principios

oncologicos son los adecuados en el transcurso de la cirugia laparoscopica.
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3. HIPOTESIS PARA EL DESARROLLO DE METASTASIS EN EL
SITIO DEL PUERTO LAPAROSCOPICO

Existen varios mecanismos propuestos y estudiados en entornos experimentales para

determinar el desarrollo de MSPL en modelos animales.

No obstante, hay que tener en cuenta las limitaciones de estos estudios, puesto que se
utilizan lineas celulares de cancer humano debido a la falta de células tumorales
autologas disponibles y ademads, se induce un estado de inmunodeficiencia en estos

modelos animales (de Jong M., 2010).

Las hipdtesis mas planteadas incluyen la diseminacion hematdgena, contaminacion
de la herida, efectos del neumoperitoneo (condicionado por el tipo de gas de
insuflacion, el efecto chimenea, y el efecto aerosol), la técnica quirurgica y la respuesta
inmune local. Los trabajos que investigan estas hipdtesis han arrojado resultados
positivos y negativos, y es probable que la aparicion de la MSPL sea multifactorial

derivada de una combinacidn de todos estos factores.

3.1. Diseminacion hematogena

El concepto de la diseminacién hematdgena va en contra del concepto de difusion
directa de las células tumorales para explicar la MSPL. El establecimiento de puertos de
acceso genera un trauma tisular parietal, y durante el proceso de curacion, su estado
hiperémico e hipervascularizado, proporciona un entorno rico en nutrientes para el
crecimiento tumoral y puede convertirse en el caldo de cultivo ideal para las células
tumorales libres que circulan por el torrente sanguineo (Filder, 1.J., 2003; Paget,
S.,1889). Se ha demostrado previamente que las células tumorales se establecen en los
sitios con mayor suministro de sangre en mayor grado que en los tejidos normales
(Murphy, P., 1988). El trauma causado por la insercion del trocar, conduce a la
liberacion de factores de crecimiento, creando un microambiente Optimo para el
deposito de células tumorales que se encuentran en la circulacion sanguinea. Las células
tumorales se implantan mejor en los tejidos en las primeras etapas de su cicatrizacion,

beneficiandose de la liberacion de estos factores de crecimiento (Murthy, S.M., 1989).
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Dos estudios comparan especificamente las tasas de MSPL en un grupo sometido a la
inyeccion intravenosa de células cancerigenas en comparacion con la inyeccion
intraperitoneal en un modelo de ratones. Iwanaka inform6 de una incidencia del 0% en
comparacion con el 63% de las MSPL, tras someterse a inyeccion intravenosa en
comparacion con la inyeccion intraperitoneal de células de neuroblastoma (Iwanaka, T.,
1998). Brundel también usé ratones Dark Agouti, inyectando una suspension de 105
células de adenocarcinoma mamario en la vena yugular interna; estimuld condiciones
laparoscopicas durante un periodo de 15 minutos de insuflaciones y compararon la tasa
de MSPL en ratas con un cierre rutinario de trocares con otro grupo al que se le realiz6
una laparotomia media antes del cierre. Aportdé un caso de MSPL en el grupo
laparoscopico y sin metastasis de herida en el grupo de laparotomia (Brundell, S.,

2002).

La manipulacion quirargica del tumor influiria sobre la diseminacién hematégena de
células tumorales, segin un estudio de Park, quien determiné el antigeno
carcinoembrionario (CEA) y la citoqueratina 20 (CK20 mRNA) en sangre, antes y
después de la manipulacion quirtirgica tumoral en 42 pacientes con cancer colorrectal.
La tasa de deteccion de CEA y CK20 mRNA mostr6 una tendencia a aumentar después
de la movilizacion intraoperatoria del segmento de intestino afectado. Por otra parte, las
tasas de deteccion para el CEA y la CK20 mRNA aumentaron significativamente
durante el curso de la cirugia (pre-movilizaciébn vs post-movilizacidon). La tasa de
deteccion acumulada disminuy¢ significativamente después de la reseccion quirurgica
en comparacion con las tasa preoperatoria. Sin embargo, el tipo de técnica quirtirgica no

pareci6 afectar a las células tumorales circulantes (Park, S.Y., 2012).

En otro ensayo clinico realizado sobre 42 pacientes itervenidos laparoscopicamente
por carcinoma colorrectal, y en el que se realiz6 lavado peritoneal antes y después de la
cirugia, se llego a la conclusion de que el procedimiento laparoscopico no tiene un papel

significativo sobre la diseminacion celular neoplasica (Chen, W.S., 2004).

3.2. Contaminacion directa de la herida

El efecto de la contaminacion directa de la herida puede deberse a varias razones. La
extraccion del tumor a través de un pequeio puerto laparoscopico ampliado junto con la

fuga de CO2 que se produce, podrian inducir dispersion de células tumorales libres con
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la posibilidad de que se produjera una implantacion tisular de las mismas (Tseng, L.N.,
1998). Durante el procedimiento quirrgico, el paso constante de los instrumentos
quirargicos que estdn contaminados por material tumoral (debido al proceso de
diseccion y exéresis), también podria explicar su incidencia. Brundell estudié el
mecanismo de la contaminacion de la herida a través de inoculacion de células
tumorales en ratas (peritoneal y puertos), concluyendo que la cirugia laparoscopica
podria tener mayor riesgo de MSPL, a expensas fundamentalmente del contacto de las
heridas de los puertos con células tumorales (manipulacion tumoral e instrumental)

(Brundell, S., 2002).

3.3. Neumoperitoneo

El didxido de carbono es el gas mas cominmente utilizado para insuflacion durante
la cirugia laparoscopica. Es menos inflamable, de bajo coste, incoloro, de rapida
absorcion, y facilmente disponible en comparaciéon con otros gases (Menes, T., 2000).
El efecto de la insuflacion de gas para distender el abdomen crea una alta presion
peritoneal y en consecuencia estimula el movimiento de las células tumorales
peritoneales libres y pudiendo dar lugar a un desprendimiento de células tumorales
adheridas a las visceras de la cavidad peritoneal (Moreira, H.J., 2001). Hirabayashi
describio el efecto del neumoperitoneo mediante el uso de un microscopio electronico
de barrido para explicar como las células tumorales se diseminan para posteriormente
poder producir MSPL en un modelo de ratones inyectados con células de céncer
gastrico humano. Pudo observar que el neumoperitoneo despega en cierto grado la capa
muscular parietal del peritoneo que lo recubre, aumentando la predisposicion de la
adhesion de células tumorales en el puerto de entrada, que posteriormente conduciria a
la formacion de cicatrices con presencia de células tumorales atrapadas (Hirabayashi,

Y., 2002).

El efecto chimenea se produce cuando fuga el gas a lo largo del trocar (a modo de
efecto Venturi), y también se ha pensado que pudiera ser responsable en parte del
desarrollo de las MSPL. Tseng contemplod esta hipdtesis al encontrar células tumorales
en una concentracion mas elevada en los sitios donde se encontraban los trocares

permitiendo fuga de gas didxido de carbono a lo largo del trocar (Tseng, L.N., 1998).
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Brundell, en un modelo experimental, demostré que el aumento de in6culos de
células, redundaba en un aumento del deposito de células tumorales en los puertos
laparoscopicos, observando que la manipulacion de los trocares (quitar y volver a

insertar) elevaba el nimero de deposito de células tumorales (Brundell, S., 2003).

Sin embargo, otros autores no han obtenido resultados similares en sus experimentos
para apoyar esta teoria. Whelan no pudo demostrar que existia una aerosolizacion de las
células tumorales viables, ni en experimentos in vivo ni in vitro con presiones de hasta

30 mmHg (Whelan, R.L.,1996).

El neumoperitoneo aumenta la presion intraabdominal y el flujo sanguineo en la
pared abdominal. Esto influiria en también en el riesgo de aparicion de MSPL porque
como ya se ha comentado anteriormente, el aumento de la circulacién proporcionaria un

medio favorable para el crecimiento de células tumorales (Yavuz ,Y.,2003).

También se ha demostrado experimentalmente que el tipo de gas influye en las tasas
de MSPL, siendo menos probables con la utilizacion de helio en las insuflaciones, en

comparacion con argon y nitrogeno (Gupta, A., 2002).

En un estudio in vitro, exponen una linea celular de adenocarcinoma de colon
humano al ambiente laparoscopico de dioxido de carbono o helio durante cuatro horas,
imitando la duracidon de una reseccion colorrectal laparoscopica. La alteracion en la
produccion de metaloproteinasa de la matriz, MMP-2 y MMP-9, y de uroquinasa
activadora del plasminogeno (uPA) debido a la exposicion a un ambiente laparoscopico
que se determind por zimografia (técnica que por electroforesis permite observar la
actividad enzimatica), y la correlacionaron con la capacidad invasiva. En sus resultados,
concluyeron que la exposicion al medio ambiente laparoscdpico aumentaria la
capacidad invasiva de adenocarcinoma de colon través de una via de la proteasa bien
definida. Por tanto, pareceria probable que las células tumorales liberadas en el campo
operatorio se puedieran hacer mads agresivas en un entorno quirirgico laparoscépico y

por ello, contribuir a la difusioén de la enfermedad (Paraskeva, P.A., 2005).

Otros estudios experimentales, han valorado el crecimiento tumoral durante la
cirugia laparoscopica, comparando la insuflacion de helio con aire, sin llegar a

conclusiones definitivas (Wittich, P., 2004).
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Se ha planteado la posibilidad de utilizar presiones mas bajas durante la cirugia, para
que disminuya el riesgo de diseminacion celular, dando pie a otros estudios. En el
estudio de Azuar, inocularon una linea celular de cancer de ovario en raton de forma
intraperitoneal; los ratones fueron distribuidos aleatoriamente en cuatro grupos: sélo
con anestesia, neumoperitoneo con CO2 a baja presion (2 mmHg), a mayor presion (8
mmHg) y un Gltimo grupo unicamente con laparotomia. En sus conclusiones sugieren
que el neumoperitoneo de CO2 con presiones intraabdominales altas o bajas, no
afectaria a corto plazo a la diseminacion peritoneal cuando el tumor estd bien

establecido antes de la cirugia (Azuar A.S., 2009).

En esta linea Nicole, en un estudio experimental llevado a cabo en ratas a las que se
las inoculé una tumoracioén solida, obtuvo las siguientes conclusiones: el contacto
directo entre el tumor solido y el area del puerto de entrada del trocar, aumenta las
posibilidades de MSPL, pero que la laparoscopia se asocia con menos crecimiento
intraperitoneal del tumor que la laparotomia, y por ultimo, la insuflation con CO2 a
elevada presion, promueve el crecimiento tumoral en el peritoneo y se asocia con
mayores metastasis de la pared abdominal que la insuflacion a bajas presiones (Nicole,

D., 1996).

Hasta la fecha los resultados publicados sobre el efecto del neumoperitoneo con CO2
sobre las MPSL han sido contradictorios. Algunos ensayos controlados aleatorizados
han informado de la relacion del tiempo quirtirgico (duracion del neumoperitoneo con
CO2 en la cavidad), con el aumento el riesgo de MSPL (Hopkins, M.P.,1999; Mathew,
G., 1999); para ellos el neumperitoneo con CO2 era la causa directa de la diseminacion

del tumor y la implantacion de células tumorales.

Para otros autores, el neumoperitoneo no tendria ningun efecto sobre las MPSL.
Mutter sugirié que la manipulacion del tumor era la causa principal de la recurrencia de
las heridas después de la cirugia laparoscopica abdominal y Gutt indicd que tanto la
incision de la laparotomia, como la manipulacion quirtrgica del tumor influian mas que

el neumoperitoneo con CO2 (Mutter, D., 1999; Gutt, C.N., 1999).
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3.4. Respuesta inmune

El dioxido de carbono es téxico para los linfocitos in vitro y por lo tanto sus
insuflaciones en la cavidad peritoneal pueden influir potencialmente en la inmunidad
mediada por las células peritoneales. Mathew lo demostr6 en un experimento en el que
inyectd células de adenocarcinoma en el cuadrante superior izquierdo de la cavidad
peritoneal en ratas singénicas portadoras de tumores y las sometieron a laparotomia y
laparoscopia con didxido de carbono o laparoscopia sin gas. Los autores obtuvieron los
niveles de macrofagos peritoneales y mostraron que las ratas portadoras de tumor
produjeron significativamente menos factor de necrosis tumoral alfa (TNF) in vitro
durante la laparoscopia con didxido de carbono en comparaciéon con la laparoscopia o
laparotomia sin gas (Mathew, G.,1999). Los resultados de este experimento fueron
repetidos por Ost, quien midi6 los niveles de TNF-alfa de macroéfagos peritoneales en
ratones sometidos a neumoperitoneo con diéxido de carbono o laparotomia, mostrando
que la secrecion de TNF-alfa de macrofagos peritoneales se inhibia significativamente
en ratones sometidos a neumoperitoneo con didxido de carbono (Ost, M.C., 2008). En
un experimento humano, Evrad analizé sangre y liquido peritoneal antes y después de
realizar el neumoperitoneo a 16 pacientes sometidos a colecistectomia laparoscopica; se
midieron los niveles de citoquinas y recuento de linfocitos, mostrando que existia una
disminucion significativa en este recuento linfocitario y citoquinas absolutas durante el
postoperatorio inmediato, volviendo posteriormente a niveles normales. Esta
inmunosupresion transitoria podria facilitar la implantacion de células tumorales

durante la cirugia laparoscopica (Evrard, S., 1997).

Debido a la importancia de la funciéon de los macrofagos sobre las metdstasis
peritoneales en el caso del adenocarcinoma gastrico, Luo investigd el cambio en la
funcion de los macréfagos peritoneales en el cancer gastrico en un modelo experimental
con ratones; unos fueron sometidos a laparotomia, otros a mini-laparotomia y un tercer
grupo a insuflacion con CO2. Concluydé que el neumoperitoneo no cambia
significativamente las funciones de fagocitosis ni la secrecion de citoquinas de los
macrofagos peritoneales en estos ratones, ni promueve significativamente las metdstasis

peritoneales en el caso del cancer gastrico (Luo H.X., 2012).
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Por otro lado, los estudios de hipersensibilidad retardada y los ensayos de
proliferacion de linfocitos han demostrado que la inmunosupresion es menor en los
procedimientos minimamente invasivos (Lee, S.W., 2.000; Angst, E. 2010; Fujii, K.

2003).

3.5. Técnica quirurgica

Podria decirse que el factor mas importante en relacion con la incidencia de las
MSPL seria la técnica quirargica. Su incidencia se ha visto disminuida en las series
revisadas en la literatura, a medida que la experiencia en la técnica quirargica se ha ido
desarrollando. Este hecho se ha observado también en modelos experimentales: Lee
sometid a esplenectomia (cirugia laparoscopica asistida y cirugia abierta) a ratones de
gran tamafio (un total de 128), demostrando que la incidencia de las MSPL decrecia

significativamente con el tiempo (Lee, S.W., 2000).

Durante la década de 1990, hubo un gran niimero de publicaciones que describian la
aparicion de MSPL después de una cirugia laparoscopica oncoldgica. Esto sucedio
fundamentalmente durante la curva de aprendizaje inicial de los cirujanos. Sin embargo,
en la series contemporaneas, las MSPL son poco frecuentes, fundamentalmente debido
a un mejor manejo del tumor por via laparoscopica, diseccidn mas meticulosa, lavado

del instrumental, cambio de guantes y proteccion de las heridas.

Otros factores que han sido investigados son el tipo de cierre peritoneal, si se realiza
0 no, y el tipo de instrumental utilizado sin llegar a resultados concluyentes (Agostini,

A.,2002; Nduka, C.C.,1998).

3.6. Laparoscopia diagnostica en pacientes con alto riesgo de MSPL

Los datos experimentales revisados, han sugerido que la cirugia oncoldgica
laparoscopica tiene un mayor riesgo de desarrollar MSPL, pero la incidencia de las
mismas se ha equiparado a la incidencia de la recurrencia tumoral en la herida de la
cirugia abierta convencional con el desarrollo del abordaje laparoscopico. Sin embargo,
existe un subgrupo de pacientes que tienen un riesgo elevado de MSPL. Son los
pacientes con ascitis y con alta sospecha de enfermedad neoplasica abdominal o de
carcinomatosis peritoneal (especialmente ascitis secundaria a carcinomas mucinosos

colorrectales y apendiculares, ascitis por céncer ovarico, ascitis asociadas a un
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diagnéstico de cancer gastrico, o ascitis de mesoteliomas peritoneales). A pesar de ello,
estos pacientes pueden beneficiarse claramente de la cirugia laparoscopica (vision de la
cavidad abdominal y toma de biopsias) para posteriormente planificar una actitud
terapéutica adecuada. En estos pacientes de alto riesgo debe ser considerada una
modificacion de la técnica laparoscopica. Convendria que los puertos de acceso se
limitasen a la linea media o a los sitios que se puedan incluir posteriormente como parte

de la incision abdominal. También deberia reducirse el nimero de trocares requeridos

(Terence, C., 2013).
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1. JUSTIFICACION

Estd admitido que durante la cirugia abdominal se produce una importante
movilizacion celular y de material biologico, tanto en cirugia abierta como
laparoscopica (Bessa, X., 2001). Dicho material celular y biologico tiene capacidad para
poder implantarse en la cavidad peritoneal y en las heridas quirurgicas (Moreira, H.J.,
2001). Evidentemente este fendémeno puede tener una relevancia y unas implicaciones
totalmente diferentes, en cuanto a su significado y consecuencias, en funcién de que la

patologia a tratar sea de origen neoplasico o no.

El primer caso comunicado de una metastasis en el sitio del puerto laparoscopico
surgid en 1978 (Ddbronte, Z., 1978). Con la extension de la técnica laparoscopica para
procedimientos que involucran casi cualquier 6rgano de la cavidad abdominal, el
nimero de estudios se ha incrementado notablemente. Se hace una revision de la
literatura acerca de la metéstasis en el sitios del puerto laparoscopico, con mayor énfasis
en la cirugia laparoscopica del colon por carcinoma (por su mayor incidencia global), y
sobre los posibles mecanismos que han sido implicados en el desarrollo de estas
siembras. También describimos algunas maniobras que pudieran contribuir a disminuir
la incidencia de las mismas. Si bien los beneficios de la cirugia laparoscopica se basan
en la disminucion de la morbilidad quirtrgica a corto plazo al evitar las complicaciones
asociadas con la herida quirtirgica, lo cual contribuye a una recuperacion mas rapida 'y a
una pronta incorporacion a las actividades cotidianas, todos estos beneficios serian
irrelevantes si con esta técnica estuviéramos aumentando las posibilidades de

recurrencia tumoral y por lo tanto, disminuyendo la supervivencia.

No obstante, hay que resaltar que la bibliografia existente se basa en estudios
realizadaos sobre patologia oncoldgica y no hay referencias sobre la importancia de este
fenémeno en patologia no neoplésica, existiendo una carencia de datos clinicos y

experimentales sobre la misma.
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1.1. Importancia clinica de las metastasis en el sitio del puerto laparoscopico y la

diseminacion tumoral intraperitoneal

La importancia clinica de las MSPL radica en que podrian tratarse de algo mas que
de una recidiva locorregional. El acceso a la cavidad peritoneal durante la cirugia
laparoscopica con insuflacion de gas, instrumentacion, manipulacion de los trocares y
proceso de diseccion del tumor, derivaria a la diseminacion linfatica y sanguinea de
células tumorales circulantes siendo ésta una condicion de alto riesgo para desarrollar
una carcinomatosis peritoneal. Z'graggen en una serie de 37 pacientes sometidos a
colecistectomia laparoscopica por adenocarcinoma de vesicula biliar no diagnosticada
previamente, publico que todos los pacientes que desarrollaron MSPL, se asociaron con
metastasis peritoneales (Z'graggen, K., 1998). Zivanovic informé que 20 de 1694
pacientes desarrollaron MSPL a los siete meses después de procedimientos quirurgicos
laparoscopicos por neoplasias ginecologicas (la velocidad a la que se desarrollan las
MSPL, es probablemente, un factor dependiente de la biologia tumoral). Describié que
estos pacientes, tuvieron una supervivencia media de 12 meses frente a los 37 meses de

supervivencia de los pacientes que no presentaron MSPL (Zivanovic, O., 2008).

Por lo tanto, las MSPL podrian ser consideradas como un factor de riesgo para la
diseminacion peritoneal, que junto con otros factores como la estadificacion tumoral, la
diseminacion de células tumorales procedentes de los canales linfaticos por trauma
quirargico o la perforacion libre del tumor, influirian sobre la supervivencia de los

pacientes (Sugarbaker, P.H., 1988).

La pelvis (saco de Douglas) y espacios subfrénicos son sitios comunes para la
implantacion de células neoplésicas. La diseminacion peritoneal de células tumorales en
la cavidad peritoneal utiliza el liquido peritoneal como un vector de transporte,
favorecido por las fuerzas gravitatorias y la hidrodindmica de fluidos de conduccion de

la circulacion peritoneal (Carmignani, C.P., 2003).

La carcinomatosis peritoneal es un estado de enfermedad progresiva y rapida,
caracterizada por un curso clinico sintoméatico que se produce como resultado de masas
tumorales peritoneales y de la infiltracion de 6rganos adyacentes; se asocia con dolor
abdominal y en la mayoria de los casos con obstrucciones intestinales subagudas. Segin

publica Jayne, con una experiencia de 349 pacientes con carcinomatosis peritoneal por
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cancer colorrectal, la supervivencia media fue de 7 meses (Jayne, D.G. 2010; Seow-
Choen, F., 2009). Un tratamiento combinado de cirugia citorreductora y quimioterapia
intraperitoneal peroperatoria introducido por el Dr. Paul Sugarbaker del Centro del
Céncer de Washington ha demostrado ser eficaz frente a esta recurrencia locorregional y

alterar la historia natural de esta enfermedad fulminante (Sugarbaker, P.H., 1996).

1.2. Fisiopatologia de las metastasis en el sitio del puerto laparoscopico

La fisiopatologia exacta de las MSPL se desconoce. Se han planteado numerosas

hipotesis, la mayoria de ellas vinculadas a la cirugia laparoscopica.

Estudios in vitro y en animales han demostrado que las células tumorales pueden
depositarse en los trocares y en los sitios de los puertos laparoscopicos. Estas se pueden
implantar en las heridas por el contacto directo con instrumentos laparoscopicos
contaminados. La extraccion de una pieza quirrgica no protegida permite el contacto
directo de células tumorales exfoliadas con el tejido celular subcutaneo, con mayor
relevancia si se trata de un tumor de gran tamafio que se extrae por una pequefia incision
sin ninguna proteccion, lo cual parece aumentar el riesgo de MSPL (Hewett, P.J., 1989;
Gertsch, P., 1992). El mecanismo de transporte de células tumorales de la cavidad
peritoneal al tejido celular subcutdneo y una extraccion no protegida del espécimen
quirtrgico, también podria aumentar la incidencia de las MSPL (Nduka, C.C., 1994;
Neuhaus, S.J. 1998; Bouvy, N.D. 1996; Savalgi, R.S., 1995; Murthy, S.M., 1989;
Gertsch, P., 1992). El uso de un protector de la herida o una bolsa extraccion, en el sitio
de los puertos, ha disminuido la tasa de recurrencia de las MSPL aunque el uso de estos
protectores o endobolsas por si solos no resuelve completamente el problema de las

MSPL.

Asimismo, se ha sugerido que un contacto directo del tumor con el peritoneo parietal
y las heridas de los puertos, puede ocurrir durante periodos de pérdida transitoria del
neumoperitoneo, lo que favorece las siembras locales (Bouvy, N.D., 1998; Allardyce,
R., 1996). En términos generales, la manipulacion directa del tumor y otros factores
puramente mecanicos parecen jugar un papel protagonista en la patogénesis de las
MSPL, como ha sido demostrado en multiples estudios en animales, en los cuales la
manipulacion tumoral y el trauma tisular local han sido producidos intencionadamente

(Mutter, D., 1999; Tseng, L.N., 1998). Lo mismo sucede cuando se ha provocado un
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contacto directo entre el tumor y los sitios de puertos o heridas quirargicas (Murthy,

S.M., 1989).

Cuando se evita la manipulaciéon tumoral y la resecciéon del tumor se realiza
siguiendo los principios basicos de una reseccion oncoldgica, parece no aumentar la
cantidad de células exfoliadas en la cavidad peritoneal, como lo muestra un estudio
realizado en pacientes con carcinoma colorrectal en la Clinica Cleveland, en el cual se
hizo lavado peritoneal durante la cirugia laparoscopica y se realizd estudio citologico
del mismo. La incidencia de células neoplasicas no fue diferente de la encontrada en

cirugia abierta (Hahn Kim, S., 1998).

En presencia de neumoperitoneo, el cual se comporta como un sistema cerrado, las
células desprendidas pueden formar un aerosol o efecto spray, y la superficie peritoneal
himeda puede atrapar dichas células (Nduka, C.C., 1994). El aerosol de células
tumorales ha sido demostrado en un modelo experimental realizado en animales
porcinos (Texler, M.L.,1997); sin embargo, otros estudios en ratas han comprobado que
si bien la aerosolizacion ocurre, el nimero de células tumorales requerido para que se
presente una metéstasis debido a este hecho, seria tan elevado que es poco probable que
este mecanismo tenga mucha importancia en la patogénesis de estos fenomenos de
"chimenea" donde las células tumorales son concentradas por la fuga de la suspension

alrededor de los trocares (Whelan, R.L., 1996; Jones, D.B., 1995).

La diseccion de planos subcutaneos o subfasciales por el neumoperitoneo que se
escapa a través de un puerto poco ajustado puede favorecer la creacion de bolsillos que
actian como reservorios de células tumorales exfoliadas que por efectos locales

estimulan su crecimiento (Neuhaus, S.J., 1998).

1.3. Neumoperitoneo y diseminacion intraperitoneal

Como ya se ha comentado, el neumoperitoneo con CO2 a una presion constante,
puede influir de forma manifiesta en la movilizacion de material biologico por la
cavidad peritoneal. Al distender la pared abdominal, se induce la liberacion de
mediadores inflamatorios que pueden promover el crecimiento tumoral (Voltz, J. 1993;
Watson, R.W., 1995). Sin embargo, cuando se compara la respuesta inflamatoria y la

inmunosupresion generada por la cirugia laparoscopica y cirugia abierta, se encuentra
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una mayor respuesta inflamatoria e inmunosupresora inmediata, en términos de
respuesta celular, liberacion de mediadores inflamatorios y de factores de crecimiento
que cuando se realiza cirugia abierta (Bouvy, N.D., 1998, Allendorf, J.D., 1999).
Cuando se realiza cirugia en ratas inoculadas con células tumorales, el crecimiento del
tumor se establece con mayor facilidad creciendo mas rdpidamente cuando se realiza

cirugia abierta que cuando se efecttia cirugia laparoscopica (Allendorf, J.D., 1998).

La presencia de CO2 dentro de la cavidad peritoneal ha sido sugerida como un
mecanismo estimulador del crecimiento celular tumoral cuando se ha comparado con la
cirugia laparoscépica sin uso de gas en animales (Bouvy, N.D., 1996); no obstante,
estos resultados no han sido reproducidos de manera consistente y otros autores no han
logrado demostrar in vivo que dicho efecto sea atribuible al CO2 (Pauwels, M., 1999).
De manera contradictoria, Takiguchi sugiere un efecto citotoxico del CO2 sobre las

células tumorales en un estudio realizado en ratas (Takiguchy, S., 2000).

Se ha evaluado la posibilidad de utilizar otros gases diferentes al CO2 para la
insuflacion del neumoperitoneo. En otro estudio experimental con ratas, Neuhaus,
encontrd una incidencia menor de colonizacion peritoneal por células tumorales cuando
se utilizé helio para insuflacion. No hubo diferencias significativas cuando se compar6

el uso de aire, CO2 y NO2 ( Neuhaus, S.J., 1998).

En otro modelo de trabajo experimental, se concluye que la diseminacion peritoneal
fue mas extensa después de la laparotomia, que después de la insuflacion con CO2; los
animales fueron ratones, a los que se les inyectd carcinoma de colon humano con
invasion de la serosa. Disminucion de la expresion de la proteina E-cadherina mRNA
(proteina fundamental en los mecanismos de adhesion celular) en tumores después de la
laparotomia, pero no después del neumoperitoneo, puede estar asociada al aumento de

la diseminacion peritoneal (Takeuchi, H., 2004).

Fondrinier afirma en su revision, que la laparoscopia puede participar en la difusion
de las células tumorales, ya sea debido a la manipulacion repetida con instrumentos
contaminados o por la propia insuflacién, pero considera que ningun estudio ha
demostrado un mayor riesgo si se compara la cirugia laparoscopica con la cirugia

abierta (Fondrinier, E., 2002).
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2. OBJETIVOS

La bibliografia que ha referido durante afios una incidencia clinica significativa de
las MPSL debiera ser reevaluada en funcién de los conocimientos actuales. Hoy en dia
la literatura disponible refleja que la incidencia de esta complicacién es baja, sin
diferencias estadisticamente significativas con respecto a la incidencia de la metastasis
de la herida producida en la cirugia convencional. Esto apoyaria el concepto de que la

cirugia oncologica laparoscopica aporta beneficios al paciente.

La reduccion de la incidencia de las MSPL puede haber sido en parte por la adhesion
progresiva a los principios quirdrgicos oncologicos y a la prevencién, como la

proteccion de los puertos de entrada (Seow-Choen, F., 2009).

Podria haber una preponderancia de la aparicion de MPSL en tumores malignos que
tienen una propension a la diseminacién peritoneal, por ejemplo, cancer de ovario,
cancer colorrectal, cancer pancreatico, cancer gastrico y cancer apendicular, al igual que

ocurriria en cirugia abierta.

La mayoria de los estudios publicados en la actualidad en pacientes, consisten en
casos clinicos aislados. Existen algunos estudios prospectivos aleatorizados con un
numero limitado de pacientes en los cuales no se ha logrado demostrar una mayor
incidencia de siembras tumorales en los casos de cancer colorrectal sometidos a cirugia
laparoscopica. Segun los registros de la Sociedad Americana de Cirujanos de Colon y
Recto, en un informe que incluy6é 504 pacientes sometidos a cirugia laparoscopica para
cancer colorrectal, la incidencia de recurrencia en sitios de puertos fue del 1,1%.

(Vukasin, P., 1996).

El papel que desempefia el neumoperitoneo con CO2 no esté esclarecido en modelos
experimentales, y no hemos encontrado ningun estudio prospectivo clinico en la
literatura que pueda determinar si es un factor que favorece realmente la diseminacion

tumoral, ni si el material quirargico pudiera participar también en dicha eventualidad.

Por otra parte, no existen estudios descriptivos in vivo sobre la participacion del

neumoperitoneo con CO2 en la diseminacion celular intraperitoneal.
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En base a los datos referidos, planteamos la realizacion de este estudio en nuestro
area de poblacion y con pacientes sometidos a cirugia laparoscopica por procesos
intraperitoneales, analizando variables que afectasen directamente a la técnica

laparoscopica.

Por ello, los objetivos de este estudio fueron determinar la presencia de células
(neoplasicas o0 no) y restos tisulares en el liquido peritoneal, trocares de trabajo y filtro
de CO; en cirugia laparoscopica abdominal que implicara diseccién, coagulacion y

reseccion de tejidos intraperitoneales.

El estudio pretende evaluar las variables que pudieran influir en el grupo de
neoplasias digestivas, en el depdsito de células tumorales, principalmente el estadio

tumoral y el tiempo quirtrgico.

Los objetivos principales del estudio son los siguientes:

1. Determinar la implicacion del neumoperitoneo con CO2 en la diseminacion
celular durante los procedimientos laparoscopicos intraperitoneales.

2. Valorar el papel que desempeia el neumoperitoneo con CO2 en el desarrollo de
metdastasis peritoneales y MPSL cuando se tratan quirurgicamente neoplasias
digestivas por cirugia laparoscopica.

3. Determinar el papel que juega el material quirtrgico laparoscopico en el posible
desarrollo de dichos procesos.

4. Relacionar esta posibilidad de aparicion de MPSL y carcinomatosis peritoneal

con el estadio de la lesion neoplasica y el tiempo quirargico.
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La cirugia laparoscopica de las neoplasias digestivas podria contribuir a la

diseminacion celular intraperitoneal por los siguientes motivos:

- El aumento de la presion abdominal y la hipercapnia podrian favorecer la
diseminacion celular, no solo por el efecto directo de la insuflacion constante de
CO2 en la cavidad abdominal (efecto aerosol), sino también por las
modificaciones celulares que dicha situacion fisico-quimica pudiera generar. De

ser asi, se podria esperar un aumento de celularidad en un lavado peritoneal.

- Estos factores en pacientes portadores de patologia neoplasica, podrian favorecer

el desarrollo de implantes peritoneales tumorales.

- En este ambiente fisico-quimico, los repetidos pases del instrumental quirtirgico
podrian determinar el implante de células neoplésicas en el lugar de colocacion de

los trocares de trabajo y filtro de CO..

- En tumores avanzados y de mayor tamafo, la manipulacion quirtrgica
laparoscopica podria aumentar la presencia de células neoplasicas en el peritoneo,

trocares de trabajo y filtro de CO,.

El flujo de CO; dentro de la cavidad abdominal puede ser un factor determinante en
la carcinogénesis y, por tanto en la posible aparicion de recurrencias. El efecto aerosol
que provoca la entrada y salida constante de CO; dentro de la cavidad abdominal podria

funcionar como vehiculo de transporte de células neoplasicas.
Si esto es asi, podrian detectarse células adheridas a:
- Los trocares de trabajo.
- Al peritoneo de la cavidad abdominal.
- Al filtro de extraccion de CO2.

La realizacion de estudios citoldgicos, histopatologicos e inmunohistoquimicos de
las muestras recogidas, permitiria evaluar si realmente el flujo de CO, actia como dicho
vehiculo transportador y si pudiera existir relacion entre la presencia de citologia
positiva (células tumorales y atipias celulares) con algunas variables como por ejemplo,

la morfologia del tumor, su localizacion y el tipo de reseccion realizada.
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1. AREA SANITARIA DEL HOSPITAL DE MEDINA DEL CAMPO

El Hospital Comarcal de Medina del Campo inicia su andadura en el ano 1987.
Forma parte del drea sanitaria denominada Valladolid Este. Su area de influencia es de
61.186 habitantes, con seis zonas basicas de salud (Guia de Ordenacion Sanitaria de

Castillay Ledn, 2012).

B oo ORDENACION TERRITORIAL DEL SISTEMA SANITARIO DE CASTILLA Y LEON

Area de Influencia
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Figura 19. Area de Salud de Valladolid Este Figura 20. Distribucién geografica del area de
influencia del Hospital de Medina del Campo

Se realizan un total de 960 procedimientos quirurgicos al afo, de los cuales, 300
(31,25 %), son en régimen de CMA (Cirugia Mayor Ambulatoria), y 660 en régimen de
hospitalizacion (41,81%). De todas las intervenciones realizadas en régimen de

hospitalizacion, 276 se realizaron mediante abordaje laparoscopico (41,81%).

El abordaje laparoscdpico supone el 82, 14% de la cirugia abdominal realizada en el

hospital.

Los datos han sido extraidos por la Unidad de Codificacion del Hospital de Medina
del Campo para el afio 2014.
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CIRUGIA ANUAL (2014)
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Figura 21. Relacién procedimientos laparoscépicos
con procedimientos quirdrgicos por aifo

La incidencia neoplasias digestivas en nuestro medio, segin los datos de la Sociedad
Espafiola de Oncologia Médica, (SEOM, 2013) es de un 54,6%, representadas en su

mayor parte por cancer colorrectal (30,4%) y cancer géstrico ( 8,4%).

Desde el ano 2005, el Servicio de Cirugia General y del Aparato Digestivo del
Hospital de Medina del Campo, registra en una base de datos propia todos los casos de
neoplasias digestivas intervenidas en el Centro, coincidiendo con el desarrollo de la

cirugia laparoscopica oncoldgica por parte de los miembros del Servicio.

El numero total de neoplasias digestivas intervenidas en el Hospital de Medina del
Campo desde que se iniciara este registro, ha sido de 481 (el Gltimo registro tomado
para este estudio ha sido en Enero de 2015). Se intervienen una media de 60 neoplasias
por afio. En su mayor parte corresponden a tumores colorrectales (85,86%), seguidos en

incidencia por tumores gastricos (13,14%).

Mediante cirugia laparoscopica se han intervenido un total de 440 pacientes con

patologia neoplasica digestiva (91,53 %).

Nuestra incidencia de MSPL (abordaje laparoscopico) se sitia en el 1,13%,

cinco casos, desde que se iniciara el registro de los pacienes en nuestra base de datos.
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2. CARACTERISTICAS GENERALES DEL ESTUDIO. TECNICA
QUIRURGICA. RECOGIDA Y TRATAMIENTO DE MUESTRAS

2.1. Caracteristicas generales del estudio

En base a los datos referidos, planteamos un estudio prospectivo realizado en un total
de 102 pacientes, intervenidos mediante abordaje laparoscopico de forma consecutiva,

segun los criterios que a continuacion se describen.
Se trata de un estudio experimental, descriptivo, observacional y analitico.

El estudio se realiza en un periodo de 47 meses desde Febrero de 2011 hasta
Diciembre 2014. Para su realizacion se configuraron dos grupos. El primer grupo
(Grupo 1), fue intervenido por neoplasia digestiva. El segundo grupo (Grupo II), fue

intervenido por patologia benigna digestiva.

Los criterios de inclusion de los pacientes oncolégicos (Grupo I), fueron los

siguientes:

* Pacientes diagnosticados de forma preoperatoria de una neoplasia digestiva

confirmada previamente mediante analisis anatomopatoldgico en forma de biopsia.

* La cirugia se realizd6 de forma programada mediante abordaje laparoscopico; se

excluyeron los pacientes en los que hubo que realizar conversion a cirugia abierta.

* El equipo quirtrgico siempre fue el mismo, formado y con experiencia en cirugia
laparoscopica avanzada, asi como el mismo equipo encargado y adiestrado para la
recogida de muestras (personal de enfermeria del area quirurgica), y el mismo
equipo de anatomopatdlogos para el procesamiento de las mismas, previamente

establecido.

Quedaron excluidos de este grupo los pacientes que habian padecido enfermedad
neoplésica previa, tratamientos inmunosupresores o tratamientos oncoldgicos que no
tuvieran relacion con la enfermedad por la que se intervienen en este estudio. También

quedaron rechazados aquellos pacientes intervenidos previamente de cualquier cirugia
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abdominal, para evitar sesgos en cuanto al tiempo quirtrgico por la necesidad de

realizar una mayor diseccion (adhesiolisis).

Los criterios de inclusion de los pacientes no oncolégicos (Grupo II), fueron los

siguientes:
* Patologia diagnosticada de forma preoperatoria.

* Cirugia realizada de forma programada mediante abordaje laparoscdpico, siempre
y cuando implicara diseccion, coagulacién, o exéresis dentro de la cavidad

abdominal.

* Aligual que en el caso de los pacientes oncologicos, el equipo quirirgico, personal
de enfermeria y equipo de anatomopatélogos, fue el mismo, y ademads, el mismo

que habia recogido las muestras en los pacientes oncoldgicos.

También quedaron excluidos de este grupo los pacientes que habian padecido
enfermedad neopldsica previa, tratamientos inmunosupresores u oncoldgicos, y

aquellos pacientes intervenidos previamente de cualquier cirugia abdominal.
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2.2. Técnica quirurgica

Para todos los pacientes del estudio, se ha seguido el mismo procedimiento para la

creacion de neumoperitoneo, insercion de trocares y desinsuflacion peritoneal.

La primera entrada en la cavidad abdominal la hemos realizado bajo vision
monitorizada, con el videolaparoscopio insertado en el trocar preparado para la 6ptica
(The Versaport™ Bladeless Optical Trocar, 12 mm, Covidien, Mansfield, MA, USA).
A través del mismo se conecta el tubo de insuflacion de CO2. En ningln caso del

estudio hemos utilizado trocar de Hasson ni aguja de Veress.

La insuflacion de CO2, se ha realizado con un flujo de 7 litros por minuto,
alcanzando la presion requerida en un tiempo medio de 4,6 segundos (en nuestro caso

fijada a 12 mmHg).

Posteriormente, hemos insertado el resto de los trocares bajo vision laparoscopica.
Todos han sido trocares bladeless, que provocan menor lesion tisular en su

introduccion.

Los diametros los trocares han sido de Smm, 11lmm y 12 mm (The Versaport™
Bladeless Trocar with Fixation Cannula, Covidien, Mansfield, MA, USA). El nimero
de trocares utilizados y su posicion, ha sido variable segin la técnica quirurgica
empleada; habitualmente hemos utilizado tres trocares en la patologia benigna y cinco

trocares en la patologia neoplasica.

Figura 22. Trocares utilizados en el
estudio. Detalle de la forma de la

punta bladeless
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El filtro utilizado para la extracciéon de CO2 durante la intervencién quirurgica, ha
sido en todos los casos el mismo (Kit Isuflation Filter Smoke Filter®, Purple Surgical,
Shenley, Herts, UK), y se ha colocado en el trocar més craneal cuando ha sido posible.
En ningin caso se ha conectado el filtro al trocar de trabajo. La insuflacién y
desinsuflacion de CO2 se ha realizado en todos los pacientes del estudio siempre a

través del filtro hasta la mayor extraccion posible de la cavidad peritoneal.

Para la diseccidon y coagulacion de tejido vascularizado, se ha utilizado gancho
inventariable y sellador de vasos, con corriente de alta frecuencia y propagacion térmica

minima (Ligasure Atlas y Ligasure Dolphin®, Covidien, Mansfield, MA, USA).

Para los vasos de mayor calibre y resecciones intestinales, se han utilizado
dispositivos de corte y grapado mecanico tipo GIA y EEA (Endo GIA™ Ultra
Universal Stapler 12 mm y EEA™ Autosuture™, Circular Staplermwith DST Series™

Technology 28-32 mm, Covidien, Mansfield, MA, USA).

Como irrigador y succionador, también se ha utilizado el mismo producto en todos

los casos (Surgiwand™ II. Autosuture™, Covidien, Mansfield, MA, USA).

La extraccion de los especimenes resecados se ha realizado sistematicamente
introducida en bolsa (Endobag™ Autosuture™ Specimen Retrieval System, Covidien,
Mansfield, MA, USA); en el caso de la patologia neoplasica, con incision de asistencia,
con proteccion de la herida quirGrgica mediante (Alexis® Wound Protector/Retractor

Applied Medical, Rancho Santa Margarita, CA, USA).

2.3. Recogida de muestras

Se recogen un total de cinco muestras en ambos grupos de forma intraoperatoria. El
material es preparado en el mismo quir6fano y remitido de forma inmediata al Servicio

de Anatomia Patologica del hospital.

Todos los pacientes han sido intervenidos en el mismo quiréfano integrado con el
mismo equipo de cirugia laparoscopica: torre de laparoscopia que incluye fuente de luz,
optica, insuflador de CO2 y videolaparoscopio (Evis Exera II 1080 Video System®,
Olympus, Hamburg, DUE).




Figura 23. Quiréfano integrado
del Hospital de Medina del

Campo en funcionamiento

Para la obtencion de las muestras en todos los casos se han utilizado los mismos
fluidos: suero fisioldgico, en una concentracion del 0,9%; alcohol de 96° y formaldehido

(formaldehido 3,7-4% estabilizado con etanol 1-1,5%), preparados comerciales.

Todas las muestras se tomaron con equipo estéril en ambiente quirdrgico.

Figuras 24, 25, 26. Fluidos utilizados para la obtencion de muestras

Con el objeto de ver y analizar la influencia del neumoperitoneo con CO2 en la
diseminacion celular durante la cirugia laparoscopica, se decidid recoger las muestras
mas representativas de posible depdsito celular durante la cirugia, tal y como se describe

a continuacion.
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PRIMERA MUESTRA (M1 LPRE):

Lavado peritoneal preoperatorio con suero fisiologico al 0,9%, antes de iniciar la
diseccion de tejidos. Tomada en el espacio de Douglas para la patologia situada en el
espacio inframesocélico y en el espacio subfrénico para la patologia supramesocolica.
La pelvis (fondo de saco de Douglas) y espacios subfrénicos son sitios comunes para la
implantacion de células (Carmignani, C.P., 2003). Inmediatamente después de realizar
la aspiracion del lavado, éste se deposita en el recipiente que serd trasladado al Servicio

de Anatomia Patolégica.

Figura 27. Sonda para el lavado Figura 28. Momento de la realizacion
de las M1 y M2 de lavado pélvico

SEGUNDA MUESTRA (M2 LPOST):

Lavado peritoneal postoperatorio con suero fisiologico al 0,9%, una vez finalizada la
cirugia. La muestra se toma en el mismo lugar anatdmico en el que se tomod la Ml

LPRE, recibiendo ¢l mismo tratamiento.

TERCERA MUESTRA (M3 LF):

Lavado del filtro de CO2 con alcohol de 96°. El filtro de CO2 se ha utilizado en todas
las cirugias del estudio principalmente para la extraccion rapida del humo producido por
los instrumentos de electrocauterio, mejorando la vision, y en ocasiones, para disminuir
la presion del neumoperitoneo. A través del mismo se ha realizado la desinsuflacion

completa del neumoperitoneo una vez finalizada la cirugia.
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El filtro se ha colocado en todos los casos en un trocar diferente del trocar de trabajo.
El lavado del mismo se realiza en sentido inverso al flujo del CO2 durante la cirugia,
con jeringuilla desechable. Previamente se corta para que el lavado se realice con mayor
presion y arrastre celular y no se pierda material bioldgico en el tubo. El contenido del
lavado cae directamente en el recipiente que sera trasladado al Servicio de Anatomia

Patologica.

Figuras 30 y 31: Filtro cortado y preparado para realizar el lavado del mismo

CUARTA MUESTRA (M4 TT):

Lavado del trocar de trabajo con alcohol de 96°, entendiendo por el mismo el trocar
que recibe mas paso de instrumental, referido a los diferentes instrumentos, y al nimero
de entradas y salidas de los mismos que se realizan a través del trocar. Previamente es
desmontado para facilitar su lavado. Al igual que el filtro, el lavado se realiza en sentido
inverso, puesto que el mayor depoésito de restos tisulares se encuentra en la parte interna

de la membrana y dentro del manguito.
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Figura 32. Trocar desmontado Figura 33. Detalle de la membrana

QUINTA MUESTRA (M5 TT):

El trocar de trabajo se envia después de haber realizado el lavado para obtener la M4
TT, en formol (formaldehido 3,7-4% estabilizado con etanol 1-1,5%, preparado
comercial, Panreac®), para analisis en forma de biopsia de los posibles fragmentos de

tejido que pudieran quedar adheridos al mismo.

Los cinco recipientes, son enviados al
Servicio de Anatomia Patoldgica, junto con
una hoja de recogida de datos en la que
figuran los datos del paciente, diagnostico

pre e intraoperatorio, tratamiento adyuvante

recibido si lo hubiera, y la intervencion

quirargica practicada.

Fig. 34. Muestras y hoja de recogida de datos
intraoperatoria

2.4. Recepcion, procesamiento y conservacion de las muestras

Desde el punto de vista anatomopatoldgico se procedio al estudio y procesado de 510
muestras de diferentes tipos correspondientes a 102 pacientes, en cada una de los cuales
se precisd de una combinaciéon de los dos procedimientos principales de un estudio

anatomopatologico: la citopatologia (408 muestras) y la histopatologia (102 muestras).

Ambos procedimientos han requerido una metodologia, estudio y procesamiento

diferentes.
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En la citopatologia tienen mayor importancia los cambios producidos en la célula
aislada (nucleo y citoplasma), no siendo posible el estudio de las relaciones
arquitecturales y de cohesion que tienen las células de un tejido. De esta relacion

intercelular se encarga la histopatologia.

Esta es la razon por la cual ambos procedimientos precisan de dos sistemas diferentes
de fijacion, procesamiento e interpretacion. En general el estudio citologico ha de ser
realizado en muestras en fresco o fijadas en alcohol, mientras que el histologico se

realiza a través de muestras fijadas en formol (biopsias).

Al tratarse en su mayor parte de muestras liquidas extraidas por lavado, la
citopatologia fue el procedimiento mas empleado en el manejo de las mismas. Por
definicion este proceso permite el estudio de las alteraciones morfologicas de las células
desprendidas libremente ya sea de los epitelios de revestimiento, de la exfoliacion

forzada y/o de la puncion.

Los procedimientos que fueron elegidos y permitieron la obtencion de material
citologico en cada caso fueron multiples. En general se procedio al aprovechamiento de
las muestras que presentan elementos celulares descamados, los cuales fueron obtenidos
bien mediante mecanismos de expulsion, o bien de forma espontanea o provocada por

diferentes métodos. Basicamente consistieron en los siguientes:

— Exfoliacion forzada mediante:

* Raspado: utilizado normalmente para la obtenciéon de material citologico en
lesiones de la epidermis. Esta herramienta fue empleada en la obtencioén de

restos de tejido en el interior de los trocares.

* Cepillado: mediante diferentes tipos de cepillos, este sistema también se utilizo
para la obtencion de material del exterior de los trocares. Tras la obtencion, el
material recogido fue extendido directamente en un portaobjetos o se
procedi6 a su agitacion en medio liquido con posterior desprendimiento de

las células (generalmente suero fisioldgico o liquido fijador).

* Lavado: fue el procedimiento mas empleado para la obtencion de material
citologico. Este modo de obtencion de muestra citologica consiste en permitir

la descamaciéon celular a través del paso del liquido de lavado de una
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superficie corporal, por lo que es el método de eleccion en condiciones
normales en el estudio celular no dirigido mediante biopsia de las diferentes

cavidades a las que se accede en actos exploratorios y/o quirurgicos.

- Aguja de Puncidn-biopsia y pipeta: esta prueba se empled en pocas ocasiones y de

forma indirecta para la obtencion de pequeios fragmentos contenidos en el interior
de los recipientes de algunos de los lavados recibidos. También puntualmente este
sistema permitid la extraccion de muestras que no se pudieron manipular por otra

via debido a su minimo tamaiio.

- Impronta: este sistema también fue empleado para la obtencion de material de las
paredes de los trocares. Consiste en la aplicacion directa de un portaobjetos sobre
la superficie, generalmente en zonas del exterior de las canulas en las que se
observaron pequefios acimulos de tejido adherido no manipulables mediante pinza
o0 aguja, lo que permiti6 el desprendimiento de células de dicha superficie y que

posteriormente quedaron adheridas al cristal.

Por otra parte, para realizar el estudio de muestras tisulares (fragmentos adheridos a
las diferentes superficies de los trocares) que fueron obtenidas en cada uno de los 102
pacientes, la histopatologia (biopsia) fue el procedimiento de eleccion empleado para

el manejo de estas muestras solidas.

2.4.1. Recepcion y manipulacion inicial de las muestras

Tras la llegada al laboratorio se procedio al registro individual de cada una de las
cinco muestras por paciente, identificandolas y asignando un codigo alfanumérico
independiente, utilizando la letra “V”, para evitar confusiones con el registro que en
condiciones normales se lleva a cabo con el resto de muestras que con fines
diagnoésticos llegan a Anatomia Patologica (A: Autopsias; B: Biopsias; C: Citologias;

P: Punciones).

Como ya se ha comentado previamente el tipo de muestras recibidas de cada paciente
varia desde el lavado peritoneal hasta la biopsia. Cada una de las mismas precis6 un

sistema de conservacion y tratamiento diferente:

- Los lavados peritoneales fueron recogidos y enviados en suero fisiologico y

conservados a una temperatura de 4°C hasta el momento de ser procesados. En
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ningun caso se retras6 el proceso mas de 24 horas para evitar la degeneracion

celular, que se retrasa mediante frio.

- Las muestras recogidas mediante impronta o aguja y extendidas en el cristal, se
conservaron en etanol de 96°, de modo que asi procesadas pudieran permanecer de

forma indefinida a temperatura ambiente.

El trocar fue recibido sumergido y fijado en formol tamponado al 3,7- 4%
(Panreac®). Tal y como se ha comentado previamente, los fragmentos adheridos al

trocar fueron las Gnicas muestras procesadas como biopsias.

El formol es el fijador quimico mas empleado en histopatologia porque a diferencia
del alcohol empleado en citopatologia, permite la conservaciéon de las caracteristicas
celulares y arquitecturales de una muestra histoldgica de forma permanente. Ademas, el

formol se utiliza en histopatologia al permitir:
- Actuar con rapidez y detener los procesos autoliticos.
- Poseer buen poder de penetracion.
- Conservar fielmente la estructura del tejido.
- No interferir y facilitar los procesos posteriores.
- Endurecer el tejido y darle mayor consistencia.
- Insolubilizar los componentes de los tejidos.

- No producir estructuras artificiales.

2.4.2. Procesamiento de las muestras

Las muestras que fueron extendidas en portaobjetos y fijadas en etanol de 96°
fueron identificadas con un codigo alfanumérico previamente asignado y que a su vez
fue rotulado en la zona esmerilada de cada uno de los cristales, conservandose asi hasta

el momento de la tincion.

Los liquidos procedentes del lavado pre y postoperatorio recibidos en suero
fisiologico (generalmente las cantidades recibidas oscilaron entre 10 y 20 ml) fueron

procesados de forma diferente.
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Debido a que en las muestras de lavado, en condiciones normales el material celular
se encuentra suspendido en el volumen de liquido, es necesario utilizar una técnica para
concentrarlas, especialmente en muestras liquidas de baja celularidad. El procedimiento

de concentracion celular se realizo a través de las siguientes técnicas:

- Filtracion: se utilizaron filtros de acetato de celulosa o de policarbonato cuyos
poros varian entre 1 y 5 micras de diametro. Esta técnica da lugar al paso del
liquido a través del filtro mediante presion atmosférica o por bomba de vacio lo
que permite sujetar la cara del filtro que ha retenido las células contra un
portaobjetos. Posteriormente se sumerge en etanol de 96° que permite que las

células se queden pegadas al cristal.

- Centrifugado: es el mejor sistema para obtener sobrenadante celular, mediante un
procedimiento que permite el proceso de decantacion celular con posterior
obtencion de sedimento, con el cual se puede realizar una extension citologica.
Esta se sumerge después en etanol de 96° para su fijacion. En el caso de que la
muestra siga siendo escasa puede procederse a un citocentrifugado para

concentrarlo ain mas.

- Citocentrifugado: éste ha sido el sistema de concentracion celular mas utilizado en
el estudio de las muestras liquidas recibidas. Permite utilizar un volumen de

muestra mucho menor que en la centrifuga convencional.

Estos tres procedimientos fueron realizados de forma automatica a través de
citocentrifuga que consta de un rotor con capacidad para 12 muestras (Thermo

Scientific™ Cytospin™ 4 Cytocentrifugue, Kansas City, MO, USA).

Figura 35 y 36. Citocentrifuga
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A través de la citocentrifuga las muestras liquidas de los lavados se depositan en la
camara del portaclip, la cual estd comunicada mediante un conducto circular con el
portaobjetos, que dispone de un orificio que permite el paso de las células a través de un

filtro que absorbe el exceso de liquido.

Aunque existen diferentes métodos ya en desuso que permiten calcular la cantidad
de liquido necesaria para realizar un centrifugado (por ejemplo, a través del recuento de
células por campo en una muestra en fresco), actualmente se tiende a hacer de forma

aproximada dependiendo del tipo de muestra.

En el caso de las muestras liquidas de los lavados preoperatorios se utilizaron
cuatro/cinco gotas (0,5 ml), previa agitacion del liquido para favorecer la resuspension

celular.

En el caso de los liquidos de los lavados postoperatorios se utilizé6 menor cantidad
de muestra, en concreto dos gotas (0,2 ml), debido a que este tipo de muestras por lo
general poseen una mayor concentracion de células y sangre, favorecida por la
descamacion realizada durante la intervencion provocada por el instrumental en la
manipulacion del interior de la pared abdominal. Utilizando menos cantidad de liquido

se consiguen extendidos celulares de mayor calidad y mejor interpretacion.

Figura 37. Muestra de liquido de lavado

Cada uno de los centrifugados fue rotulado previamente con su numero de
identificacion y colocado en un portaclip. En concreto dos cristales para cada liquido,

disponiéndoles en la citocentrifuga de forma equilibrada.
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La pauta de centrifugado utilizada fue de 10 minutos a 1200 rpm.

Finalizado el centrifugado, se evalud la calidad del procedimiento. Para que una
muestra quede con la concentracion celular adecuada debe apreciarse una fina capa

sobre el cristal, que deberia corresponder a una monocapa de células.

Una vez terminado este proceso, los portaobjetos con las células se introdujeron en

alcohol de 96° durante un minimo de 20 minutos para su adecuada fijacion.

Figura 38. Identificacion de centrifugados

Por ultimo, la obtencién de muestras sélidas tanto del interior como del exterior del

trocar se realizé mediante un mapeado con pinza de biopsia.
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Figura 39 y 40. Obtencion de muestras soélidas de la canula del trocar

Como ya se ha comentado anteriormente, en aquellos casos en los que los
fragmentos adheridos fueron muy escasos o de muy pequeio tamafio, se procedio a su

extraccion mediante impronta o aguja.
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Una vez extraidos los fragmentos se colocaron en un casette de malla fina, con su
nimero de identificaciéon, y posteriormente, la muestra se introdujo en formol

tamponado al 4% para continuar con su fijacion.

Figuras 41 y 42. Introduccion de las muestras en casette

Una vez fijado el tejido, se contintia con el procesado de la muestra. Esta técnica se
realiza a través de un procesador de tejidos automatico (Leica TP1020 Tissue
Processor®, Leyca Biosystems, Nussloch, DEU), mediante el cual la biopsia sufre
procesos repetidos de lavado y deshidratacion a través de una serie creciente de
alcoholes, consiguiendo asi extraer todo el agua que contiene la muestra y a su vez

sustituirla por otro medio, en concreto parafina anhidro (Panreac®).

La parafina ademas de evitar la degeneracion tisular, sirve para disolver los liquidos
intermediarios utilizados en el proceso,
confiere dureza al tejido y proporciona un
soporte solido que permite obtener cortes
uniformes y delgados. Con el tejido
embebido en parafina se procedid a

confeccionar el bloque correspondiente.

Figura 43. Bloque confeccionado en parafina
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Posteriormente se procedi6 a practicar cortes histoldgicos en secciones de 3-4 micras
mediante un microtomo. Estas secciones se fueron recogidas en un portaobjetos

debidamente identificado para su posterior tincion.

Figura 44. Secciones con el microtomo

2.4.3. Tincion de las muestras

La técnica de eleccion para la tincion de las muestras citologicas fue el
PAPANICOLAU (Merck®). Consiste en un sistema de coloracion diferencial
(policromatica) que utiliza tres elementos tintoriales o mezclas (Kidd, J.G., Papanicolau,

G.N., 1963).

- Hematoxilina de Harris, que permite la coloracion de los nucleos celulares

proporcionando una impregnacion Optima de la estructura cromatinica.

- Orange Gy el EA-50 (compuesto a su vez por eosina alcohélica, verde luz y pardo

Bismark), constituyen mezclas que permiten la tincion de los citoplasmas.

A través del Papanicolau en el microscopio se pueden observar:
- Nucleos celulares de color morado/azul oscuro mediante la Hematoxilina.

- Citoplasmas de color rosa/azulado/anaranjado segln la apetencia del mismo por el

colorante acido (Orange G), basico (EA-50) o la presencia de queratina.

La ventaja de la técnica del Papanicolaou frente a otras tinciones es que permite una

visualizaciéon muy detallada de los citoplasmas, especialmente en células queratinizadas
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(propias de tumores como el carcinoma epidermoide). Ademas es una técnica de buena
calidad para la valoracion de las atipias en los componentes celulares de los liquidos de
las cavidades corporales, especialmente en la valoracion en células mesoteliales y su

diagnostico diferencial con procesos tumorales.

Una vez tefiidas las muestras, se procede al montaje de las mismas mediante una

resina especial, cubriéndolas con un portaobjetos.

Siguiendo el proceso anteriormente mencionado se tifien las citologias procedentes

de los lavados peritoneales y las improntas.

Para cada paciente se procedio a realizar dos tinciones de Papanicolau por cada una
de las muestras citoldgicas recibidas o como ya se comentd con anterioridad realizadas

en el propio laboratorio.

Para la tincion de las muestras procesadas como biopsias (fragmentos extraidos de
los trocares) incluidas en parafina y realizados los cortes con el microtomo, se utilizo6 la

Hematoxilina-Eosina.

Esta técnica se compone por una parte de la Eosina (Merck®), que es un colorante
acido y por lo tanto se asocia y colorea estructuras cationicas del citoplasma y de la

matriz extracelular, tales como:
- Filamentos citoplasmaticos.
- Membranas intracelulares.
- Fibras extracelulares.

Por otra parte, la Hematoxilina (Panreac®), por el contrario es un colorante bésico, y

colorea estructuras anionicas (que poseen fosfatos, sulfatos y/o carboxilos ionizados):
- Heterocromatina y nucléolos.
- RNA ribosomal.
- Matriz extracelular.
La Interpretacion de la Hematoxilina- Eosina al microscopio permite:
- Observar los nucleos de color morado/azul (igual que con Papanicolau).

- Teiiir los citoplasmas preferentemente de color rosa/rojo por la eosina.
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Tras la tincion se continia con un proceso de deshidratacion mediante la accion de

alcoholes de gradacion creciente (70°, 80°, 90° y 100°).

— -l

Figura 45. Muestras en el portaobjetos

Finalizada la tincion tanto de las
muestras citologicas como de las biopsias,
se procedid a la confeccion de las mismas,
mediante un proceso de homogenizacion o
aclaracion, a través de xilol y posterior
colocacion de un cubreobjeto sobre los
portas con la finalidad de proteger la

muestra. Para adherir el cubreobjeto al

portaobjeto, se utiliza una resina especial o medio de montaje (Eukitt®).

2.5. Tipificacion de las muestras

El estudio microscépico estuvo vinculado inicialmente a establecer la idoneidad de

cada una de las muestras para asi poder determinar un diagnostico adecuado.

Las correspondientes a los cortes histologicos de los fragmentos extraidos de los

trocares y procesadas como biopsias, se consideraron como representativas de una

biopsia peritoneal. Esto es debido a que en su mayoria destacaba la observacion de

elementos histologicos que en condiciones normales forman parte de la estructura

histologica normal de la cavidad peritoneal, como restos de tejido conectivo,

fibroadiposo, muscular, placas y grupos mesoteliales.
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Figura 46. Estructura histolégica normal peritoneal
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En lo que se refiere al estudio citologico de las muestras de lavado, ya fue
introducido en la década de 1950 con objeto de identificar la extension microscopica a
través de la superficie peritoneal de tumores no visibles macroscopicamente en el acto
quirtrgico (Kettel, W.C., 1957). Actualmente en algunos tipos de cancer, un lavado
positivo puede ser la tnica evidencia de enfermedad metastasica en el peritoneo y se
relaciona con un mal pronoéstico. En el caso de los tumores ginecologicos su resultado
se incluye ademas en la estadificacion de la neoplasia (clasificacion de FIGO,

carcinomas cervicouterinos).

La citologia por lavado peritoneal es un procedimiento especifico pero poco sensible
a la hora de determinar afectacion tumoral de la superficie peritoneal. Por eso es
necesario que los hallazgos citoldgicos sean evaluados en consonancia con los datos
clinicos, seroldgicos y hallazgos quirargicos. La sensibilidad de la citologia peritoneal
oscila entre el 48% y 88% en pacientes que requieren laparotomia por cancer de ovario

(Ozcara,S.K., 2011).

Sin embargo los criterios para la determinacién de una muestra satisfactoria en este
tipo de estudios, no estan bien establecidos en la literatura y son pocas las series
publicadas que incluyen un numero reconocido de casos con muestras insatisfactorias
(De May, RM., 1996). Cibas considera las muestras con células malignas o
sospechosas (atipias celulares) por definicion que son siempre adecuadas para
diagnéstico (Cibas, E.S., 2014). En este estudio, a excepcion del lavado del filtro (donde
se detectaron menos muestras celulares), consideramos una muestra satisfactoria y por
lo tanto adecuada para diagnostico cuando observamos la presencia de mesotelio como

elemento citologico indispensable.

Ademas a diferencia de los derrames asciticos, la celularidad de los lavados debido a
su cantidad y composicion dan mayores problemas de interpretacion citologica,
fundamentalmente porque la deteccion de células tumorales en los lavados dependeria
de la exfoliacion celular provocada por el arrastre del liquido de lavado en el que
influyen varios factores, como la extension de la afectacion peritoneal, la presencia de

adherencias y el grado histoldgico del tumor entre otros (Salveggi, S.M., 2003).
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Las cinco categorias diagnosticas empleadas en los resultados citologicos fueron:

- Muestra acelular: aquellas muestras en las que no se obtiene material celular, ni

restos biologicos.
- Muestra con células benignas (CB).
- Muestra con atipias o sospechosa de malignidad.
- Muestra positiva para células malignas (CM).

- Muestra insuficiente: no se obtiene celularidad, pero si restos bioldgicos (por
ejemplo, fondos hematicos con material amorfo, placas celulares mal

preservadas, detritus tisulares).

En las muestras de los lavados satisfactorios e informados como muestra con células
benignas (CB), observamos la presencia de cinco elementos citomorfologicos, que
coinciden con los que en condiciones normales se observan en los lavados peritoneales

(Cibas, E.S., 2014).

- Células mesoteliales benignas dispuestas en placas ordenadas generalmente de
gran tamafio y con formacion de pliegues, constituidas por células de nucleos
redondos, uniformes, de bordes lisos, de cromatina fina y con pequeios
nucleodlos. Fue frecuente la aparicion de artefactos por fijacion en estos grupos,
dando lugar a células de nucleos irregulares con hendiduras que no se deben

confundir con células atipicas (Shield, P., 2004).

- Bolas de colageno en numero escaso. Suelen aparecer en el 50% de los lavados
peritoneales, se desconoce su significado patologico, se postula que puedieran
ser consecuencia de restos desprendidos de estroma submesotelial (Wojcik,

E.M., 1992).

- Numerosos histiocitos dispuestos de forma aislada o formando agregados.
Pueden ser confundidos con células tumorales por su aspecto diferente al de las
c¢lulas mesoteliales por lo que resulta indispensable observar su caracteristicos

nucleos hendidos y sus citoplasmas microvacuolados (Bibbo, M., 2015).
- Restos de tejido mesenquimal (adiposo y conjuntivo).

- Restos de tejido muscular.
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Figura 47. Elementos citomorfolégicos
normales en la cavidad peritoneal

La categoria de las muestras interpretadas como atipias o con sospecha de
malignidad se caracterizar6 por la presencia de una mezcla de células mesoteliales en
las que a pesar de observarse cierta ordenacion en su disposicion y citoarquitectura,
surgieron dificultades a la hora de interpretar otros grupos de células entremezcladas y
caracterizadas por presentar alargamientos nucleares atipicos con nucléolos prominentes

e hipercromasia.

Figura 48. Atipia celular

Esta categoria seria la responsable de la aparicion de falsos positivos en las muestras
de lavado peritoneal como consecuencia de la descamacion de procesos
endometriosicos, endosalpingiosis e hiperplasia de células mesoteliales entre otros. Por
ello resulta primordial, siempre que sea posible, la obtencion de un bloque celular para
la realizacion de técnicas complementarias y de una buena correlacion con los cortes
histologicos del tumor primario que intenten descartar estos procesos no neoplasicos

(Selvaggi, S.M., 2003).

Por ultimo, las muestras positivas para malignidad (CM) se caracterizaron por la

presencia de una alta densidad de elementos celulares y placas atipicas poco cohesivas
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con necrosis, caracteristicas de un proceso maligno como son las estructuras acinares de
células de nucleos de cromatina vesicular, con nucleolos patentes y citoplasmas

vacuolizados que imitaban las caracteristicas histologicas del tumor primario.

Figuras 49 y 50. Células tumorales
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3. RECOGIDA DE DATOS

Los datos de todos los pacientes de este estudio se han recogido en una base de datos,

formato Excel (Microsoft Office 2011).
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Figura 51. Base de datos
3.1. Variables recogidas para los pacientes del Grupo I

De cada uno de los pacientes pertenecientes al Grupo I, pacientes con patologia
neopléasica digestiva, se recogieron variables que se englobaron en tres categorias:
preoperatorias, intraoperatorias y postoperatorias.

3.1.1. Variables preoperatorias

Las variables preoperatorias de cada paciente se recogieron y/o fueron determinadas

a través de la Consulta de Cirugia.
- Edad (fecha de nacimiento).
- Sexo.

- Determinacion sanguinea de marcadores tumorales: antigeno carcinoembrionario y

antigeno carbohidrato 19.9.
- Tratamiento neoadyuvante preoperatorio (si hubiera sido indicado).

- Localizacién anatomica de la lesion a tratar.
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El antigeno carcinoembrionario (CEA) es una glicoproteina que recibe su nombre
porque puede encontrarse en el endoderma primitivo y estd ausente en la mucosa
normal del adulto (Bannura, G., 2004). Habitualmente es producido durante el
desarrollo fetal y normalmente no se encuentran valores sanguineos elevados en adultos
sanos. E1 CEA se puede encontrar elevado en la sangre de personas fumadoras, o en
algunos tipos de tumores, especialmente en el cancer colorectal (CCR). También se
eleva en pacientes con cancer de pancreas, mama, ovario, pulmén, y en algunas

enfermedades pulmonares obstructivas, cirrosis y enfermedad de Crohn.

Pacientes con altos niveles preoperatorios de CEA tienen peor prondstico (elevado
indice de recidiva). Por ello, son clasificados como grupo de alto riesgo aquellos con un
CEA preoperatorio mayor de 5,0 ng/ml (Louhimo, J., 2002). También se describen
mayores concentraciones en pacientes con tumores mejor diferenciados que pobremente

diferenciados.

Viene expresado en ng/ml. Con un rango de valores normales, protocolizado por el
Servicio de Bioquimica y Andlisis Clinicos, de 0 a 5 ng/ml (nanogramo, millonésima

parte de un gramo por mililitro, Sistema Internacional de Unidades).

El antigeno carbohidrato 19.9 (CEA 19.9), o antigeno sializado de Lewis, es una
glucoproteina sintetizada en diversos epitelios que se eleva tipicamente en el suero de
los pacientes con tumores de pancreas, gastrico y CCR. Otros tumores (hepatobiliar,
ovario, endometrio, pulmoén y urotelio) o diversos procesos benignos (hepatitis, cirrosis,
colangitis, colecistitis, seudoquiste pancreatico, pancreatitis, fibrosis pulmonar, asma
bronquial, asbestosis, bronquiectasias, tuberculosis, insuficiencia renal, quistes
mucinosos, hidronefrosis, sindrome de Sjogren, artritis reumatoide, lupus eritematoso,
dermato/polimiositis o arteritis de células gigantes) pueden cursar también con CA 19.9
sérico elevado. Se emplea de forma complementaria al CEA, en el seguimiento de

neoplasias gastrointestinales (Gonzalez Baron, M.,1991).

En las etapas mas iniciales de la enfermedad, su nivel suele ser normal; niveles muy
elevados en analisis preoperatorios podrian indicar enfermedad avanzada (Bolocan, A.,

2012).

Viene expresados en U/ml. Con un rango de valores normales, protocolizado por el

Servicio de Bioquimica y Analisis Clinicos, de 0 a 37 U/ml (Unidad de actividad
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enzimatica, cantidad de enzima que en una reaccién enzimadtica cataliza la conversion
de un micromol de sustrato por minuto, por mililitro).
3.1.2. Variables intraoperatorias

Las variables intraoperatorias fueron recogidas el dia de la intervencion

quirargica.

- Fecha de recogida de las muestras (coincide en todos los casos con el dia de la

intervencion quirdrgica).
- Localizacion intraoperatoria de la lesion.
- Técnica quirtrgica realizada.

- Tiempo operatorio o tiempo quirdrgico: duracion de la intervencion quirurgica,
desde el inicio de la insuflacién del neumoperitoneo hasta la desinsuflacion

completa del CO2 de la cavidad abdominal. Ha sido contabilizado en minutos.

- Tipo de reseccion macroscopica, referida a R2. La intencidn inicial en este grupo

de pacientes ha sido una cirugia con intencion curativa.

Se denomina cirugia con intencion curativa cuando no queda tumor residual
macroscopico después de realizar la intervencion. Se clasifica seglin el tumor residual

(American Joint Committee on Cancer, AJCC, 2010).

* RO: reseccion completa, margenes histologicamente negativos, sin tumor residual

después de la reseccion.

* RI: reseccion incompleta, margenes histopatologicamente comprometidos, tumor

microscopico remanente después de la reseccion.
* R2: reseccion incompleta, margenes macroscopicamente comprometidos después
de la reseccion.
3.1.3. Variables postoperatorias

Las variables postoperatorias fueron incluidas posteriormente en la base de datos,

una vez completado el estudio anatomopatologico de las piezas resecadas.




MATERIAL Y METODOS m

- Tipo de reseccidon microscopica, referida a RO (sin tumor residual microscopico) y

a R1 (con tumor residual microscopico).

- Tipo histopatoldgico de tumor: adenocarcinoma, melanoma, tumor del estroma

gastrointestinal (GIST).

- Margenes circunferenciales de las piezas resecadas con respecto al tumor, o
profundidad de la penetracion del tumor a través de la pared intestinal, medida en
milimetros. Es el margen adventicio de tejido blando més cercano al punto de
penetracion mas profundo del tumor. Considerado como criterio de calidad de la
cirugia. Margenes menores de un milimetro, suponen una recurrencia local del

25% (Quirke, P., 1986).
- Estadio tumoral segun la clasificacion TNM.

El sistema TNM (Tumor Nodes Metastasis) es uno de los sistemas de
estadificacion internacionalmente establecido. Este sistema ha sido aceptado por
la Union for International Cancer Control, UICC, y por el American Joint
Committee on Cancer, AJCC. El sistema TNM se basa en el tamafo o extension
del tumor primario (T), el grado de diseminacion hacia los ganglios linfaticos
locorregionales (N), y la presencia de metastasis, por la diseminacion de las
células tumorales a otros o6rganos (M). Un nuimero se afiade a cada letra para
indicar el tamafio o extension del tumor primario y el grado de diseminacion del
cancer. Posteriormente hemos asignado el estadio tumoral y clasificacion por

grupo pronostico (Astler, V.B., 1954).
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- Morfologia del tumor: estenosante, ulcerado, vegetante, polipoideo o difuso

La apariencia macroscopica del cancer colorrectal se puede clasificar en cuatro

subtipos generales (Ozde and Goldblum, 2015).

Anular: es la forma estenosante o con crecimiento circunferencial. Es la responsable

del aspecto tipico de “corazén de manzana” en los transitos baritados.

Ulcerado: es la forma infiltrativa. Puede producir constriccion y es mas frecuente en

colon izquierdo y recto.

Vegetante: es la forma ulceroinfiltrante. Presenta una apariencia exofitica y
sobreelevada en los bordes con un éarea (crater) de ulceracion central responsable de su

extension en profundidad.

Polipoideo: presenta una forma de crecimiento exofitico o con efecto masa (tipo
bulky). Su localizacion mas frecuente es el ciego. Pueden alcanzar gran tamafio antes de

la presentacion clinica.

Difuso: Es la forma andloga a la linitis plastica gastrica. Muestra una forma de
crecimiento aplanada con engrosamiento parietal del colon. Inicialmente afecta a la

mucosa para después infiltrar la totalidad de la pared coldnica.

Existe un gran solapamiento entre estos cuatro tipos de crecimiento tumoral. No
existe evidencia de evidencia de que la configuracion tumoral macroscopica sea un

factor pronostico relevante e independiente (Compton, C.C., 2000).

3.2. Variables recogidas para los pacientes del Grupo II

Las variables recogidas de los pacientes del Grupo II, pacientes con patologia
benigna intraabdominal, se han dividido en dos categorias, variables preoperatorias y

variables intraoperatorias.
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3.2.1. Variables preoperatorias

Las variables preoperatorias de cada paciente se recogieron y/o fueron determinadas

a través de la Consulta de Cirugia.
- Edad (fecha de nacimiento).
- Sexo.

- Diagnéstico y localizacion de la patologia a tratar.

3.2.2. Variables intraoperatorias

Las variables intraoperatorias, al igual que en el grupo I, fueron recogidas el dia de la

intervencion quirurgica.

Fecha de recogida de las muestras (coincide en todos los casos con el dia de la

intervencion quirdrgica).
- Descripcion intraoperatoria de la patologia.
- Técnica quirtrgica realizada.

- Tiempo operatorio o tiempo quirirgico: duracién de la intervencidon quirtrgica.
Del mismo modo que en el grupo I, desde el inicio de la insuflacion de CO2 hasta

la desinsuflacion completa de la cavidad abdominal, contabilizado en minutos.
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1. ESTADISTICA DESCRIPTIVA

Se obtiene una descripcion general de las distintas variables del analisis. El resumen
de la informacion de las variables tratadas se presenta, para aquellas que son
cualitativas o no numeéricas, mediante su distribucion de frecuencia absoluta,
porcentaje, porcentaje valido y porcentaje acumulado. Las variables cuantitativas o
numéricas se describieron mediante sus medidas de tendencia central, media, mediana,

acompafiadas de las medidas de dispersion, desviacion estandar o rango intercuartilico.

La descripcion grafica se realizd mediante, histogramas, diagrama de cajas,
diagramas de barras y diagramas de sectores segun la naturaleza de las variables

empleadas.

2. ESTADISTICA ANALITICA

Analisis de asociacién

La asociacion o correlacion entre variables cuantitativas se estudio mediante el
coeficiente de correlacion de Pearson o Spearman. Las comparaciones de los valores
cuantitativos se ha realizado mediante la prueba T de Student o la prueba U de Mann

Whitney segtin el caso.

Mediante el test Chi-cuadrado de Pearson, se ha analizado la asociacion de las
variables cualitativas. En el caso de que el numero de celdas con valores esperados
menores de 5 sea mayor de un 20%, se ha utilizado el test exacto de Fisher o el test

Razon de verosimilitud para variables con mas de dos categorias.

Aquellos valores de p<0,05 han sido considerados estadisticamente significativos.

Programa estadistico

Los datos han sido analizados con el programa estadistico IBM SPSS Statistics

version 20.0 para Windows.
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1. DESCRIPCION GENERAL RESULTADOS DEL ESTUDIO

1.1. Tamaifio muestral. Grupos

Se han intervenido un total de 102 pacientes por abordaje laparoscopico para realizar

este estudio, en un periodo de 47 meses, comprendido entre Febrero de 2011 y

Diciembre de 2014.

Tabla 2. Pacientes incluidos en el estudio

Casos validos

102

Casos perdidos

Los pacientes se dividieron en dos grupos. 76 pacientes, un 74, 4% fueron

intervenidos por neoplasia gastrointestinal (Grupo I), y 26 pacientes, un 25,5% por

patologia benigna intraabdominal (Grupo II).

Tabla 3. Distribucion de pacientes del Grupo I y I1

Grupo |/ Grupo Il

Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
Grupo | 76 74,5 74,5 74,5
Validos
Grupo I 26 25,5 25,5 100,0
Total 102 100,0 100,0




RESULTADOS

1.2. Sexo

En cuanto a la distribucion de la muestra por sexo, 56 pacientes fueron varones

(54,9%), y 46 mujeres (45,1%).

Tabla 4. Distribucién de los pacientes por sexo

SEXO
Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
Hombre 56 54,9 54,9 54,9
Validos Muijer 46 45,1 45,1 100,0
Total 102 100,0 100,0

1.3. Edad

De forma grafica se puede ver la distribucion de la edad de los pacientes

Histograma

Media = 68,59
Desviacion tipica = 13,692
N=102

Frecuencia

5' L
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Figura 53. Valores edad de los pacientes del estudio
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Se detallan a continuacion las caracteristicas de la variable edad para los pacientes
que conforman el estudio. La media de edad fue de 68,59 afios, con una mediana de

72,5 anos. El paciente més joven intervenido tenia 32 afios y 91 el de mayor edad.

Tabla 5. Medidas con respecto a la edad de los pacientes del estudio

EDAD
Casos
Validos Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje
Edad 102 100,0% 0 0,0% 102 100,0%
Descriptivos
Estadistico Error tipico
Media 68,59 1,356
Intervalo de confianza para la Limite inferior 65,90
media al 95% Limite superior 71,28
Media recortada al 5% 69,15
Mediana 72,50
Varianza 187,472
220 Desviacion tipica 13,692
Minimo 32
Maximo 91
Rango 59
Amplitud intercuartil 22
Asimetria -,644 ,239
Curtosis -,580 474
Percentiles
Percentiles
5 10 25 50 75
Promedio ponderado 46,15 48,00 58,00 72,50 80,00
Bisagras de Tukey. Edad 58,00 72,50 80,00
Percentiles
Percentiles
90 95
Promedio ponderado 83,70 85,00
Bisagras de Tukey. Edad
Pruebas de normalidad
Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Estadistico gl Sig. Estadistico gl Sig.
Edad ,134 102 ,000 ,933 102 ,000
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1.4. Tiempo quirurgico global

El tiempo quirtrgico se ha computado desde el inicio de la insuflacion de CO2 hasta

la desinsuflacion completa de la cavidad abdominal. Se obtuvo una media de tiempo

quirargico empleado de 195,49 minutos, con una mediana de 200 minutos.

Tabla 6. Descripcién detallada del tiempo quirdrgico de forma conjunta

TIEMPO QUIRURGICO

Casos
Validos Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje
Tiempo quirtrgico (minutos) 102 100,0% 0 0,0% 102 100,0%
Estadistico Error tipico
Media 195,49 6,955
Intervalo de confianza para Limite inferior 181,69
la media al 95% Limite superior 209,29
Media recortada al 5% 195,08
Mediana 200,00
Varianza 4933,421
Tiempo quirdrgico (minutos) Desviacién tipica 70,238
Minimo 40
Maximo 390
Rango 350
Amplitud intercuartil 90
Asimetria -,010 ,239
Curtosis ,046 474
Percentiles
Percentiles
5 10 25 50
Promedio Tiempo quirdrgico (minutos) 65,00 90,00 150,00 200,00
Bisagras de Tukey Tiempo quirtrgico (minutos) 150,00 200,00
Pruebas de normalidad
Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Estadistico gl Sig. Estadistico gl Sig.
Tiempo quirtrgico (minutos) ,056 102 ,200° ,988 102 ,499
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De forma grafica, se representa la distribucion de los tiempos quirdrgicos obtenidos.

Frecuencia

Histograma
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Figura 54. Distribucion del tiempo quirurgico
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2. DESCRIPCION GENERAL DE RESULTADOS PACIENTES
GRUPO1

2.1. Distribucion de la patologia Grupo I

Los 76 pacientes incluidos en este grupo, fueron diagnosticados previamente de una
neoplasia digestiva. La distribucion de la patologia se representa mediante el siguiente

diagrama de barras.

25,0%

20,0%"
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Porcentaje

10,0%

5,0%
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T T T T T T T
Sigma Reco-sigma Recto Derecho Transverso lzquierdo Gastrico  Canal anal

0%

Localizacion neoplasia

Figura 55. Distribucion patologia neoplasica

Como se puede observar en el diagrama, la mayoria de los pacientes han presentado
un diagnostico de neoplasia colorrectal (85,5%). La segunda neoplasia mas frecuente de
este grupo fue el adenocarcinoma géstrico (13,2%). A continuacidn, se describen con

mayor detalle las frecuencias segun la localizacion del tumor.
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Tabla 7. Frecuencias de localizacion de la neoplasia

LOCALIZACION NEOPLASIA

Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
Sigma 14 18,4 18,4 18,4
Recto-sigma 13 171 171 35,5
Recto 18 23,7 23,7 59,2
Derecho 15 19,7 19,7 78,9
Vel Transverso 4 53 53 84,2
Izquierdo 1 1,3 1,3 85,5
Gastrico 10 13,2 13,2 98,7
Canal anal 1 1,3 1,3 100,0
Total 76 100,0 100,0

2.2. Marcadores tumorales

Se determinaron los valores de los marcadores tumorales CEA y CA 19.9 de forma
preoperatoria. Como valores de referencia, se han utilizado 5ng/ml para el CEA y

37U/ml para el CA 19.9 (Servicio de Bioquimica y Anélisis Clinicos).

19 pacientes, un 25,7%, presentaron un CEA por encima del valor de referencia, y

16 pacientes, 21,9 %, un CA 19.9 por encima de su valor de referencia.

Tabla 8. Valores de CEA preoperatorios segun valores de referencia

CEA
Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
<=5 55 53,9 74,3 74,3
Vdlidos >5 19 18,6 25,7 100,0
Total 74 72,5 100,0
Perdidos Sistema 28 27,5
Total 102 100,0
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Tabla 9. Valores de referencia de CA 19.9 preoperatorios segun valores de referencia
CA 19.9
Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
Validos <=37 57 55,9 78,1 78,1
>37 16 15,7 21,9 100,0
Total 73 71,6 100,0
Perdidos Sistema 29 28,4
Total 102 100,0

2.3. Tratamiento Adyuvante

Diez pacientes precisaron tratamiento adyuvante preoperatorio (13,2%), en forma de

radioterapia o radioterapia y quimioterapia combinadas. Estos pacientes presentaban

neoplasias rectales.

Tabla 10. Pacientes sometidos tratamiento adyuvante preoperatorio

NEOADYUVANCIA
Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
NO 66 64,7 86,8 86,8
el sI 10 9,8 13,2 100,0
Total 76 74,5 100,0
Perdidos 26 25,5
Total 102 100,0
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2.4. Técnica quirurgica Grupo I

Se describe la técnica quirurgica realizada en cada caso de acuerdo con las técnicas
quirtrgicas oncologicas establecidas, segun el tipo y localizaciéon del tumor. Al ser mas
frecuente la localizacion del tumor en recto y recto-sigma, el procedimiento realizado de
forma mas frecuente fue la reseccion anterior baja de recto, en un total de 27 pacientes

(un 35,5%), seguida por la sigmoidectomia en 14 pacientes (18,4%).

Tabla 11. Técnicas quirdrgicas realizadas en el Grupo |

TECNICA QUIRURGICA GRUPO |
Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado

Sigmoidectomia 14 18,4 18,4 18,4
RAB 27 35,5 35,5 53,9
AAP 4 53 5,3 59,2
H. Derecha 15 19,7 19,7 78,9
C. Transversa 4 53 5,3 84,2
Validos H. izquierda 1 1,3 1,3 85,5
Gastrectomia total 2 2,6 2,6 88,2
Gastrectomia subtotal 7 9,2 9,2 97,4
RAB + reseccion intest. 1 1,3 1,3 98,7
Laparotomia exploradora 1 1,3 1,3 100,0

Total 76 100,0 100,0

2.5. Tiempo quirurgico Grupo I

En todos los casos se anotd el tiempo quirirgico empleado en el procedimiento,
expresado en minutos. Se puede observar con detalle la distribucion del mismo en el

grafico siguiente. Se obtuvo una media de 216,84 minutos.
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Figura 56. Tiempo quirtrgico Grupo |

2.6. Tipo de reseccion

Describimos el tipo de reseccion (cirugia con intencion curativa), completado con el
analisis anatomopatoldgico. obtuvimos un 92,1% de reseccion completa (R0). En un

2,6% de los pacientes no se consiguié una reseccion completa macroscopica (R2).

Estos dos pacientes se corresponden con tumores estadificados posteriormente como

TANIMI1 y TAN2MI1 (neoplasia colon derecho y neoplasia gastrica).

Tabla 12. Tipo de reseccion tumoral

CIRUGIA INTENCION CURATIVA (R)
Frecuencia Porcentaje P. Valido P. acumulado
RO 70 68,6 92,1 92,1
Validos R1 4 3,9 53 97,4
R2 2 2,0 2,6 100,0
Total 76 74,5 100,0
Perdidos Sistema 26 25,5
Total 102 100,0
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2.7. Histopatologia de las lesiones neoplasicas

En todos los casos de los pacientes del Grupo I, se realizd6 examen

anatomopatoldgico de las piezas resecadas. Un 97,4% de las neoplasias (74 pacientes),

fueron adenocarcinomas. En la Tabla 14 se describe la frecuencia para cada uno de los

tipos histopatoldgicos.

Tabla 13. Distribucion histopatolégica tumoral

DISTRIBUCION HISTOPATOLOGICA

Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
Adenocarcinoma 74 72,5 97,4 97,4
. Melanoma 1 1,0 1,3 98,7
Validos
GIST 1 1,0 1,3 100,0
Total 76 74,5 100,0
Perdidos Sistema 26 25,5
Total 102 100,0

Histopatolégico
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Figura 57. Tipo histopatolégico tumor
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2.8. Descripcion morfologica del tumor

La distribucion, en cuanto a la morfologia del tumor se refleja en la siguiente tabla.
43,4% de los pacientes ha presentado un carcinoma de tipo estenosante (33 pacientes).

El carcinoma vegetante, ha sido el segundo en frecuencia, 27,6% (21 pacientes).

Tabla 14. Distribucion morfolégica tumoral

DISTRIBUCION MORFOLOGICA
Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
Estenosante 33 32,4 43,4 43,4
Ulcerado 13 12,7 17,1 60,5
Validos Vegetante 21 20,6 27,6 88,2
Polipoideo 8 7,8 10,5 98,7
Difuso 1 1,0 1,3 100,0
Total 76 74,5 100,0
Perdidos Sistema 26 25,5
Total 102 100,0

2.9. Margenes quirurgicos

En la Tabla 15 se describen los margenes quirurgicos (circunferenciales), obtenidos
para las piezas tumorales, medidos en milimetros (mm). La media del margen
quirargico ha sido de 5,54 mm, con una mediana de 2 mm, cumpliendo los criterios

oncolégicos de calidad.
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Tabla 15. Margenes quirdrgicos obtenidos

MARGENES QUIRURGICOS

Casos
Validos Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje
Margen quirurgico 35 34,3% 67 65,7% 102 100,0%
Descriptivos
Estadistico Error tip.
Media 5,54 1,436
Intervalo de confianza para la Limite 2,62
media al 95% Limite 8,46
Media recortada al 5% 4,36
Mediana 2,00
Margen quirurgico LU e
(mm) Desviacion tipica 8,495
Minimo 0
Maximo 34
Rango 34
Amplitud intercuartil 8
Asimetria 2,145 ,398
Curtosis 4,203 ,778
Percentiles
Percentiles
& 10 25 50
Promedio Margen quirtrgico ,00 ,00 ,99 2,00
Bisagras de Tukey Margen quirtrgico 1,00 2,00
Percentiles
Percentiles
75 90 95
Promedio ponderado(definicion Margen quirdrgico (mm) 9,00 19,40 30,80
Bisagras de Tukey Margen quirdrgico (mm) 7,00
Pruebas de normalidad
Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Estadistico gl Sig. Estadistico gl Sig.
Margen quirdrgico (mm) ,327 35 ,000 ,660 35 ,000
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2.10. Estadificacion anatomopatologica

Se describe porcentualmente la estadificacion obtenida después del analisis
histopatologico, segin la clasificacion TNM. Los grupos analizados con mayor

frecuencia, se encuentran en estadios tumorales T2ZNOMO, T3NOMO y T3N2MO.

Tabla 16. Clasificacion TNM

TNM
Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
T1 NO MO 1 1,0 1,3 1,3
T1 N1 MO 2 2,0 2,6 3,9
T2 NO MO 13 12,7 171 21,1
T2 N1 MO 6 5,9 7,9 28,9
T2 N2 MO 1 1,0 1,3 30,3
T2 N3 MO 1 1,0 1,3 31,6
T3 NO MO 13 12,7 171 48,7
T3 N1 MO 7 6,9 9,2 57,9
el T3 N2 MO 10 98 13,2 71,1
T3 N2 M1 1 1,0 1,3 72,4
T4 NO MO 5 4,9 6,6 78,9
T4 N1 MO 6 5,9 7.9 86,8
T4 N1 M1 3 2,9 3,9 90,8
T4 N2 MO 4 3,9 53 96,1
T4 N2 M1 2 2,0 2,6 98,7
T4 N3 MO 1 1,0 1,3 100,0
Total 76 74,5 100,0
Perdidos 26 25,5
Total 102 100,0
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Por estadios tumorales, un 21,1% de los pacientes se encuentran en estadio IIIC,

seguidos por un 18,4% en estadio I.

Tabla 17. Agrupacién por estadio tumoral

ESTADIO TUMORAL
Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
| 14 13,7 18,4 18,4
IIA 13 12,7 17,1 35,5
1B 5 4,9 6,6 42,1
Validos A 9 8,8 11,8 53,9
1B 13 12,7 17,1 711
nc 16 15,7 21,1 92,1
1\ 6 5,9 7,9 100,0
Total 76 74,5 100,0
Perdidos 26 25,5
Total 102 100,0

Como se puede apreciar en el siguiente grafico, clasificamos a los pacientes también
por grupo pronostico, segun la clasificacion de Dukes, modificada por Astler y Coller
(MAC). Un 30,3% de los pacientes pertenecen al grupo C2 (supervivencia a los cinco

afnos 25 a 55%,).

Grupo pronoéstico (MAC)

35,0%

30,0%

25,0%

20,0%

15,0% -
10,0% -

5,0% I I

0,0%
A B1 B2 B3 C1 c2 Cc3 D

Figura 58. Distribucion por grupo pronéstico




RESULTADOS

3. DESCRIPCION GENERAL DE RESULTADOS PACIENTES
GRUPO 11

3.1. Distribucion de la patologia Grupo I1

Forman parte del Grupo II, 26 de los pacientes intervenidos. Fueron diagnosticados
previamente de una enfermedad abdominal benigna, que requirié tratamiento

quirargico.

A continuacién se describen los porcentajes detallados de las diferentes patologias

siendo la mas frecuente la colelitiasis (38,5%).

Tabla 18. Distribucion de frecuencias por tipo de patologia Grupo Il

DISTRIBUCION PATOLOGIA GRUPO II
Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
Colelitiasis 10 38,5 38,5 38,5
Hernia de hiato ) 19,2 19,2 57,7
Adenoma TV 2 7,7 7,7 65,4
Diverticulosis 4 15,4 15,4 80,8
Achalasia 1 3,8 3,8 84,6
Validos

HIB 1 3,8 3,8 88,5
Suboclusién 1 3,8 3,8 92,3
Enfermedad de 1 3,8 3,8 96,2
Colitis ps. 1 3,8 3,8 100,0

Total 26 100,0 100,0
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La distribucion de la patologia se representa mediante el siguiente diagrama de

barras.
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Figura 59. Localizacion patologia benigna

3.2. Técnica quirurgica Grupo II

Se reflejan también las técnicas quirtirgicas realizadas para los pacientes de grupo II.
El procedimiento mas practicado fue la colecistectomia (10 pacientes, 38,5%), seguido
de la funduplicatura de Nissen para el tratamiento del la hernia de hiato (5 pacientes,

19,2%).

Tabla 19. Técnicas quirurgicas realizadas Grupo Il

TECNICA QUIRURGICA GRUPO I
Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
Colecistectomia 10 38,5 38,5 38,5
Nissen ) 19,2 19,2 57,7
H. derecha & 11,5 11,5 69,2
Sigmoidectomia 4 15,4 15,4 84,6
Validos Miotomia de Heller 1 3,8 3,8 88,5
Hernioplastia inguinal 1 3,8 3,8 92,3
Adhesiolisis 1 3,8 3,8 96,2
Reseccién Intestinal 1 3,8 3,8 100,0
Total 26 100,0 100,0
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3.3. Tiempo quirurgico Grupo II

También fueron contabilizados los tiempos empleados en estos procedimientos,

medidos de la misma forma que en los pacientes del Grupo I, expresados también en

minutos, tal y como detallamos en la Figura 53. El tiempo medio fue de 103,08 minutos.
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Figura 60. Tiempo quirtrgico Grupo Il
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4. ANALISIS DE RESULTADOS

4.1. Asociacion de variables entre ambos grupos

4.1.1. Asociacion sexo

Se ha comparado en ambos grupos la variable sexo de los pacientes, sin evidenciarse

diferencias estadisticamente significativas.

Tabla 20. Asociacidn variable sexo entre ambos grupos

ASOCIACION SEXO
Casos
Validos Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaj N Porcentaje
Sexo 102 100,0% 0 0,0% 102 100,0%
Tabla de contingencia Sexo Grupos
Grupos Total
1l |
Recuento 15 41 56
Hombre % dentro de Sexo 26,8% 73,2% 100,0%
Sexo % dentro de Maligno 57,7% 53,9% 54,9%
Recuento 11 35 46
Mujer % dentro de Sexo 23,9% 76,1% 100,0%
% dentro de Maligno 42,3% 46,1% 45,1%
Recuento 26 76 102
Total % dentro de Sexo 25,5% 74,5% 100,0%
% dentro de Maligno 100,0% 100,0% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asint. bi. Sig.ex.bil Sig.ex.unil.
Chi-cuadrado de Pearson ,110° 1 ,740
Correccién por continuidad® ,011 1 ,918
Razon de verosimilitudes ,110 1 ,740
Estadistico exacto de Fisher ,821 ,461
N de casos validos 102
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4.1.2. Asociacion edad

Se realiz6 una asociacion entre las edades de ambos grupos, que se describe de forma
detallada en la Tabla 21. Se obtuvo una diferencia con significacion estadistica entre el
grupo I (patologia neoplasica), con una edad media de 72 aios, y el grupo II (patologia

benigna), con una edad media de 58,62 afios.

Tabla 21. Asociacién variable edad entre ambos grupos

ASOCIACION EDAD

Grupo N Media Desviacion tip. Error tip. de la media
Edad | 76 72,00 12,591 1,444
Il 26 58,62 11,957 2,345
Prueba de muestras independientes
Prueba de Levene Prueba T
F Sig. t gl
Edad Asum. varianzas iguales ,055 ,814 4,737 100
No asum. varianzas iguales 4,860 45,388

Prueba de muestras independientes

Prueba T
Sig. Diferencia de Error tip. 95% |.C. difer.
(bilateral) medias de la Inferior
Edad Asum.varianzas iguales ,000 13,385 2,825 7,779
No asum. varianzas iguales ,000 13,385 2,754 7,839

Prueba de muestras independientes

Prueba T

95% I.C. dif.

Superior

Edad Se han asumido varianzas iguales 18,990

No se han asumido varianzas iguales 18,930
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4.1.3. Asociacion tiempos quirurgicos

Se han analizado los tiempos quirdrgicos obtenidos en ambos grupos de pacientes.
Como ya se ha mencionado con anterioridad, la media en el grupo I fue de 216,84
minutos, y en el grupo II de 133,08 minutos. A continuacion se reflejan las diferencias

estadisticamente significativas encontradas.

Tabla 22. Asociacion variable tiempo quirdrgico entre ambos grupos

ASOCIACION TIEMPO QUIRURGICO

Grupo N Media Desviacion tip. Error tip. de la media
Tiempo quirdrgico | 76 216,84 59,132 6,783
Il 26 133,08 63,278 12,410
Prueba de muestras independientes
P. Levene Prueba T
F Sig. t gl
Tiempo quirdrgico Asumido varianzas iguales 57 ,450 6,12 100
No asumido varianzas iguales 5,92 40,950
Prueba de muestras independientes
Prueba T
Sig. (bilateral) Diferencia de medias
Tiempo quirdrgico Se han asumido varianzas iguales ,000 83,765
No se han asumido varianzas iguales ,000 83,765
Prueba de muestras independientes
Prueba T
Error tip. de la 95% |.C. para media
diferencia Inferior
Se han asumido varianzas iguales 13,676 56,632
Tiempo quirdrgico
No se han asumido varianzas iguales 14,143 55,203
Prueba de muestras independientes
Prueba T
95% |.C. para media
Superior
Tiempo quirdrgico (minutos) Se han asumido varianzas iguales 110,899
No se han asumido varianzas iguales 112,328
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De forma gréfica se pueden observar las diferencias en cuanto al tiempo quirurgico

en ambos grupos.
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Figura 61: Diferencias tiempos quirurgicos
en ambos grupos
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4.2. Analisis de las muestras obtenidas

De cada uno de los pacientes se tomaron cinco muestras, correspondientes al lavado

peritoneal preoperatorio (M1 LPRE), lavado peritoneal postoperatorio (M2 LPOST),
lavado del filtro (M3 LF), lavado trocar de trabajo (M4 LT) y trocar de trabajo (M5 TT).

Tabla 23. Muestras bioldgicas recogidas para el estudio

MUESTRAS BIOLOGICAS

Lavado Lavado p. Lavado Lavado trocar Trocar trabajo
preoperatorio postoperatorio de filtro de trabajo
M1 LPRE M2 LPOST M3 LF M4 LT M5 TT
N Casos 102 102 102 102 102
validos

Cada una de las muestras obtenidas fue procesada en el Laboratorio de Anatomia

Patologica, como previamente se ha descrito en el capitulo de Material y Métodos. Los

resultados se agruparon en cinco categorias diagnosticas o patrones celulares, segin el

material celular obtenido:

- Muestra acelular.

- Muestra con células benignas (CB).

- Muestra con atipias celulares o sospechosa de malignidad.

- Muestra positiva para células malignas (CM).

- Muestra insuficiente.
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En la Tabla 24, se describen los hallazgos encontrados en el lavado peritoneal
preoperatorio de forma global. Se encontraron un 75,2% de muestras celulares

(compuestas en su totalidad por células benignas) y un 24,8% de muestras acelulares.

Tabla 24. Resultados obtenidos lavado peritoneal preoperatorio

Lavado peritoneal preoperatorio
Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
CB 76 74,5 75,2 75,2
el Acelular 25 245 24,8 100,0
Total 101 99,0 100,0
Perdidos Muestra insuficiente 1 1,0
Total 102 100,0

Del mismo modo a continuacién, se reflejan los hallazgos encontrados en el
lavado peritoneal postoperatorio. Se han encontrado un total de tres atipias celulares,
correspondientes a neoplasias en estadio TAN2MO, TANOMO y T4N1MO. En un 65,4%

de las muestras, se ha obtenido celularidad (CB y atipias celulares).

Tabla 25. Resultados obtenidos en el lavado peritoneal postoperatorio

Lavado peritoneal postoperatorio
Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
CB 63 61,8 62,4 62,4
el Acelular 35 34,3 34,7 97,0
Atipia celular 3 29 3,0 100,0
Total 101 99,0 100,0
Perdidos Muestra insuficiente 1 1,0
Total 102 100,0

Los resultados obtenidos en las muestras analizadas del lavado del filtro de

extraccion de CO2, se detallan en la siguiente tabla. El porcentaje de muestras con




RESULTADOS

celularidad encontrado es de un 26,3%, conformado por células benignas. Constituye el

porcentaje mas bajo de celularidad obtenido de las cinco muestras.

Tabla 26. Resultados obtenidos en el lavado del filtro

Lavado del filtro

Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
CB 26 255 26,3 26,3
Vélidos Acelular 73 71,6 73,7 100,0
Total 99 97,1 100,0
Perdidos Muestra insuficiente 3 2,9
Total 102 100,0

En cuanto al lavado del trocar de trabajo, los resultados de las muestras

analizadas se reflejan el la Tabla 27. Se ha encontrado una muestra con atipia celular, y

otra muestra con células tumorales (tinica muestra con células tumorales hallada en

nuestro estudio).

Tabla 27. Resultados obtenidos en el lavado del trocar de trabajo

Lavado trocar de trabajo

Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
CB 60 58,8 61,2 61,2
Acelular 36 35,3 36,7 98,0
Validos Atipia celular 1 1,0 1,0 99,0
Célula tumoral 1 1,0 1,0 100,0
Total 98 96,1 100,0
Perdidos Muestra insuficiente 4 3,9
Total 102 100,0

La muestra con atipia encontrada se corresponde a una neoplasia en estadio

TANIMO, y la muestra con células tumorales, a una neoplasia en estadio TAN2MO. El
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porcentaje total valido de recuento celular en las muestras obtenidas en el lavado del

trocar de trabajo ha sido de un 63,2% (CB, atipias celulares y células neoplasicas).

Por tultimo, analizamos el trocar de trabajo (paredes y membrana), obteniendo
muestras con celularidad en un 68,3%. Los resultados se describen en la siguiente tabla.
Hemos obtenido un total de 20 muestras insuficientes (19,6%). Lo hemos atribuido a
que el lavado previo del trocar, arrastra y limpia el tejido adherido al mismo, tanto de la
membrana como de sus paredes. Aun asi, quisimos analizar en esta muestra los posibles

restos tisulares que hubieran quedado después de su lavado.

Tabla 28. Resultados obtenidos en el trocar de trabajo

Trocar de trabajo

Frecuencia Porcentaje P. vélido P. acumulado
CB 56 54,9 68,3 68,3
Acelular 26 25,5 31,7 100,0
Total 82 80,4 100,0
Perdidos Muestra insuficiente 20 19,6
Total 102 100,0

Considerando como lavado positivo, aquellas muestras en las que se encontraron
células tumorales y atipias, se detalla el resultado en la Tabla 29, con respecto a los

pacientes oncologicos.

Un total de cuatro muestras presentaron atipia celular (tres en el lavado peritoneal

postoperatorio y una en el lavado del trocar de trabajo).

Una muestra con células tumorales se obtuvo en el lavado del trocar de trabajo, en el
mismo paciente que presentd una muestra con atipia en el lavado peritoneal
postoperatorio (T4N2MO); este paciente es uno de los cuatro pacientes en los que el
grado de reseccion microscopica se vio afectado (R1). En los otros tres pacientes, no se

hall6 positividad en sus muestras celulares.
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El resto de las muestras positivas, se corresponden con pacientes con una reseccion

con intencidon curativa completa (RO), y estadios tumorales T4ANIMO, T4ANOMO y

T4AN1MO. Los dos pacientes en los que no se consiguié una reseccion curativa completa

macroscopica (R2), no presentaron positividad en sus muestras para atipias celulares ni

para células tumorales, (TAMINI1 y T4N2M1).

Tabla 29. Muestras consideradas como positivas

Muestras positivas (atipias y células tumorales)

Frecuencia Porcentaje P. valido P. acumulado
Negativos 71 93,42 93,42 93,42
Atipias 4 5,26 5,26 98,68
Validos
Tumoral 1 1,31 1,31 100,0
Total 76 100,0 100,0
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4.3. Correlacion por patrones celulares para las cinco muestras

En primer lugar comparamos las categorias diagndsticas de las muestras bioldgicas

encontradas segiin su celularidad, (muestra acelular, muestras con CB, muestra con

atipias y muestra con CM) en cada grupo (pacientes con neoplasia, Grupo I y pacientes

con patologia benigna, Grupo II), para cada una de las cinco muestras obtenidas.

4.3.1. Lavado peritoneal preoperatorio

Tabla 30. Correlacién patrones celulares para cada grupo en la M1 LPRE

Lavado peritoneal preoperatorio

GRUPOS
Total
1] |
Recuento 19 57 76
CB % dentro de Lavado 25,0% 75,0% 100,0%
peritoneal preoperatorio
Lavado peritoneal % dentro de Grupo 73,1% 76,0% 75,2%
preoperatorio Recuento 7 18 25
Acelular % dentro de Lavado 28,0% 72,0% 100,0%
peritoneal preoperatorio
% dentro de Grupo 26,9% 24,0% 24,8%
Recuento 26 75 101
Total % dentro de Lavado 25,7% 74,3% 100,0%
peritoneal preoperatorio
% dentro de Grupo 100,0% 100,0% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson ,089° 1 , 766
Correccion por continuidad® ,001 1 ,973
Razén de verosimilitudes ,087 1 , 767
Estadistico exacto de Fisher , 795 478
N de casos validos 101
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4.3.2. Lavado peritoneal postoperatorio

Tabla 31. Correlacién patrones celulares para cada grupo en la M2 POST

Lavado peritoneal postoperatorio
GRUPOS
1l | TOTAL
Lavado peritoneal CB Recuento 17 46 63
postoperatorio
% dentro de Lavado 27,0% 73,0% 100%
peritoneal postoperatorio
% dentro de Grupo 65,4% 61,3% 62,4%
Acelular Recuento 9 26 35
% dentro de Lavado 25,7% 74,3% 100%
peritoneal postoperatorio
% dentro de Grupo 34,6% 34,7% 34,7%
Atipia Recuento 0 5 3
celular
% dentro de Lavado 0,0% 100,0% 100%
peritoneal postoperatorio
% dentro de Grupo 0,0% 4,0% 3%
Total Recuento 26 75 101
% dentro de Lavado 25,7% 74,3% 100%
peritoneal postoperatorio
% dentro de Grupo 100,0% 100,0% 100%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 1,091° 2 ,580
Razon de verosimilitudes 1,836 2 ,399
N de casos validos 101
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4.3.3. Lavado del filtro

Tabla 32. Correlacién patrones celulares para cada grupo en la M3 LF

Lavado del filtro
GRUPOS
Total
1] |
Recuento 5 21 26
CB % dentro de Lavado de filtro 19,2% 80,8% 100,0%
% dentro de Grupo 19,2% 28,8% 26,3%
Lavado de filtro
Recuento 21 52 73
Acelular % dentro de Lavado de filtro 28,8% 71,2% 100,0%
% dentro de Grupo 80,8% 71,2% 73,7%
Recuento 26 73 99
Total % dentro de Lavado de filtro 26,3% 73,7% 100,0%
% dentro de Grupo 100,0% 100,0% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor al Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson ,900° 1 ,343
Correccion por continuidad® AT5 1 ,491
Razén de verosimilitudes ,941 1 ,332
Estadistico exacto de Fisher 441 ,249
N de casos validos 99
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4.3.4. Lavado del trocar de trabajo

Tabla 33. Correlacién patrones celulares para cada grupo en la M4 LT

Lavado del trocar de trabajo
GRUPOS
1l | Total
Lavado trocar de trabajo CB Recuento 17 43 60
% dentro de Lavado trocar 28,3% 71,7% 100%
de trabajo
% dentro de Grupo 65,4% 59,7% 61,2%
Acelular Recuento 9 27 36
% dentro de Lavado trocar 25,0% 75,0% 100%
de trabajo
% dentro de Grupo 34,6% 37,5% 36,7%
Atipia celular Recuento 0 1 1
% dentro de Lavado trocar 0,0% 100,0% 100%
de trabajo
% dentro de Grupo 0,0% 1,4% 1,0%
Célula tumoral Recuento 0 1 1
% dentro de Lavado trocar 0,0% 100,0% 100%
de trabajo
% dentro de Grupo 0,0% 1,4% 1,0%
Total Recuento 26 72 98
% dentro de Lavado trocar 26,5% 73,5% 100%
de trabajo
% dentro de Grupo 100,0% 100,0% 100%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson ,866° 3 ,834
Razén de verosimilitudes 1,376 3 711
N de casos validos 98
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4.3.5. Trocar de trabajo

Tabla 34. Correlacién patrones celulares para cada grupo enlaM5 TT

Trocar de trabajo
GRUPOS
Total
1] |
Recuento 15 41 56
CB % dentro de Trocar 26,8% 73.2% 100,0%
trabajo
Tt % dentro de Grupo 71,4% 67,2% 68,3%
4 .
rabajo Recuento 6 20 26
Acelular % dentro de Trocar 23,1% 76,9% 100,0%
trabajo
% dentro de Grupo 28,6% 32,8% 31,7%
Recuento 21 61 82
Total % dentro de Trocar 25,6% 74,4% 100,0%
trabajo
% dentro de Grupo 100,0% 100,0% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor o] Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de ,128° 1 ,720
Pearson
Correccioén por ,007 1 ,931
continuidad®
Razén de ,130 1 , 719
verosimilitudes
Estadistico exacto de , 792 AT72
Fisher
N de casos validos 82

No hemos encontrado diferencias estadisticamente significativas entre las muestras

obtenidas y los patrones de celularidad (categorias diagndsticas) para cada Grupo de

pacientes.
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4.4. Correlacion de la existencia de celularidad para las cinco muestras

Posteriormente, comparamos los patrones celulares, en funcion de la celularidad

total; por un lado todos los que presentaban celularidad, (CB, sin incluir CM vy atipias),

y por otro lado los patrones en los que no se obtuvo celularidad (muestras acelulares).

También lo correlacionamos para cada una de las cinco muestras.

4.4.1. Lavado peritoneal preoperatorio

Tabla 35. Correlacion muestras celulares y acelulares para cada grupo en la M1 LPRE
Celularidad lavado peritoneal preoperatorio
I | TOTAL
Recuento 7 18 25
Acelular % dentro de Lavado peritoneal 28,0% 72,0% 100%
% dentro de Grupo 26,9% 24% 24.8%
Lavado peritoneal % del total 6,9% 17,8% 24.8%
preoperatorio Recuento 19 57 76
Celular % dentro de Lavado peritoneal 25,0% 75,0% 100,0%
% dentro de Grupo 73,1% 76,0% 75.2%
% del total 18,8% 54,4% 75,2%
Recuento 26 75 101
Total % dentro de Lavado peritoneal 25,7% 74,3% 100,0%
% dentro de Maligno 100,0% 100% 100,0%
% del total 25,7% 74,3% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl Sig. asintética bilateral (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson ,089° 1 ,766
Correccion por continuidad® ,001 1 ,973
Razoén de verosimilitudes ,087 1 , 7167
Estadistico exacto de Fisher
N de casos validos 101 ,795 478
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4.4.2. Lavado peritoneal postoperatorio

Tabla 36. Correlacién muestras celulares y acelulares para cada grupo en la M2 LPOST
Celularidad lavado peritoneal postperatorio
I | TOTAL
Recuento 9 29 38
% dentro de Lavado 23,7% 76,3% 100%
Acelular
% dentro de Grupo 34,6% 38,7% 37,6%
Lavado peritoneal
% del total 8,9% 28,7% 37,6%
postoperatorio Recuento 17 46 63
% dentro de Lavado 27,0% 73,0% 100%
Celular
% dentro de Grupo 65,4% 61,3% 62,4%
% del total 16,8% 45,5% 62,4%
Recuento 26 75 101
% dentro de Lavado 25,7% 74,3% 100%
Total
% dentro de Grupo 100,0% 100% 100%
% del total 25,7% 74,3% 100%
Pruebas de chi-cuadrado
. . . Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl Sig. asin. (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson ,135% 1 ;713
Correccién por continuidad® ,018 1 ,895
Razén de verosimilitudes ,136 1 712
Estadistico exacto de Fisher ,816 ,451
N de casos validos 101
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4.4.3. Lavado del filtro

Tabla 37. Correlacién muestras celulares y acelulares para cada grupo en M3 LF

Celularidad lavado del filtro
1] | TOTAL
Recuento 21 52 73
% dentro de Lavado de filtro 28,8% 71,2% 100%
Acelular
% dentro de Grupo 80,8% 71,2% 73,7%
Lavado % del total 21,2% 52,5% 73,7%
cll e Recuento ) 21 26
% dentro de Lavado de filtro 19,2% 80,8% 100%
Celular
% dentro de Grupo 19,2% 28,8% 26,3%
% del total 5,1% 21,2% 26,3%
Recuento 26 73 99
Total % dentro de Lavado de filtro 26,3% 73,7% 100,0%
% dentro de Grupo 100,0% 100,0% 100,0%
% del total 26,3% 73,7% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
. o Sig. exacta Sig. exacta
Valor 9 Sig. asint.bilat. (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson ,900° 1 ,343
Correccién por continuidad® 475 1 ,491
Razén de verosimilitudes ,941 1 ,332
Estadistico exacto de Fisher
N de casos validos 99 441 ,249
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4.4.4. Lavado del trocar de trabajo

Tabla 38. Correlacién muestras celulares y acelulares para cada grupo en M4 LT

Celularidad lavado trocar de trabajo
1] | TOTAL
Recuento 9 29 38
% dentro de Lavado trocar de 23,7% 76,3% 100,0%
Acelular
% dentro de Grupo 34,6% 40,3% 38,8%
Lavado trocar de % del total 9,2% 29,6% 38,8%
trabajo Recuento 17 43 60
% dentro de Lavado trocar de 28,3% 71,7% 100%
Celular
% dentro de Grupo 65,4% 59,7% 61,2%
% del total 17,3% 43,9% 61,2%
Recuento 26 72 98
Total % dentro de Lavado trocar de 26,5% 73,5% 100,0%
% dentro de Grupo 100,0% 100% 100,0%
% del total 26,5% 73,5% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
. o Sig. exacta Sig.
Valor gl Sig. asin.(bilateral) (bilateral) EdE
Chi-cuadrado de Pearson ,258° 1 ,612
Correccioén por continuidad® ,075 1 , 785
Razén de verosimilitudes ,260 1 ,610
Estadistico exacto de Fisher ,647 ,396
N de casos validos 98 '
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4.4.5. Trocar de trabajo

Tabla 39. Correlacién muestras celulares y acelulares para cada grupo en la M5 TT

Celularidad trocar de trabajo
GRUPOS
TOTAL
Il |
Recuento 6 20 26
% dentro de Trocar trabajo 23,1% 76,9% 100,0%
Acelular
% dentro de Grupo 28,6% 32,8% 31,7%
Trocar % del total 7,3% 24,4% 31,7%
¢ .
rabajo Recuento 15 41 56
% dentro de Trocar trabajo 26,8% 73.2% 100,0%
Celular
% dentro de Grupo 71,4% 67,2% 68,3%
% del total 18,3% 50,0% 68,3%
Recuento 21 61 82
Total % dentro de Trocar trabajo 25,6% 74,4% 100,0%
% dentro de Grupo 100,0% 100,0% 100,0%
% del total 25,6% 74,4% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
Valor g (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson ,128° 1 ,720
Correccién por continuidad® ,007 1 ,931
Razén de verosimilitudes ,130 1 ,719
Estadistico exacto de Fisher , 792 AT2
N de casos validos 82

Tampoco encontramos diferencias estadisticamente significativas en cada una de las

cinco muestras de nuestro estudio, para las variables celularidad y muestras acelulares.
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4.5. Correlacion de la existencia de celularidad por estadios tumorales

Aunque hasta el momento no habiamos encontrado diferencias con significacion
estadistica en las distintas muestras en lo que respecta a la celularidad para cada una de

ellas, decidimos subdividir los pacientes por estadios, y aplicar las mismas variables,

muestra celular y muestra acelular.

Consideramos los estadios tumorales en el caso de los pacientes del grupo I (estadio

tumoral en funcién de su “T”, tamafio tumoral), y para los pacientes del grupo II

(considerados como TO0). En la Tabla 40 pueden verse los resultados.

4.5.1. Celularidad por estadios tumorales

Tabla 40. Celularidad por estadio tumoral

Celularidad por estadios tumorales
Acelulares Celulares Total
0 1
T 0 Recuento 4 22 26
% dentro de T 15,4% 84,6% 100,0%
% dentro de CELULAS_T 16,7% 28,2% 25,5%
% del total 3,9% 21,6% 25,5%
1 Recuento 0 5 3
% dentro de T ,0% 100,0% 100,0%
% dentro de CELULAS_T ,0% 3,8% 2,9%
% del total ,0% 2,9% 2,9%
2 Recuento 11 10 21
% dentro de T 52,4% 47,6% 100,0%
% dentro de CELULAS_T 45,8% 12,8% 20,6%
% del total 10,8% 9,8% 20,6%
3 Recuento 8 23 31
% dentro de T 25,8% 74,2% 100,0%
% dentro de CELULAS_T 33,3% 29,5% 30,4%
% del total 7,8% 22,5% 30,4%
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4 Recuento 1 20 21

% dentro de T 4,8% 95,2% 100,0%
% dentro de CELULAS_T 4,2% 25,6% 20,6%
% del total 1,0% 19,6% 20,6%

Total Recuento 24 78 102
% dentrode T 23,5% 76,5% 100,0%
% dentro de CELULAS_T 100,0% 100,0% 100,0%
% del total 23,5% 76,5% 100,0%

Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética
Chi-cuadrado de Pearson 15,797° 4 ,003
Razoén de verosimilitudes 16,468 4 ,002
N de casos validos 102

Existe una relacion estadisticamente significativa entre la celularidad de las muestras

y el tamafio tumoral, es decir, la probabilidad de encontrar celularidad en nuestras

muestras, aumenta conforme aumenta el tamafio tumoral.

Por este motivo, nos planteamos correlacionar los estadios tumorales, muestra por

muestra, con la intencion de descubrir en cual se reflejaba esta probabilidad de aumento

de celularidad a medida que aumentaba el tamafio tumoral.
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4.5.2. Celularidad por estadio tumoral para el lavado preoperatorio

Tabla 41. Celularidad por estadio tumoral para la M1 LPRE

Celularidad por estadio para lavado preoperatorio
M1 LPRE Total
0 1
Recuento 7 19 26
% dentro de T 26,9% 73,1% 100,0%
% dentro de M1 LPRE 26,9% 25,0% 25,5%
% del total 6,9% 18,6% 25,5%
Recuento 2 1 3
% dentro de T 66,7% 33,3% 100,0%
% dentro de M1 LPRE 7,7% 1,3% 2,9%
% del total 2,0% 1,0% 2,9%
Recuento 6 15 21
i % dentro de T 28,6% 71,4% 100,0%
% dentro de M1 LPRE 23,1% 19,7% 20,6%
% del total 5,9% 14,7% 20,6%
Recuento 7 24 31
% dentro de T 22,6% 77,4% 100,0%
% dentro de M1 LPRE 26,9% 31,6% 30,4%
% del total 6,9% 23,5% 30,4%
Recuento 4 17 21
% dentro de T 19,0% 81,0% 100,0%
% dentro de M1 LPRE 15,4% 22,4% 20,6%
% del total 3,9% 16,7% 20,6%
Recuento 26 76 102
Total % dentro de T 25,5% 74,5% 100,0%
% dentro de M1 LPRE 100,0% 100,0% 100,0%
% del total 25,5% 74,5% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintdtica
Chi-cuadrado de Pearson 3,408° 4 ,492
Razoén de verosimilitudes 2,998 4 ,558
N de casos validos 102




RESULTADOS

4.5.3. Celularidad por estadio tumoral para el lavado postoperatorio

Tabla 42. Celularidad por estadio tumoral para la M2 LPOST

Celularidad por estadio para lavado postoperatorio

M2 LPOST Total
0 1
Recuento 9 17 26
% dentro de T 34,6% 65,4% 100,0%
% dentro de M2 LPOST 25,0% 25,8% 25,5%
% del total 8,8% 16,7% 25,5%
Recuento 1 2 3
% dentro de T 33,3% 66,7% 100,0%
% dentro de M2 LPOST 2,8% 3,0% 2,9%
% del total 1,0% 2,0% 2,9%
Recuento 14 7 21
T % dentro de T 66,7% 33,3% 100,0%
% dentro de M2 LPOST 38,9% 10,6% 20,6%
% del total 13,7% 6,9% 20,6%
Recuento 9 22 31
% dentro de T 29,0% 71,0% 100,0%
% dentro de M2 LPOST 25,0% 33,3% 30,4%
% del total 8,8% 21,6% 30,4%
Recuento 3 18 21
% dentro de T 14,3% 85,7% 100,0%
% dentro de M2 LPOST 8,3% 27,3% 20,6%
% del total 2,9% 17,6% 20,6%
Recuento 36 66 102
Total % dentro de T 35,3% 64,7% 100,0%
% dentro de M2 LPOST 100,0% 100,0% 100,0%
% del total 35,3% 64,7% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética
Chi-cuadrado de Pearson 13,651° 4 ,008
Razon de verosimilitudes 13,776 4 ,008
N de casos validos 102
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4.5.4. Celularidad por estadio tumoral para el lavado del filtro

Tabla 43. Celularidad por estadio tumoral para la M3 LF

Celularidad por estadio para lavado del filtro

M3 LF Total
0 1
Recuento 21 5 26
0 % dentro de T 80,8% 19,2% 100,0%
% dentro de M3 LF 27,6% 19,2% 25,5%
% del total 20,6% 4,9% 25,5%
Recuento 2 1 3
1 % dentro de T 66,7% 33,3% 100,0%
% dentro de M3 LF 2,6% 3,8% 2,9%
% del total 2,0% 1,0% 2,9%
Recuento 18 3 21
0 2 % dentro de T 85,7% 14,3% 100,0%
% dentro de M3 LF 23,7% 11,5% 20,6%
% del total 17,6% 2,9% 20,6%
Recuento 24 7 31
3 % dentro de T 77,4% 22,6% 100,0%
% dentro de M3 LF 31,6% 26,9% 30,4%
% del total 23,5% 6,9% 30,4%
Recuento 11 10 21
4 % dentro de T 52,4% 47,6% 100,0%
% dentro de M3 LF 14,5% 38,5% 20,6%
% del total 10,8% 9,8% 20,6%
Recuento 76 26 102
Total % dentro de T 74,5% 25,5% 100,0%
% dentro de M3 LF 100,0% 100,0% 100,0%
% del total 74,5% 25,5% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética
Chi-cuadrado de Pearson 7,574° 4 ,108
Razon de verosimilitudes 7,119 4 ,130
N de casos validos 102
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4.5.5. Celularidad por estadio tumoral para el lavado del trocar de trabajo

Tabla 44. Celularidad por estadio tumoral para la M4 LT

Celularidad por estadio para lavado del trocar de trabajo
M4 LT Total
0 1
Recuento 9 17 26
0 % dentro de T 34,6% 65,4% 100,0%
% dentro de M4 LT 22,5% 27,4% 25,5%
% del total 8,8% 16,7% 25,5%
Recuento 1 2 3
1 % dentro de T 33,3% 66,7% 100,0%
% dentro de M4 LT 2,5% 3,2% 2,9%
% del total 1,0% 2,0% 2,9%
Recuento 12 9 21
I 2 % dentro de T 57,1% 42,9% 100,0%
% dentro de M4 LT 30,0% 14,5% 20,6%
% del total 11,8% 8,8% 20,6%
Recuento 16 15 31
3 % dentro de T 51,6% 48,4% 100,0%
% dentro de M4 LT 40,0% 24,2% 30,4%
% del total 15,7% 14,7% 30,4%
Recuento 2 19 21
4 % dentro de T 9,5% 90,5% 100,0%
% dentro de M4 LT 5,0% 30,6% 20,6%
% del total 2,0% 18,6% 20,6%
Recuento 40 62 102
Total % dentro de T 39,2% 60,8% 100,0%
% dentro de M4 LT 100,0% 100,0% 100,0%
% del total 39,2% 60,8% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética
Chi-cuadrado de Pearson 12,871° 4 ,012
Razon de verosimilitudes 14,425 4 ,006
N de casos validos 102
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4.5.6. Celularidad por estadio tumoral para el trocar de trabajo

Tabla 45. Celularidad por estadio tumoral parala M5 TT

Celularidad por estadio para el trocar de trabajo

M5 TT

Total
0 1
Recuento 11 15 26
0 % dentro de T 42,3% 57,7% 100,0%
% dentro de M5 TT 23,9% 26,8% 25,5%
% del total 10,8% 14,7% 25,5%
Recuento 0 3 3
1 % dentro de T ,0% 100,0% 100,0%
% dentro de M5 TT ,0% 5,4% 2,9%
% del total ,0% 2,9% 2,9%
Recuento 15 6 21
T 2 % dentro de T 71,4% 28,6% 100,0%
% dentro de M5 TT 32,6% 10,7% 20,6%
% del total 14,7% 5,9% 20,6%
Recuento 15 16 31
3 % dentro de T 48,4% 51,6% 100,0%
% dentro de M5 TT 32,6% 28,6% 30,4%
% del total 14,7% 15,7% 30,4%
Recuento 5 16 21
4 % dentro de T 23,8% 76,2% 100,0%
% dentro de M5 TT 10,9% 28,6% 20,6%
% del total 4,9% 15,7% 20,6%
Recuento 46 56 102
Total % dentro de T 45,1% 54,9% 100,0%
% dentro de M5 TT 100,0% 100,0% 100,0%
% del total 45,1% 54,9% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintdtica
Chi-cuadrado de Pearson 12,406° 4 ,015
Razén de verosimilitudes 13,871 4 ,008
N de casos vélidos 102
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De este modo, descubrimos que tres de nuestras cinco muestras (lavado peritoneal
postoperatorio, lavado del trocar y trocar de trabajo), reflejaban la probabilidad de

encontrar mas celularidad, a medida que aumentaba el tamafio tumoral.

4.6. Correlacion de la existencia de celularidad para el estadio T4

Posteriormente, asociamos los datos para el estadio T4, con el resto de los estadios
agrupados de forma conjunta, y de la misma manera, lo hicimos para patrones

acelulares y celulares.

Como se refleja en la Tabla 46, inicialmente configuramos la asociacion de forma

conjunta para las cinco muestras.

4.6.1. Celularidad para el estadio T4

Tabla 46. Celularidad para el estadio tumoral T4

Celularidad para el estadio T4

CELULARIDAD Total
0 1
Recuento 23 58 81
0 % dentro de T4 28,4% 71,6% 100,0%
% dentro de CELULAS_T 95,8% 74,4% 79,4%
T4 % del total 22,5% 56,9% 79,4%
Recuento 1 20 21
1 % dentro de T4 4,8% 95,2% 100,0%
% dentro de CELULAS_T 4,2% 25,6% 20,6%
% del total 1,0% 19,6% 20,6%
Recuento 24 78 102
Total % dentro de T4 23,5% 76,5% 100,0%
% dentro de CELULAS_T 100,0% 100,0% 100,0%
% del total 23,5% 76,5% 100,0%
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Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. Sig. exacta Sig. exacta
Chi-cuadrado de Pearson 5177° 1 ,023
Correccion por 3,946 1 ,047
Razoén de verosimilitudes 6,604 1 ,010
Estadistico exacto de ,022 ,016
Asociacion lineal por 5,126 1 ,024
N de casos vélidos 102

En esta correlacion, no obtuvimos diferencias con significacion estadistica, por lo

que combinamos las mismas variables para cada una de nuestras cinco muestras.

4.6.2. Celularidad para el estadio T4 en el lavado preoperatorio

Tabla 47. Celularidad para el estadio tumoral T4 en el lavado preoperatorio

Celularidad para el estadio T4 en el lavado preoperatorio
M1 LPRE Total
0 1
Recuento 22 59 81
0 % dentro de T4 27,2% 72,8% 100,0%
% dentro de M1 LPRE 84,6% 77,6% 79,4%
T4 % del total 21,6% 57,8% 79,4%
Recuento 4 17 21
1 % dentro de T4 19,0% 81,0% 100,0%
% dentro de M1 LPRE 15,4% 22,4% 20,6%
% del total 3,9% 16,7% 20,6%
Recuento 26 76 102
Total % dentro de T4 25,5% 74,5% 100,0%
% dentro de M1 LPRE 100,0% 100,0% 100,0%
% del total 25,5% 74,5% 100,0%
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Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig. Sig. exacta Sig. exacta
Chi-cuadrado de Pearson ,578° 1 447
Correccion por ,230 1 ,632
Razén de verosimilitudes ,606 1 ,436
Estadistico exacto de ,579 ,324
Asociacion lineal por ,572 1 ,449

4.6.3. Celularidad para el estadio T4 en el lavado postoperatorio

Tabla 48. Celularidad para el estadio tumoral T4 en el lavado postoperatorio

Celularidad para el estadio T4 en el lavado postoperatorio
M2 LPOST Total
0 1
Recuento 33 48 81
0 % dentro de T4 40,7% 59,3% 100,0%
% dentro de M2 LPOST 91,7% 72,7% 79,4%
Ta % del total 32,4% 47,1% 79,4%
Recuento 3 18 21
1 % dentro de T4 14,3% 85,7% 100,0%
% dentro de M2 LPOST 8,3% 27,3% 20,6%
% del total 2,9% 17,6% 20,6%
Recuento 36 66 102
Total % dentro de T4 35,3% 64,7% 100,0%
% dentro de M2 LPOST 100,0% 100,0% 100,0%
% del total 35,3% 64,7% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor al Sig.asintdtica Sig. exacta Sig. exacta
Chi-cuadrado de 5111° 1 ,024
Correccion por 4,018 1 ,045
Razon de 5,726 1 ,017
Estadistico exacto de ,038 ,019
Asociacion lineal por 5,061 1 ,024
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4.6.4. Celularidad para el estadio T4 en el lavado del filtro

Tabla 49. Celularidad para el estadio tumoral en el lavado del filtro

Celularidad para el estadio T4 en el lavado del filtro

M3 LF Total
0 1
Recuento 65 16 81
0 % dentro de T4 80,2% 19,8% 100,0%
% dentro de M3 85,5% 61,5% 79,4%
T4 % del total 63,7% 15,7% 79,4%
Recuento 11 10 21
1 % dentro de T4 52,4% 47,6% 100,0%
% dentro de M3 14,5% 38,5% 20,6%
% del total 10,8% 9,8% 20,6%
Recuento 76 26 102
Total % dentro de T4 74,5% 25,5% 100,0%
% dentro de M3 100,0% 100,0% 100,0%
% del total 74,5% 25,5% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintdtica Sig.exacta Sig.exacta
Chi-cuadrado de 6,818% 1 ,009
Correccién por 5,430 1 ,020
Razén de 6,230 1 ,013
Estadistico exacto de ,022 ,012
Asoc. lineal por lineal 6,751 1 ,009
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4.6.5. Celularidad para el estadio T4 en el lavado del trocar de trabajo

Tabla 50. Celularidad para el estadio tumoral T4 el el lavado del trocar de trabajo

Celularidad para el estadio T4 en el lavado del trocar de trabajo
M4 TT Total
0 1
Recuento 38 43 81
0 % dentro de T4 46,9% 53,1% 100,0%
% dentro de M4 TT 95,0% 69,4% 79,4%
T4 % del total 37,3% 42,2% 79,4%
Recuento 2 19 21
1 % dentro de T4 9,5% 90,5% 100,0%
% dentro de M4 TT 5,0% 30,6% 20,6%
% del total 2,0% 18,6% 20,6%
Recuento 40 62 102
Total % dentro de T4 39,2% 60,8% 100,0%
% dentro de M4 TT 100,0% 100,0% 100,0%
% del total 39,2% 60,8% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintdtica Sig. exacta Sig. exacta
Chi-cuadrado Pearson 9,780° 1 ,002
Correccién continuidad” 8,275 1 ,004
R. verosimilitudes 11,430 1 ,001
Estadistico ex. Fisher ,002 ,001
Asoc. lineal por lineal 9,685 1 ,002
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4.6.6. Celularidad para el estadio T4 el trocar de trabajo

Tabla 51. Celularidad para el estadio tumoral T4 en el trocar de trabajo

Celularidad para el estadio T4 en el trocar de trabajo
M5 TT Total
0 1
Recuento 41 40 81
0 % dentro de T4 50,6% 49,4% 100,0%
% dentro de M5 89,1% 71,4% 79,4%
T4 % del total 40,2% 39,2% 79,4%
Recuento 5 16 21
1 % dentro de T4 23,8% 76,2% 100,0%
% dentro de M5 10,9% 28,6% 20,6%
% del total 4,9% 15,7% 20,6%
Recuento 46 56 102
Total % dentro de T4 45,1% 54,9% 100,0%
% dentro de M5 100,0% 100,0% 100,0%
% del total 45,1% 54,9% 100,0%
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta
Chi-cuadrado de 4,840° 1 ,028
Correccion por 3,818 1 ,051
Razén de 5,090 1 ,024
Estadistico exacto de ,047 ,024
Asociacion lineal por 4,793 1 ,029

Encontramos significacion estadistica en las muestras de lavado del filtro, y de
lavado de trocar, responsables en este caso del aumento de celularidad global para los
tumores en estadio T4. Ademds obtuvimos una tendencia lineal entre las dos variables
(lavado del filtro y lavado del trocar), es decir, a medida que una aumenta, lo hace la

otra también.
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4.7. Correlacion con otras variables

Por tultimo, vinculamos la celularidad para otras variables de nuestro estudio, como
el tiempo quirtrgico, la edad de los pacientes, la localizacion de la patologia, el tipo de

cirugia realizada y la morfologia tumoral, sin obtener datos estadisticamente relevantes.
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El papel del neumoperitoneo en la diseminacidn celular intraperitoneal durante la
cirugia laparoscdpica es un tema por resolver y que ha generado abundante bibliografia
desde los inicios de la aplicacion de esta tecnologia en el tratamiento de la patologia
intraabdominal, especialmente desde el punto de vista oncolédgico. Tras el auge de los
procedimientos laparoscépicos acaecido en los ultimos decenios del siglo pasado, la
controversia respecto a la conveniencia de implementar dicho avance tecnologico en el
tratamiento de la patologia neoplasica no ha cesado (Hernandez Lizoain, J.L., 1999;

Takeuchi, H., 2004).

A la euforia inicial motivada por las evidentes ventajas del abordaje laparoscopico,
tales como la reduccion del dolor postquirtrgico y del periodo postoperatorio, le han
seguido las dudas derivadas de dos posibles inconvenientes: los costes econdomicos y la

idoneidad de su aplicacion en cirugia oncoldgica (Hernandez Lizoain, J.L., 1999).

La primera de las cuestiones hace tiempo que estd obviada por la evidencia de que el

abordaje laparoscopico no es mas caro que el abordaje convencional (Jordan, J., 2014)).

La segunda cuestion alin es objeto de discusion, aunque estudios recientes, como el
CLASICC (Jayne, D.G., 2010), y la revision de la base de datos Cochrane (Kurhy, E.,
2008), o el COLOR II (Van der Pas, 2013), han demostrado que los resultados

oncoldgicos del abordaje laparoscopico son similares a los de la cirugia convencional.

A pesar de ello, la polémica respecto a los posibles efectos de la laparoscopia sobre
los implantes tumorales en la pared abdominal y en el desarrollo de carcinomatosis
peritoneal persiste, especialmente desde que fueron notificados los primeros casos de
implantes tumorales en las puertas de entrada (Alexander, R.J., 1993; Fusco, M.A.,
1993; Wexner, S.D., 1995 ), con una incidencia inicial del 0.51%-41% (Wexner, S.D.,
1995; Kagohara, O.H., 2012). No obstante, estudios mds recientes parecen apuntar que
dicha complicacion no es tan frecuente como inicialmente se habria estimado (Jingli,

C.,2006; Mo, X., 2014).

No existe consenso sobre la via patogénica de este proceso, aunque parece ser
multifactorial (Kagohara, O.H., 2012, Mo, X., 2014), ya que aunque algunos autores lo
han relacionado con el proceso de extracciéon de la pieza quirurgica a través de las

incisiones de colocacion de los trocares (Wexner, S.D., 1995; Le Moine, M., 1998),
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otros han encontrado MPSL en puertos laparoscopicos no utilizados con este fin (Le

Moine, M., 1998).

Wexner, S.D., en 1995, reviso esta circunstancia y estableci6 una serie de cuestiones
a tener en cuenta: las metastasis podian presentarse tanto en las incisiones de los puertos
como en la laparotomia de asistencia; su frecuencia exacta era desconocida; no so6lo se
asociaban a neoplasias avanzadas; se presentaban en distintas patologias tumorales
(colon, ovario, estdbmago) y ademds se habian registrado en procedimientos

toracoscopicos.

Estas lesiones podian considerarse progresion de la enfermedad metastasica o

resultado de una implantacion durante la cirugia (Hernandez Lizoain, J.L., 1999).

Esta tltima via patogénica estd sostenida por estudios experimentales que confirman
la posibilidad de que el material quirurgico actie como vector de trasplante de células
neoplasicas en tejidos sanos (Savalgy, R.S., 1995). No obstante, hay que sefalar que
este problema no es exclusivo del abordaje laparoscopico, ya que existe evidencia
cientifica de la movilizacion del material bioldgico tanto en la cirugia oncoldgica

laparoscopica como en la laparotomica (Bessa, X. 2001).

Pero esta cuestion es alin mas compleja desde que algunos estudios han sugerido que
el neumoperitoneo con CO2 puede favorecer la diseminacion intraperitoneal de las
neoplasias (Shen, M.Y., 2008; Hopkins, M.P., 1999). Se sabe que las células
neoplésicas pueden exfoliarse dentro de la cavidad peritoneal durante la cirugia y ser

recogidas en el lavado peritoneal (Wong, L.S., 1996).

La secuencia para generar este proceso seria la liberacion de células de la lesion
primaria, implantacion peritoneal y posterior proliferacion (Takeuchi, H., 2004), de tal
forma que se pueden plantear dos cuestiones distintas que pueden tener una patogenia

diferente: metastasis en las puertas de entrada de los trocares y diseminacion peritoneal.

Se han propuesto diferentes mecanismos como posible origen de estas
complicaciones: manipulacion del material quirGrgico a través de los trocares, efecto
chimenea (efecto Venturi), aerosolizacion, y efectos a nivel inmune y molecular del

neumoperitoneo ( Neuhaus, S.J., 1998; Mathew, G., 1997; Ramirez, P.T., 2004).
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Pero en la patogenia de estas entidades probablemente también influyan factores
ajenos a las modificaciones fisico-quimicas inducidas por el neumoperitoneo de CO2 y
que pueden residir de forma especifica en determinados tipos celulares. Y esto es mas
evidente desde que se ha constatado que la diseminacion celular durante los

procedimientos laparoscopicos no es exclusiva de la patologia neoplésica.

Se ha descrito leiomiomatosis peritoneal diseminada (Ordulu, Z., 2010) y siembra de
celulas uterinas en cavidad peritoneal y puertas de entrada tras la histerectomia
laparoscopica (Koninckx, P.R., 2000; Sepilian, V., 2003; Donnez, O., 2007).
Probablemente, determinadas estirpes celulares, de caracteristicas cromosdmicas
especificas, pueden encontrar en el neumoperitoneo laparoscopico un medio ambiente
ideal para su difusion e implantacion (Ordulu, Z., 2010). Esta relacion huesper-tumor
probablemente explique la mayor propension del algunas neoplasias a presentar estas
complicaciones y la diferente velocidad de desarrollo de las mismas (Highshaw, R.A.,

2005).

Partiendo de todas estas cuestiones, el presente estudio se ha focalizado en valorar la
diseminacion celular durante los procedimientos laparoscopicos tanto en
procedimientos oncolégicos como en patologia benigna. Los resultados del mismo
muestran que, existen muestras biologicas celulares en el 76,47% de los casos
estudiados, siendo del 73,68% en los pacientes oncologicos y del 84,61% en patologia
benigna. Por lo tanto, encontramos una importante movilizacion celular intraperitoneal

durante los procedimientos laparoscopicos de forma global.

En la revision de la literatura realizada no hemos encontrado ninguna publicacion
que aporte informacion sobre este particular. Los estudios disponibles se han centrado
en la patologia oncoldgica, y la mayoria se basan en la recogida de muestras citologicas

del liquido peritoneal en distintos tiempos, con resultados muy dispares.

Hase, en un estudio realizado en 1998 sobre pacientes sometidos a cirugia
laparotomica por cancer colorrectal, encuentra citologia positiva en un 15% en el
lavado peritoneal preoperatorio, y en un 9% en el lavado peritoneal postoperatorio.
(Hase, K., 1998). Zheng , encuentra un lavado peritoneal positivo en laparoscopia del

6,38%, y del 0% en el filtrado del CO2 desde la cavidad peritoneal, siendo del 7,07% en
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cirugia laparotdmica. Este autor también realiza citologia del lavado de los trocares con

un resultado negativo (Zheng, M.H., 2005).

Por su parte, Jingli , en un trabajo similar, obtiene un lavado peritoneal preoperatorio
positivo del 33,33% y un lavado peritoneal postoperatorio positivo del 8,33%. El lavado
del material quirargico fue positivo en el 2,78% (Jingli, C., 2006). En cirugia
laparotomica el lavado peritoneal preoperatorio fue positivo en 33.33% y el lavado
peritoneal postoperatorio del 11.11%. Este autor concluye que el neumoperitoneo con
CO2 no favorece la diseminacion celular intraperitoneal durante la cirugia laparoscopica
y que las MSPL probablemente se deberian a la manipulacion de los puertos por el
material quirargico. Ceelen encuentra un 25% de lavado peritoneal positivo para células

malignas en pacientes intervenidos por cancer colorrectal (Ceelen, W.P. 2009).

En nuestro estudio, en el grupo de pacientes oncoldgicos, encontramos unas cifras
menores de positividad: 0% para el lavado peritoneal preoperatorio y 3,94% para el
lavado peritoneal postoperatorio. Siendo positivo el lavado del trocar de trabajo
principal en el 2,63%. Estos datos hay que correlacionarlos con el hecho, previamente
comentado, de que ninguno de los pacientes de nuestro estudio desarrollo6 MSPL y que
solo uno evoluciond a una situacién de carcinomatosis peritoneal. Se trataba de un

paciente con cancer colorrectal, en estadio IV y reseccion quirrgica R2.

Como se puede observar, nuestras cifras de citologias positivas son algo inferiores a
las encontradas por la mayoria de los autores, dato sorprendente dado que la
metodologia de obtencion de muestras que hemos utilizado es similar a la empleada por
la mayoria de las publicaciones referidas. Quizas, una valoracion de la correlacion entre
el estadio tumoral y los hallazgos del lavado peritoneal podria explicar dichas

diferencias.

Hase establece siete factores que pueden facilitar la diseminacion peritoneal durante
la cirugia: diseminacion peritoneal macroscOpica, metdstasis hepdaticas, presencia de
mas de 20 ml de ascitis, tumores ulcerados sin bordes definidos, invasion de la serosa,
forma semilunar o anular, moderada o severa afectacion linfatica (Hase, K., 1998).
Evidentemente todos estos datos reflejan lesiones evolucionadas, probablemente

estadios IIl y IV, cuyo tratamiento suele requerir una mayor manipulacion quirurgica, y
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la mayoria de los autores coinciden en que la diseminacion intraperitoneal neoplésica es

mas comun en estos casos (Lacy, A.M., 1998).

Nuestros datos apuntan en este sentido, siendo el valor de estadificacion tumoral
(mayor T y mayor N), estadisticamente significativo para una mayor celularidad en
alguna de las muestras recogidas (lavado del filtro y lavado del trocar de trabajo). Esto
concordaria con el hecho de que estas complicaciones son mas frecuentes en casos de
enfermedad neoplasica avanzada, independientemente de la estirpe del tumor

(Zivanovic 2008).

Sin embargo , no hemos encontrado relacion entre la morfologia del tumor y la
positividad de las muestras recogidas. No parece pues, ser este un factor a tener en
cuenta en la patogénesis de estas complicaciones, por lo menos en cirugia

laparoscopica.

A pesar de todo lo expuesto, el papel que un lavado peritoneal positivo puede
desarrollar en la evolucion de la enfermedad neoplésica, estd por determinar. Sibio,
tras realizar una revision de esta cuestion, sugiere la posibilidad de utilizar técnicas tales
como la reacciéon en cadena de la polimerasa (PCR) a la citologia peritoneal para
aumentar la eficacia del procedimiento y permitir establecer pautas terapéuticas (Sibio,

S.,2015).

Algunas publicaciones han apuntado al neumoperitoneo con CO2 y a la presion del
mismo como factor determinante de dicho fendmeno en la cirugia laparoscopica de la
cavidad abdominal, atribuyendo el mismo a los denominados “efecto aerosol”,
provocado por la entrada de gas a presion, y al “efecto chimenea” por la salida de gas a
presion por los trocares de trabajo (Ramirez, P.T., 2003; Shen, M.Y., 2008). Ademas se
ha sugerido que una mayor entrada del gas posibilitaria mas la dispersion celular y sus
posibles efectos negativos (Wittich,P., 2004). Ademés de estos factores, habria que
considerar el dafio mesotelial y la desecacion que el gas a presion produce. (Neuhaus,
S.J., 1998; Binda, M., 2014). En las muestras citologicas recogidas en nuestro estudio
existe escasa celularidad en el lavado del filtro, y mayor en el lavado del trocar y en el
trocar de trabajo, en ambos grupos para una presion de trabajo de 12 mm de Hg,
detectandose con frecuencia la presencia de restos mesoteliales. Esto confirmaria un

cierto grado de lesion mesotelial inducida por el neumoperitoneo.
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Ademas, el efecto que sobre la integridad y biologia peritoneal ejerce el
neumoperitoneo podria modificar las moléculas responsables de la adhesion celular
(ICAM-1, VCAM-1), facilitando la implantacion de las células neoplasicas (Brokelman,
W.J., 2011; Hirabayashi, Y., 2044). Sin embargo, la evidencia disponible sigue siendo
contradictoria a este respecto, pues otros autores encuentran que el neumoperitoneo con
CO2 inhibe la adhesion, invasion y potencial metastasico de las células tumorales, tanto
in vitro como in vivo, mediante una menor expresion de las moléculas favorecedoras de
la adhesion celular. Dicho efecto seria mas evidente a una mayor presion del gas. De
hecho, Takeuchi, en un modelo experimental de diseminacién neoplasica peritoneal,
evidencia que ésta es mayor en el grupo de laparotomia que en el de laparoscopia

(Takeuchi, H., 2004), datos apoyados por estudios posteriores (Kagohara,O.H., 2012).

Metzelder, en un modelo experimental de inoculacion celular intraperitoneal,
encuentra que el neumoperitoneo con CO2 incrementa las metastasis hepaticas pero no
la diseminacién peritoneal (Metzelder, M., 2008). Por su parte Azuar, en un estudio
realizado en 2009, encuentra que el neumoperitoneo con CO2 no es un factor
determinante en la diseminacion peritoneal y que este hecho es independiente de la

presion a la que se introduce el gas en la cavidad peritoneal (Azuar, A.S., 2009).

Hopkins, en un trabajo experimental realizado en 1999, concluia que la manipulacion
instrumental a través de los trocares era un factor predisponente a las MSPL y que esta
posibilidad se veia incrementada por el efecto de neumoperitoneo con CO2 (Hopkins,
M.P., 1999). Nuestros datos muestran una citologia positiva del 2,63% tras el lavado y
estudio del material retenido en el trocar de trabajo principal. Evidentemente, este
podria ser un factor facilitador del desarrollo de MSPL, pero como hemos comentado

anteriormente, no hemos encontrado ningun caso.

No obstante, algunos autores han planteado la posibilidad de realizar un tratamiento
profilactico de las MSPL mediante tratamientos tdpicos de las puertas de entrada
laparoscopicas con sustancias tales como povidona yodada u oxaliplatino sin encontrar

ventajas en la utilizacion de los mismos (Wittich, P., 2004, Yun-Shneg Tai, 2006).

Con el objeto de hacer una puesta al dia basada en la informacion y los estudios

realizados sobre este problema, Mo, en 2014, realiza una revision bibliografica sobre
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esta cuestion. Los datos evaluados le permiten concluir que el neumoperitoneo con CO2
no es un factor favorecedor del desarrollo de MSPL, sugiriendo la necesidad de realizar
nuevos estudios, con un disefio adecuado y mayor tamafio muestral, que permitan
confirmar este item (Mo, X., 2014). El estudio de la Cochrane, realizado en el afio 2008

por Kuhry y colaboradores, ya apuntaba en esta direccion (Kuhry, E., 2008).

Las observaciones que hemos registrado en nuestro estudio apoyarian dicho
planteamiento. A pesar del alto porcentaje de material bioldgico recogido en las
muestras, y tras un tiempo medio de seguimiento de 34.9 meses, no hemos registrado
ningin caso de metastasis en los puertos de los trocares, ni en la laparotomia de

asistencia.

Por lo tanto, nuestros hallazgos muestran que durante los procedimientos
laparoscopicos existe una movilizacion significativa de material bilogico que se puede
encontrar tanto en los lavados peritoneales como en los trocares de trabajo. No
obstante, este hecho parece ser independiente del abordaje quirtrgico. Asi Bessa,
encuentra que la movilizacion de células neopldsicas es frecuente tanto
preoperatoriamente cono perioperatoriamente en pacientes con cancer colorrectal, pero
que el abordaje laparoscopico no es un factor determinante (Bessa, X., 2001). Es mas,
publicaciones recientes afirman que el neumoperitoneo con CO2 no tiene una
influencia directa en la diseminacion neoplésica cuando se compara con procedimientos

laparotémicos (Kagohara, O.H. 2012; Mo, X., 2014).

Pero parece evidente que la manipulacion del instrumental quirurgico a través de los
trocares laparoscopicos genera una contaminacion celular dentro de los mismos que
podria, tedricamente, facilitar el desarrollo de MSPL. Diversos estudios experimentales
han apuntado a este hecho como el responsable final del desarrollo de esta complicacion
del abordaje laparoscopico (Wilkinson, N., 2001; Park, S.Y., 2012; Halpin, V.J., 2005).
Estos mismos estudios niegan la participacion en este proceso de la diseminacion
celular peritoneal provocada por el neumoperitoneo. Es mas, Takeuchi, en su trabajo
experimental del afio 2004, encuentra que la diseminacion celular intraperitoneal
inducida por el neumoperitoneo no es mayor que la que observa en cirugia

laparotomica. Este autor encuentra una menor expresion de la e-cadherina m-RNA en
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los procedimientos laparotomicos, lo que podria hacer mas factible la diseminacion

celular peritoneal.

Al evaluar nuestros datos, encontramos que todas las citologias positivas se dieron en
pacientes con estadio III (T4, N1-2, M0) y el estudio estadistico muestra una tendencia
lineal, es decir, a mayor estadio tumoral T, existe una mayor posibilidad de encontrar
células en el estudio citologico de las muestras recogidas, especialmente en el lavado
del filtro y del trocar de trabajo. Habitualmente estas lesiones tienen un mayor tamafio y
suelen requerir una mayor manipulacién quirtrgica y mayor interaccion con el material
laparoscopico. Esto, unido a las circunstancias oncologicas propias de dichos estadios

tumorales, podria facilitar el desarrollo MSPL.

Todo lo expuesto sugiere la posibilidad de existencia de dos vias patogénicas
sugeridas como posible causa de las MSPL, la movilizacion celular por el
neumoperitoneo y la interaccion del material quirurgico con el trocar como causa de
depdsito de material celular en éstos. Esta ultima cuestion se ve reforzada por el hecho
de que se ha demostrado la posibilidad de desarrollo de MSPL en modelos de
laparoscopia sin gas (Moreira, J.H, 2000). Pero nuestros datos, y de acuerdo con lo
sugerido por otros autores (Kagohara, O.H., 2012), apoyan la idea de que el estadio
tumoral es un factor determinante en la patogenia de las MSPL, ya que genera una

mayor disponibilidad de material bioldgico susceptible de diseminarse o implantarse.

El mayor tiempo quirtrgico del procedimiento, al conllevar una mayor exposicion al
neumoperitoneo con CO2 y un aumento de la interaccion del material quirirgico con los
trocares de trabajo, ha sido sefialado como un factor favorecedor de las MSPL y la
diseminacion peritoneal (Hopkins, M.P., 1999; Mathew, G., 1999), y es logico pensar
que podria favorecer dichas vias patogénicas. Pero hemos de sefialar que, en nuestro
estudio, dicha variable de forma aislada, no ha tenido relevancia estadistica respecto a

un aumento de la celularidad de las muestras.

No obstante, sorprende que a pesar de todo lo referido, la incidencia actual de estas
complicaciones en la cirugia laparoscopica esta disminuyendo. Probablemente esto se
debe a dos factores; por una parte a aspectos de tipo técnico: curva de aprendizaje,
mejora de la tecnologia laparoscoOpica, sistemas proteccion de la herida quirtrgica

(Wittich, P., 2004; Zheng, M.H., 2005, Zanghi, A., 2013), y por otra, como han
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sefialado diversos publicaciones, a cuestiones relacionadas con la respuesta inmune y
menor agresividad de los procedimientos laparoscopicos (Witich, P., 2004), al posible
efecto citotoxico de un neumoperitoneo con presiones entre 10-15 mm de Hg, sobre las
células tumorales (Stocchi, L., 2000), y a factores inherentes a las diferentes estirpes
celulares (Ordulu, Z., 2010). De hecho, en un metaanalisis reciente, las MSPL se

consideran una complicacién infrecuente (Zanghi, A., 2013).

Finalmente, y de acuerdo con otros autores, parece evidente que la presencia de un
lavado peritoneal positivo es un factor de peor prondstico al ser mas frecuentes en
lesiones mas evolucionadas, pero no esta claro que pueda ser predictor de recidiva local
peritoneal o en las heridas quirargicas durante los procedimientos laparoscopicos (Sibio,

S.,2015).
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La cirugia laparoscopica genera una importante movilizacion de material

biologico en la cavidad peritoneal.

Los porcentajes registrados son similares tanto en patologia benigna como en
patologia oncologica, sin que existan diferencias estadisticamente significativas

entre ambos grupos.

En patologia oncologica, el hallazgo de una citologia positiva ha sido mas
frecuente en las muestras obtenidas en el lavado peritoneal postquirturgico y en

el lavado del trocar de trabajo.

La obtencion de material celular en las muestras estudiadas esta directamente

relacionada con el estadio tumoral.

Se ha encontrado una elevada tasa de material biologico en el trocar de trabajo.
Esto se puede justificar por una mayor interaccion con el material quirtrgico, y
apoyaria esta via patogénica como posible causa del desarrollo de las metéstasis

en el sitio del puerto laparoscopico.

Se evidencia una progresion lineal entre el estadio tumoral y la presencia de
material biologico en las distintas muestras de nuestra serie. Por lo tanto, éste
debieraa ser un factor determinante en el desarrollo de metastasis en sitio del

puerto laparoscépico y diseminacion peritoneal.

La muestra con menor incidencia de material bioldgico ha sido obtenida tras
lavar el filtro de extraccion de CO2. Este dato nos indica que el denominado
efecto Venturi tiene una menor relevancia en el posible desarrollo de metéstasis

en el sitio del puerto laparoscopico.

En funcién de nuestros datos, consideramos que el neumoperitoneo con CO2 en
el abordaje laparoscopico no es un factor promotor ni de las metéstasis en sitio

del puerto laparoscopico ni de la diseminacion peritoneal.

No obstante, debido a la baja incidencia de citologia positiva hallada en este
trabajo, se precisarian estudios con un mayor nimero de casos para poder

extraer conclusiones estadisticamente relevantes en este sentido.
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