
una traqueostomı́a de urgencia, si fuera necesario, aunque

una rápida secuencia de inducción de la anestesia e

intubación orotraqueal bajo control óptico con colocación

del balón de neumotaponamiento distal al lugar de la lesión

es normalmente suficiente para controlar la vı́a aérea. En

este tipo de intubación debe intentar evitarse la presión

positiva de la vı́a aérea, que puede empeorar el enfisema

subcutáneo y conducir a distress respiratorio. En cuanto a la

intervención quirú rgica está indicado realizar la reparación

primaria con sutura reabsorbible sobre bordes traqueales

viables reforzando esta sutura con un colgajo muscular7.

También ha sido descrito el uso de parches de combinación de

fibrinógeno humano y trombina (TachoSil1) para proteger

dicha sutura1.

En nuestro caso, dada la estabilidad hemodinámica

y respiratoria de nuestra paciente se decidió optar por una

actitud conservadora. La paciente continú a en seguimiento en

consultas externas de cirugı́a sin ninguna complicación hasta

la fecha.
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1. Rosato L, Ginardi A, Mondini G, Sandri A, Oliaro A, Filosso PL.
Efficacy of fleece-bound sealing system (Tachosil1) in
delayed anterior tracheal lacerations secondary to ischemic
tracheal necrosis after total thyroidectomy. Minerva Chir.
2012;67:271–5.

2. Joshi M, Mardakh S, Yarmush J, Kamath H, Schianodicola J,
Mendoza E. Intraoperatively Diagnosed Tracheal Tear
after Using an NIM EMG ETT with Previously
Undiagnosed Tracheomalacia. Case Rep Anesthesiol.
2013;2013:568373.

3. Bertolaccini L, Lauro C, Priotto R, Terzi A. It sometimes
happens: Late tracheal rupture after total thyroidectomy.
ICVTS. 2012;14:500–1.

4. Mazeh H, Suwanabol PA, Schneider DF, Sippel RS. Late
manifestation of tracheal rupture after thyroidectomy:
Case report and literature review. Endocr Pract.
2012;18:e73–6.

5. Golger A, Rice LL, Jackson BS, Young JE. Tracheal
necrosis after thyroidectomy. Can J Surg. 2002;45:463–4.

6. Chauhan A, Canguly M, Saidha N, Gulia P. Tracheal necrosis
with surgical emphysema following thyroidectomy. J
Postgrad Med. 2009;55:193–5.

7. Sanna S, Monteverde M, Taurchini M, Mengozzi M, Genestreti
G, Grossi W, et al. It could suddenly happen: delayed rupture
of the trachea after total thyroidectomy. A case report. G Chir.
2014;35:65–8.
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Hiperplasia nodular regenerativa hepática múltiple

asociada a oxaliplatino

Regenerative multiple hepatic nodular hyperplasia associated with
oxalyplatin

Las lesiones sólidas hepáticas de nueva aparición, en los

pacientes oncológicos, nos obliga descartar como primera

posibilidad las metástasis hepáticas de su neoplasia

primaria. En un pequeño nú mero de pacientes pueden ser

otros tumores muy infrecuentes y hacer muy complejo llegar a

un diagnóstico diferencial preoperatorio correcto. Presentamos

el caso de una paciente con una hiperplasia nodular regene-

rativa (HNR) hepática mú ltiple asociada a oxaliplatino1–5.

Debatimos los efectos secundarios hepáticos del oxaliplatino

y el manejo clı́nico de estos pacientes.

Mujer de 49 años, con antecedentes de hemicolectomı́a

izquierda laparoscópica en 2010 por adenocarcinoma ente-

roide de colon bien diferenciado de 3 cm, pT3N0M0 con

invasión perineural. Fue tratada con XELOX (oxaliplatino

130 mg dı́a 1 y Xeloda1 1.000 mg/m2/12 h durante 14 dı́as cada

21 dı́as) durante 6 meses. Otros antecedentes: quiste de ovario,

obesidad (IMC: 36), diabetes mellitus no insulinodependiente,

dislipemia y bocio multinodular. Índice de Premm: 1,2, Riesgo

de cáncer hereditario no polipósico: 7%. Fenotipo negativo

para inestabilidad de microsatélites (MLH1, MSH2, MSH y

PMS2 positivos). A los 30 meses del postoperatorio la TAC

objetiva esteatosis hepática, lesión hipervascular focal de

nueva aparición de 30 � 20 mm entre los segmentos VI y VII, y

otra en el segmento IV de 8,5 mm que presentan realce en la

fase portal y, además, leve trabeculación de la grasa

mesentérica compatible con paniculitis mesentérica, no

existı́an signos de hipertensión portal (fig. 1). El hemograma,

la bioquı́mica hepática y los marcadores tumorales (CEA y
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CA19-9) eran normales. Se realiza PET que demuestra que las

lesiones hepáticas no captan, la zona de paniculitis muestra

un SUV de 3,2. Ante los hallazgos no concluyentes se decide

realizar laparotomı́a exploradora. Se visualiza la lesión

del segmento VII y se observan 2 lesiones de 2-3 mm en los

segmentos II y III. Se realiza ecografı́a intraoperatoria donde se

detectan otras 5 lesiones intraparenquimatosas de 3-8 mm,

una de ellas la observada en el segmento IV en la TAC. El

aspecto ecográfico de las lesiones no es concluyente. Se decide

resecar las 2 lesiones periféricas accesibles en los segmentos II

y III, y realizar una resección atı́pica del segmento VII, fue dada

de alta en el 3.8 dı́a del postoperatorio. El estudio histológico

mostró que las 3 lesiones estaban conformadas por tejido

hepático, no encapsuladas, con una cicatriz central del que

emergı́an tractos fibrosos hacia la periferia y estructuras

vasculares muy dilatadas compatibles con HNR (fig. 2). La

paciente ya no recibió oxaliplatino, y en los controles

radiológicos efectuados a los 12 meses no se apreciaba ningú n

nódulo en el hı́gado.

La hiperplasia nodular focal (HNF) es el segundo tumor

sólido benigno hepático más frecuente6–8. Las HNF son

habitualmente pequeñas y periféricas, habitualmente asinto-

máticas y un 10% son multifocales6–8. Su correcto diagnóstico

preoperatorio no siempre es factible7,8. Hay un caso publicado

de PET positivo en HNF9.

La HNR, también conocida como lesiones regenerativas

tipo hiperplasia nodular focal son lesiones que tienen un

tamaño variable que oscila entre 1 mm hasta 5 cm, llegando a

formar nódulos radiológicamente visibles2. La etiologı́a más

admitida de la HNR es la variación del flujo hepático con

alteración del balance flujo arterial/portal e incremento del

flujo arterial hepático, y se observa en varias situaciones:

sı́ndrome de Budd-Chiari crónico, pacientes trasplantados,

trombosis arterial o venosa, tras shunt portocava, enferme-

dades sistémicas (sı́ndrome de Felty, amiloidosis, artritis

reumatoide, . . .) o por ciertas medicaciones2,10. Histológica-

mente, es un proceso proliferativo en el cual los nódulos

regenerativos sustituyen a la arquitectura hepática normal sin

fibrosis2,10. Los hepatocitos hiperplásicos comprimen el

parénquima circundante que muestran congestión y dila-

tación sinusoidal10. Clı́nicamente, pueden ser asintomáticos o

cursan con hipertensión portal sintomática2,3,10.

Los diversos tipos de quimioterapia pueden causar

lesiones hepáticas no tumorales inducidas o toxicidad

especı́fica hepática3,5,6. El espectro de lesiones que ocurren

en el parénquima hepático producidas por el oxaliplatino son

complejas y heterogéneas, causadas por los cambios de flujo

intrahepático por el daño portal a nivel sinusoidal, produ-

ciendo finalmente un sı́ndrome obstructivo sinusoidal1,10. La

Figura 1 – TAC: lesión en segmento VII (flecha).

Figura 2 – Histologı́a: tumor hepatocelular con bandas fibrosas unidas en una gran cicatriz central (imágenes superiores

izquierda y derecha). Los hepatocitos no muestran atipia (imagen inferior izquierda). La cicatriz central muestra grandes

vasos con paredes anormalmente engrosadas (imagen inferior derecha).
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HNR es el mayor grado de lesión producida por el oxaliplatino

y ocurre en un 15% de los pacientes que lo reciben1,4,6,10. La

existencia de diversos tamaños de HNR puede reflejar diversos

tipos de alteraciones del flujo vascular2. Cuando existe HNR

parece incrementarse la morbilidad de la resección hepática

y la tasa de recidiva, aunque estos hechos no son concluyentes

en las series publicadas1,3–5.

La aparición de nódulos mú ltiples de HNR inducidos por

oxaliplatino visibles en las pruebas de imagen es muy

infrecuente ya que habitualmente son lesiones muy pequeñas

o solo visibles histológicamente1,6,10. Las lesiones HNR aprecia-

bles radiológicamente son hipodensas en la TAC sin contraste, y

con contraste tienen realce homogéneo en la fase arterial y

ligeramente hiperdenso en la fase portal 2. A veces se observa

una cicatriz central. En la RM, las HNR son hiperintensas en T1 e

isointensas en T22. Los pocos casos publicados de HNR

comparten una serie de caracterı́sticas: lesiones mú ltiples, sin

enfermedad hepática crónica previa, y marcadores tumorales y

PET habitualmente negativos6,10. La existencia de un PET

negativo en estos pacientes aunque es un dato importante no

puede considerarse clave ya que en un porcentaje de pacientes

tratados con quimioterapia la eficacia del PET disminuye6. Se ha

descrito regresión espontánea de las lesiones tras la suspensión

del oxaliplatino y un cierto efecto protector del bevacizumab6.

En conclusión, ante la aparición de nuevas lesiones

hepáticas en pacientes oncológicos tratados con oxaliplatino

que no presenten las caracterı́sticas tı́picas radiológicas

debemos tener en cuenta la posibilidad de estar ante una

HNR causada por oxaliplatino.
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Fallo de la interposición de colon tras

esofagogastrectomı́a:

?

cuál es el siguiente paso?

Failed colonic interposition after esophagogastrectomy:
What’s the next step?

La reconstrucción del esófago continú a siendo en la

actualidad una operación difı́cil que requiere la participa-

ción de un equipo quirú rgico experimentado. Existen pocas

opciones para ello. Tradicionalmente se ha utilizado la

reconstrucción con el estómago o una interposición de

colon. En los ú ltimos años, como consecuencia de los
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