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Cartas al director

Nudos de inicio para hilos 
de sutura monofilamento

Sr. Director: 

Según distintos autores el cierre de laparotomías con
sutura continua y material monofilamento es la técnica
que aporta más ventajas a la cicatrización de la herida
quirúrgica.

Se han descrito diferentes nudos muy apropiados para
iniciar una sutura continua cuando se utilizan hilos mono-
filamento ya sean absorbibles o irreabsorbibles (polidio-
xanona, poliglecaprona, nailon, polipropileno, etc.). Se
trata, la mayoría, de nudos que se han utilizado y se utili-
zan en cirugía laparoscópica en el anudamiento extracor-
póreo y que son autoblocantes.

Es posible realizar nudos en apariencia complejos con
una serie de movimientos simples (y ya dominados)
siempre y cuando se ejecuten en un orden correcto. Los
cirujanos diestros, habitualmente anudan con los dedos
de la mano izquierda (y al contrario los zurdos), aunque
me atrevería a decir que la gran mayoría o todos son am-
bidiestros a la hora de realizar nudos. Los movimientos
de dedos para conseguir un nudo plano o uno de ciruja-
no son los primeros que aprenden los residentes de las
distintas especialidades quirúrgicas, y con los que ad-
quieren habilidad progresiva. Son nudos “universales”
que llegan a reproducirse de forma automática y casi in-
consciente.

Volviendo a lo anterior, afirmamos que nudos como los
de Roeder, Brooke, Meltzer, Weston, el nudo de pesca-
dor y otros pueden realizarse fácilmente si se descompo-
nen en una serie de movimientos sencillos y ya conoci-
dos. La clave consiste en mantener un bucle o el lazo
que se forma al realizar un seminudo simple o doble con
dos dedos de la mano contraria a la que trabaja en la re-
alización del nudo. Estos dos dedos (índice-medio; me-
dio-anular) son los que recuperan el extremo del hilo y
rematan el nudo.

Hemos representado la forma de realizar el nudo de
Brooke (fig. 1). Se forma un bucle y se mantiene con dos
dedos de la mano contraria a la que trabaja el nudo. Des-
pués se realizan 4 o 5 seminudos o vueltas en el mismo
sentido sobre las dos hebras (la hebra corta y la recta o
tensa) y se termina haciendo pasar la hebra corta que
conforma el nudo a través del bucle inicial.

El nudo de Weston, a primera vista tan complejo, pue-
de realizarse como lo describió su autor o puede des-
componerse haciendo un seminudo de dedo índice,
después un seminudo de dedo medio sobre la hebra cor-
ta, a continuación un seminudo de índice sobre las dos
hebras (la corta y la recta) y se finaliza pasando el extre-

mo por el bucle que mantienen dos dedos de la mano
contraria a la que trabaja el nudo.

Como colofón diré que estoy persuadido de que alguno
o algunos de estos nudos deben enseñarse a los resi-
dentes de especialidades quirúrgicas y especialmente a
los de cirugía general y digestiva durante el primer año
de residencia.
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Fig. 1. Forma de realizar el nudo de Brooke.
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Síndrome de Lynch

Sr. Director:

Con respecto a los dos trabajos de Jiménez Anula et al
sobre el cáncer de colon hereditario no asociado a poli-
posis, publicados recientemente en esta revista3, nos
gustaría hacer dos aportaciones.

Los autores han utilizado como criterios diagnósticos
para el síndrome de Lynch (cáncer de colon hereditario
no asociado a poliposis) los llamados de Amsterdam,
acordados en una conferencia de consenso en el año
19901. Estos criterios exigen que el paciente tenga al me-
nos 3 parientes con cáncer colorrectal en dos o más ge-
neraciones consecutivas, siendo uno de ellos pariente en
primer grado de los otros dos y al menos uno de ellos
con el cáncer diagnosticado antes de los 50 años. Ade-
más, es preciso que se haya excluido la posibilidad de
que se trate de una poliposis adenomatosa familiar y se
exige que tanto el cáncer del paciente como los de sus
familiares fueran demostrados histológicamente. Como
decían los autores en su trabajo, es conocido que estos
pacientes tienen también riesgo aumentado de padecer
otros tumores: estómago, ovario, vías urinarias, endome-
trio, intestino delgado, tracto hepatobiliar y piel. Si aplica-
mos estrictamente los Criterios de Amsterdam (como lo
han hecho los autores) corremos el riesgo de perder a
muchos pacientes que tienen un alto riesgo de presentar
tumores en el colon y otras localizaciones (los llamados
síndromes de Lynch tipo II) porque no cumplen el criterio
de cáncer de colon familiar (y en cambio sí tienen ante-
cedentes familiares de otros tumores). Ello motivó, con
posterioridad a la fecha en la que Jímenez Anula et al re-
alizaron su estudio, que una nueva reunión de expertos
modificara los criterios diagnósticos del cáncer colorrec-
tal hereditario no asociado a poliposis; son los llamados
Criterios de Amsterdam II2. Se distinguen de los previos
en incluir dentro del cuadro no sólo a los pacientes y fa-

miliares con cáncer colorrectal, sino también a los que
han presentado cáncer de endometrio, intestino delgado,
uréter o pelvis renal. Ello aumenta notablemente la sensi-
bilidad de los criterios, lo cual permite hacer un segui-
miento cercano de un mayor número de pacientes de
riesgo. Con estos criterios la prevalencia descrita por los
autores sería probablemente más alta.

Es cierto que no se dispone de un “marcador genético
o molecular universal para el diagnóstico de todas las fa-
milias con síndrome de Lynch”3, pero se han hecho nota-
bles avances en este terreno. Hasta el punto de que el 
International Colaborative Group on Hereditary Non-Poly-
posis Colorectal Cancer (ICG-HNPCC) incluye dentro de
la definición del síndrome de Lynch la existencia de mu-
taciones en la línea germinal de genes MMR (MSH2,
MLH1, MSH6, PMS1, PSM2), perdiéndose la expresión
de sus proteínas asociadas2. Se trata de genes cuyos
productos están implicados en los mecanismos de repa-
ración del ADN. Por tanto, el defecto de base de los pa-
cientes con síndrome de Lynch parece ser su incapaci-
dad para reparar su material genético, lo cual conduce a
la transformación maligna de las células afectadas por la
mutación4. Vistas las cosas desde esta perspectiva, pa-
rece lógico que los tumores no se localicen en un solo ór-
gano, sino que puedan aparecer en varios. Puede que in-
cluso los Criterios de Amsterdam II sean todavía
restrictivos en exceso, pese a la ampliación que suponen
respecto a los previos, y es posible que dispongamos en
breve de un diagnóstico genético certero que haga inne-
cesarios los criterios clínicos.
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