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La morbilidad y la transfusión:
homogeneizar las series

Sr. Director:

Hemos leído con interés el trabajo de Robles et al1.
Este espléndido estudio muestra la evolución de la ciru-
gía hepática en este último decenio en cuanto a morbi-
mortalidad se refiere. No obstante, nos gustaría llamar la
atención sobre el análisis de la morbilidad y su relación
con la transfusión. Esa relación en cirugía hepática ya
fue descrita por Jamienson et al2, en 1992, con tasas de
morbilidad según transfusión o no: el 74 frente al 6,6%.
Nuestro grupo ha publicado un estudio sobre 468 pacien-
tes (tabla 1), y la transfusión sanguínea no sólo fue el
factor de riesgo de infección nosocomial de mayor poten-
cia sino que también fue el único modificable3. Inmunoló-
gicamente, el análisis del impacto de la transfusión san-
guínea sobre la tasa de morbilidad sería más correcto si
se estableciera sobre un tipo de tumor; no es lo mismo el
estado de susceptibilidad a la morbilidad o a la infección
nosocomial de una enfermedad metastásica que de un
tumor primario hepático, así como la evolución y el segui-
miento en resecciones hepáticas por enfermedad benig-
na. Además, dada la tasa de transfusión de las últimas
resecciones del estudio (20%) quizá no esté justificado
un programa de autodonación. Pero en el estudio de Ko-
oby, en que se analizan 1.351 hepatectomías por cáncer
colorrectal, se describe cómo la autotransfusión y la no
transfusión dan tasas de morbimortalidad similares en
contraposición con la transfusión alogénica. También no-
sotros, en los últimos 41 pacientes con resecciones por
cáncer colorrectal transfundidos, sólo con sangre alogé-

nica o sólo autóloga, hallamos una franca diferencia en-
tre la morbilidad de ambos grupos y, por tanto, la estan-
cia en UCI y hospitalaria (fig. 1).

Nos parece, también, que el criterio de transfusión in-
traoperatoria de un 30% de hematocrito es algo liberal, y
que una visión más restrictiva mejoraría las ya de por sí
excelentes cifras en este estudio y abogaría por la blood-
less culture, que se preconiza como conclusión en el tra-
bajo de Robles et al1.

El efecto de la transfusión alogénica, su inmunomodu-
lación, no sólo repercute en la morbilidad sino también
en el intervalo libre de enfermedad y en la recurrencia tu-
moral, como demuestran los trabajos de Serrablo et al3 y
Kooby et al4.

Alejandro Serrablo-Requejo, Sandra Paterna-López,
Rafael Cerdán y Jesús Esarte-Muniaín 

Unidad de Cirugía Hepatobiliopancreática. Hospital Universitario
Miguel Servet. Zaragoza. España.
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Malrotación intestinal tras 
la infancia

Sr. Director:

Debido a que la malrotación intestinal se diagnostica
raramente después de la infancia, la mayoría de las pu-
blicaciones sobre su tratamiento en adolescentes y
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adultos corresponden a series pequeñas o casos aisla-
dos1-5.

En un reciente estudio, amplio y bien documentado1, se
han registrado las características de una amplia base de
datos administrativa para describir las características de-
mográficas y clínicas de niños adolescentes y adultos so-
metidos a un procedimiento de Ladd para tratar la malro-
tación intestinal en los Estados Unidos. En él se
comprueba que pocos centros admitieron más de 1 pa-
ciente por año y ninguno admitió más de 10. Se hallaron
casos diagnosticados dentro del primer año de edad2, si
bien el número de intervenciones mayor se realizó dentro
del segundo y tercer año. Después de 3 años de edad, el
procedimiento de Ladd se realizó con frecuencia seme-
jante a los observados en la adolescencia y edad adulta.
Aunque la malrotación es sintomática habitualmente, re-
quiere el reconocimiento y el tratamiento tempranos. No
obstante, muchos pacientes con malrotación pueden per-
manecer asintomáticos hasta la edad adulta. Sintomáticos
o no, se ha descrito una tasa de malrotación en estudios
autópsicos de 3 por 10.000 (0,03%), mientras que se en-
contró una tasa mucho más elevada (0,2%) en el estudio
de adultos sometidos a estudio baritado digestivo3.

Casi la mitad de los pacientes sintomáticos fueron in-
gresados como una emergencia, y una proporción signifi-
cativa presentó volvulación. Estos datos sostienen que la
realización de un procedimiento profiláctico de Ladd en

niños mayores y adolescentes podría evitar dichas com-
plicaciones evolutivas4.

La ocurrencia de malrotación entre niños remitidos a
procedimientos antirreflujo ha sido descrita previamente5.
Dado que los pacientes con malrotación pueden exhibir
síntomas que semejan los del reflujo gastroesofágico, es-
tos síntomas pueden resolverse después de los procedi-
mientos de Ladd que obvian la necesidad de realizar un
procedimiento antirreflujo. El tratamiento quirúrgico de la
malrotación en niños mayores y adolescentes puede pre-
venir las raras pero devastadoras complicaciones de esta
anomalía.

Javier Díaz-Aguirregoitiaa, Aitor de la Quintanaa,
Luis Pérdigoa y Miguel Echenique-Elizondob
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Fig. 1. Disposición derecha del paquete intestinal delgado y com-
presión duodenal (banda de Ladd).

Fig. 2. Disposición izquierda e inferior del colon.
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Neumatosis intestinal y gas
portal secundarios a obstrucción
de origen adherencial

Sr. Director:

La neumatosis intestinal es una entidad patológica que
se caracteriza por la presencia de gas entre las capas de
la pared intestinal. El mecanismo por el cual el gas entra
en la pared intestinal puede ser el resultado de un au-
mento de la presión intraluminal, de un daño en la muco-
sa o de ambas circunstancias. Presentamos el caso de
un paciente con neumatosis intestinal y aparición de gas
portal intrahepático de forma masiva, secundarios a un
cuadro de obstrucción intestinal.

Paciente varón de 73 años de edad, con antecedentes
de esplenectomía por traumatismo abdominal y apendi-
cectomía, que acude a urgencias por episodio de dolor
abdominal y deterioro del estado general de 2 días de
evolución.

Se le realiza una tomografía computarizada (TC) abdo-
minal urgente que informa de neumatosis intestinal con
gas portal e intrahepático, así como patrón obstructivo de
intestino delgado (fig.1). Fue intervenido, y se halló íleo
obstructivo de origen adherencial, con necrosis del intes-
tino delgado y la dilatación de las asas proximales. Se re-
alizó una resección de unos 15 cm del intestino delgado.

El paciente fue dado de alta para seguimiento ambula-
torio, y se encuentra asintomático en la actualidad.

Las causas que pueden producir neumatosis intestinal
son múltiples: mecánicas (traumatismo abdominal, en-
doscopia, vólvulos), inflamatorias (colitis ulcerosa, diverti-
culitis aguda), infecciosas (toxina de Clostridium difficile,
virus de la inmunodeficiencia humana), pulmonares
(asma, fibrosis quística) y otras de etiología mixta (isque-
mia intestinal, tratamiento con corticoides, inmunosupre-
sores, etc.)1.

El gas en el sistema venoso portal se dirige hacia la
periferia del hígado favorecido por el flujo sanguíneo cen-
trífugo, hasta una distancia de unos 2 cm bajo la cápsula.
De forma inversa, el gas en el árbol biliar difunde de for-
ma centrípeta, con mayor acumulación en el centro del
hígado2. La clave para el tratamiento es conocer la causa
productora de la neumatosis intestinal3. La intervención
debería ser realizada en los pacientes que no responden
de manera rápida a un tratamiento conservador, y en ca-
sos en que se observen signos de perforación, peritonitis
o sepsis de origen abdominal. La presencia de gas portal
no es predictiva de la gravedad de la isquemia intestinal
y ha sido observada en isquemias reversibles. Existen al-
gunas situaciones que pueden llegar a producirla de ma-
nera transitoria y sin consecuencias clínicas, como pue-
den ser enfermedad inflamatoria, dilatación gástrica
aguda o inserción de catéter de yeyunostomía4,5.

Ana María García-Cabrera, Francisco García-Padial,
José Antonio Jiménez-Ríos, Pablo Vázquez-Barros,

Francisco Herrera-Fernández, José María Iza-Goñola,
Carlos del Olmo, Manuel Martín-Díaz,

José Carlos Hermoso-Torres y Benjamina 
Espadas-Padial
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Hemotórax masivo espontáneo

Sr. Director:

El hemotórax puede ser una secuela de trauma toráci-
co, rotura de aneurisma aórtico o de vasos sanguíneos
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Fig. 1. Gas en el sistema venoso portal intrahepático. Gastritis en-
fisematosa con disección de pared.


