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1. Nota Editorial: 

 

En este número para el editorial contamos con la colaboración del profesor Attila 
Csendes cirujano chileno y figura ya legendaria de la Cirugía Continental quien 
con la colaboración de los doctores Omar Orellana y  Manuel Figueroa, nos 
ilustran sobre el Tratamiento quirúrgico de la acalasia esofágica temas estos en 
los que el Dr. Csendes y su grupo son verdaderas autoridades mundiales. 
 
En este número comenzamos con la publicación de artículos especiales de los 
doctores Kunz Martínez Walter, Pérez Pacheco Arturo Iván, Delgado Ángeles 
Juan Manuel de Querétaro, México que nos ilustran de la tan de moda Cirugía 
Metabólica en la Nefropatía Diabética. 
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Esperamos para los próximos números del Boletín de la FELAC seguir contando 
con artículos de las figuras más representativas de la Cirugía Latinoamericana.  
 
Hernando Abaunza., MD, FACS (Hon), MACC (Hon), Expresidente y Ex Director 
Ejecutivo FELAC 
 
 

2. Editorial 
 

Tratamiento quirúrgico de la acalasia esofágica 

Surgical treatment of achalasia 
 

Introducción 

La acalasia del esófago es una enfermedad infrecuente, con una incidencia aproximada 

de 1 /105 habitantes, con una distribución equitativa entre hombres y mujeres1. 

Corresponde a un trastorno motor primario de la musculatura lisa esofágica, 

caracterizado por la presencia de un esfínter esofágico inferior hipertensivo con 
relajación incompleta, con aperistalsis del esófago 2-4.  

Etiopatogenia 

La etiología de este proceso degenerativo es aún desconocida. En el examen 

histopatológico de los especímenes resecados, en los cuales se encuentra una 

destrucción casi completa de las células ganglionares del plexo mientérico de 

Auerbach5;  se han encontrado infiltración celular de linfocitos citotóxicos expresando 

marcadores activos6. Algunos virus han sido implicados en la inflamación aguda inicial, 

como el varicella zoster, papilloma humano y los virus herpes7,8. El compromiso 

exclusivo del esofago, respetando el resto del tracto gastrointestinal, podría explicarse 

por la mayor afinidad del virus herpes por el epitelio escamoso que el columnar, sin 

embargo no se ha logrado demostrar la presencia de estos virus en los en muestras 

de miotomias de pacientes con acalasia esofágica9.   Así también se han propuesto 

modelos autoinmunes, mediante la demostración de anticuerpos contra neuronas 

mientéricas en sueros de pacientes con acalasia10,11. Dentro de las causas secundarias, 

la acalasia puede ser una de las manifestaciones de la destrucción de plexos 

mientéricos que ocurre en la infección por Trypanosoma cruzi, en la enfermedad de 
Chagas12. 

Las consecuencias de esta inflamación crónica del plexo mientérico es la disfunción de 

la actividad neuronal inhibitoria postganglionar mediada por óxido nítrico en el esófago 

distal. Este desbalance entre la acitividad inhibitoria y excitatoria produce una 

desrregulación en favor de la actividad colinérgica con una resultante falta de 

relajación del esfínter esofágico inferior, requisito fundamental de la enfermedad; así 

como una alteración de la contractilidad esofágica de tipo hipercontractilidad o 

contracciones de propagación rápida del esófago distal, siendo variable el  espectro de 
expresión de estas manifestaciones entre cada individuo13,14. 

 



Manifestaciones  clínicas 

El síntoma cardinal es la presencia de disfagia tanto a sólidos como a líquidos, la que 

se manifiesta cercano al 90 % de los casos. Esta misma puede evolucionar a volverse 

progresiva con incluso baja de peso asociada15. La pseudoregurgitación es el segundo 

sintoma en frecuencia, evidenciada en ujn 75 % de los casos. Puede encontrarse 

asociada a aspiración y sintomas respiratorios secundarios15.  Pirosis se puede 

encontrar hasta en el 50 % de los casos, generalmente asociada a fermentación de 

los alimentos no digeridos y no a la reflujo de contenido gastroesofágico16. Dolor 

toráxico, síntoma asociado en un 40 % de los pacientes. Esta manifestación podría 

deberse a la distensión esofágica asociadas a contracciones esofágicas de gran 
amplitud17,18. 

Desde el espectro de las evaluaciones diagnósticas tenemos la endoscopía digestiva 

alta (EDA), radiografía esofago-estomago-duodeno (RxEED) y la manometría 
esofágica (ME). 

EDA, es el primer exámen a realizar en el estudio de pacientes con sintomas disfágicos; 

permite descartar obstrucciones de origen mecánico como neoplasias malignas o 

estenosis pépticas (pseudoacalasias)19. Los hallazgos endoscópicos en acalasia van 

desde un exámen normal; a un esófago dilatado con restos alimentarios, dificultad del 
paso del endoscopio a nivel cardial y posibles signos de esofagitis20. 

RxEED, provee información respecto morfología esofágica en cuanto a el grado de 

dilatación y su eje. Además la imagen característica es la presencia en la union 

esofagogástrica de una forma en “pico de pajaro” con una dilatación esofágica proximal 

y con posible ausencia de la cámara de aire gástrica. En estadíos más avanzados se 
puede encontrar incluso la forma de un aspecto sigmoideo esofágico21. 

ME, coresponde la herramiento fundamental para el diagnóstico de la enfermedad. 

Con el advenimiento de la manometría de alta resolución y su mayor difusión; esto ha 

permitir una mejor caracterización de la patología. Estos han sido integrados en la 

Clasificación de Chicago , que desde un punto de vista manométrico, pueden 

presentarse tres fenotipos característicos, todos con una falla en la relajación del 

esfinter esofágico inferior, caracterizadas por una presión integrada relajación > 15 

mm Hg: 22.   

 Tipo I aperistáltica sin presurización anormal 

 Tipo II aperistáltica con panprezurización  

 Tipo III aperistáltica con contracciones espásticas  
Alternativas terapéuticas 

Dentro de las alternativas terapéuticas existen diferentes modalidades que van desde 

el manejo endoscópico: Con el uso de Toxina botulínica, dilatación neumática y más 

recientemente; con el uso cada vez más extendido de la Miotomía endoscópica por vía 

oral (POEM). Esta última aún con insuficientes estudios a largo plazo en cuanto a su 
efectividad a largo plazo y morbilidad asociada.  

En este artículo se realizará una descripción de las características del manejo 

quirúrgico de ésta patología, con la experiencia aprendida dentro de la realización del 
grupo de más de 300 casos, previamente reportados los resultados23.  



Técnica quirúrgica 

El protocolo de tratamiento quirúrgico actual, corresponde a los siguientes pasos 
fundamentales23. 

1.       Ubicación de la Esofagomiotomía: Heller, en 1913, introdujo la cirugía 

moderna de la acalasia, realizando una esofagomiotomía anterior y posterior, con lo 

que aliviaba la sintomatología, pero se produjo un reflujo gastroesofágico (RGE) 

permanente.Este hecho influyó a que De Bruine Groeneveldt 1918 y Zaaijer en 192324, 

propusieran realizar una esofagomiotomía anterior, que es la técnica que actualmente 

se realiza en todo el mundo. Por lo tanto es historicamente incorrecto mencionar la 
cardiomiotomía con una incisión única, como operación de Heller25. 

 Sin embargo, se introdujo en años recientes una duda respecto a la exacta ubicación 

de esta sección anterior. Nuestro grupo liderado por O. Korn26, planteó que si esta 

sección estaba a la derecha del esófago, sólo se seccionaban las fibras "clasps" del 

esfínter que son semicirculares, dejando intactas las fibras oblicuas y por lo tanto, 

persistiendo un esfínter hipertensivo. Si por el contrario se secciona hacia el borde 

izquierdo, se seccionan las fibras oblicuas, pudiendo desarrollar un importante RGE 

posterior. Por lo tanto, no existiendo aún evidencias científicas contundentes, pero 

basados empíricamente en los buenos resultados a largo plazo con esta técnica27, 

como una alternativa propusimos seccionar las fibras en la porción media de la cara 
anterior. 

2.       Largo de la Esofagomiotomía: El esfínter esofágico inferior tiene un largo 

total enteramente similar a los sujetos normales, es decir, de 4 cm de largo2-4,27. Por 

lo tanto, teóricamente bastaría una sección de 4 cm. Sin embargo, en forma empírica, 

hemos realizado una sección de 6 cm de largo en el esófago distal, lo que ha permitido 

que la presión del esfínter esofágico inferior disminuya desde un promedio de 35 

mmHg, a una presión promedio de 10 mmHg, que se mantiene, en el seguimiento 

manométrico, hasta 30 años después de la cirugía27,28. Por lo tanto, la presión 

esfinteriana no se recupera. No encontramos sin embargo, justificación para una 

sección de 10 a 12 cm, como han propuesto algunos autores, ya que no tiene efecto 

sobre la presión esfinteriana y no hay espasmo difuso en el esófago, que es la única 
circunstancia para una miotomía extendida. 

3.       Largo de la miotomía gástrica: Jara en 197929, demostró en un seguimiento 

alejado de pacientes con acalasia operada, que la sección de más de 2 cm hacia el 

estómago producía RGE en el 100% de los casos. Esto se debe a una completa sección 

de las fibras oblicuas del esfínter gastroesofágico. Por esto es que hemos utilizado sólo 

una sección de 15 a 26 mm hacia el lado gástrico, comprobando que el esfínter 

esofágico inferior mantiene una presión de reposo de 10 mmHg hasta 30 años después 

de la cirugía27. Sin embargo, hay autores importantes, como el grupo de Pellegrini30, 

que realizan una miotomía gástrica de 30 mm, haciendo además una plicatura de 

Toupet de 270°, demostrando en su estudio que la sección de 30 mm hacia el 

estómago produjo un esfínter esofágico significativamente menor (9,5 v 15,8 mmHg) 

comparado con la sección de 15 mm. Sin embargo, llama la atención que nuestros 

extensos estudios han mostrado que con la sección gástrica de 15 a 20 mm, la presión 

del esfínter inferior baja a 10 mmHg, por debajo de los 15,8 mmHg que estos autores 

reportaron. Además, señalan que el reflujo ácido patológico ocurrió en el 32% de los 

pacientes con miotomía estándar versus 54% con miotomía extendida. Nuestra 
recomendación es no sobrepasar los 20 mm de sección gástrica. 



4.       Apertura de la mucosa esofágica durante la sección muscular: El objetivo 

de la cirugía es seccionar las fibras longitudinales externas y las circulares internas, 

separándolas de la mucosa para no producir una apertura. Sin embargo, la observación 

de una apertura de la mucosa, evidenciada por la inmediata aparición de saliva en el 
campo operatorio, se puede producir en 2 circunstancias: 

a. Laceración de la mucosa por la disección habitual y/o empleo de diferentes 

métodos de energía; que pueden generar daño térmico de la mucosa. 

b. Paciente con tratamiento previo, ya sea dilatación pneumática o Botox. Se ha 

demostrado que tratamientos previos elevan el riesgo de perforación o laceración 

de la mucosa esofágica31,32. La inyección de Botox produce una marcada reacción 

fibrosa en la unión gastroesofágica33,34, que lleva a una mayor dificultad en la 

disección de los diferentes planos. Por otra parte, la dilatación forzada produce 

hematoma y fibrosis en la unión gastroesofágica35,36, provocando también una 

cirugía más laboriosa. 

En la mayoría de los casos de apertura de la mucosa sin fibrosis en la pared esofágica, 

basta la simple sutura con  material reabsorbible (ej. Monocryl 4/0®) y el agregado 
de una plicatura parcial tipo Dor.  

5.        Agregado de cirugía antireflujo: Este es un hecho que ha sido motivo de 

controversia por décadas. Nosotros hemos practicado de rutina desde el inicio de 

nuestro protocolo la realización de una fundoplicatura parcial anterior de Dor, que en 
realidad tiene 3 objetivos: 

a. Asegurar la impermeabilidad de la sutura de la mucosa esofágica en caso de 

apertura accidental. 

b. Mantener los bordes de sección musculares separados, evitando una aproximación 

de ellos. 

c. Producir un mecanismo antireflujo. 

En nuestro estudio prospectivo y randomizado28,37, un 19% de los pacientes tenía 

reflujo ácido a los 5 años de operado. En el control alejado hasta 30 años27, se apreció 
un aumento de reflujo ácido patológico con los años de seguimiento. 

¿Por qué este reflujo? Porque por una parte se mantiene una aperistalsis del esófago 

con un clearance esofágico muy retardado, y por otra parte, la sección del esfínter 

esofágico inferior hace descender la presión desde 35 a 10 mmHg, condición ideal para 

la producción de reflujo ácido patológico27,38.  

En el escenario actual, donde el POEM ha progresado teniendo más adeptos, destaca 

en la revisión de los resultados que si bien ésta técnica puede ser igualmente efectiva 

en centros de alto volumen; existe una mayor presencia de RGE post procedimiento, 

como queda de manifiesto en el meta-analisis de Schlottmann39 donde se aprecia un 

RGE medido por pHmetria en un 11% post esofagomiotomia laparoscópica con 

funduplicatura vs un 47,5% en los pacientes con POEM. Considerando que la mayoría 

de los estudios no incluyen pHmetria y que el riesgo de RGE aumenta con los años de 

seguimiento; es probable que estos números estén subestimando el riesgo aún, dado 

que la mayoría de los seguimientos a largo plazo, son sólo en de los grupos quirúrgicos.  



Incluso actualmente, se han desarrollado técnicas por vía endoscópica para realizar 

funduplicaturas transorales (TIF) para tratar el reflujo en pacientes post POEM. 

Poniendo de manifiesto la mayor exposición al reflujo ácido a la que se ven expuestos 
estos pacientes40. 

La publicación de Rebecchi41, realiza una revisión basada en la evidencia con la 

inclusión de ensayos clínicos relacionada con la cirugía antirreflujo; donde se concluye 

con un nivel de evidencia alto y con una recomendación fuerte, la asociación de una 

funduplicatura parcial a la esofagomiotomía para reducir el RGE post quirúrgico. En 

cuanto ha si realizar funduplicatura parcial anterior o posterior, falla en demostrar 

superioridad entre una u otra. Sin embargo, la mayoría de los autores recomienda 

emplear una plicatura parcial de Dor, al igual que nosotros; dado sus beneficios 

antirreflujos asociados a la posibilidad de cobertura de la zona de la miotomia.  

6.        Uso del abordaje laparoscópico: Este es el procedimiento de elección en la 

actualidad y es la que nosotros usamos rutinariamente desde 2002, aunque la 

comenzamos en 199442-44. Todas las evidencias indican que es superior al abordaje 
laparotómico en cuanto a menor dolor, menos íleo y recuperación más rápida45,46. 

7.        Conclusiones: Aún cuando no es el propósito del presente estudio, vale la 

pena comentar que con la técnica descrita hemos realizado estudios a largo plazo 

(hasta 32 años después de la cirugía) que han sido publicados en extenso27. 

Básicamente la disfagia se resuelve en el 95% de los pacientes, aún cuando ocurre 

disfagia ocasional frente a la ingesta de sólidos. La recurrencia observada, por 

miotomía incompleta, es sólo de 1,5%; el síndrome de reflujo gastroesofágico ocurre 

en promedio en un 25% de los pacientes, aumentando progresivamente con el 

seguimiento a largo plazo de los pacientes, al evaluarlos en forma objetiva con 

estudios endoscópicos, histológicos, manométricos y pH de 24 hrs. 

En resumen, la cirugía de la acalasia es un procedimiento muy reglado, preciso y 
eficiente si se realizan las etapas quirúrgicas bien planificadas que son: 

a.  Cirugía por vía laparoscópica. 

b. Disección de la unión gastroesofágica, resecando la grasa periesofágica. 

c. Sección de 3 a 4 vasos cortos proximales para lograr una plicatura sin tensión. 

d.  Esofagomiotomía de 6 cms y miotomía gástrica de 15 a 20 mm de extensión. 

e.  Realizar una plicatura parcial anterior de Dor. 
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Abstract  

Antecedentes: De acuerdo a estudios multicéntricos [Billeter et al. 2018]1 es 

Diabetes Mellitus tipo 2 (DMT2) la principal causa de Nefropatía en el mundo. De 

acuerdo con la evidencia disponible hasta hoy, se postula que la Cirugía 

Metabólica es la mejor opción para el tratamiento de DMT2 y Nefropatía Diabética. 

Debido, al principio de estimulación endógena de enterohormonas como lo es el 

péptido similar a glucagon-1 (GLP-1) que actúa en la estimulación, producción y 

regeneración celular. La importancia de GLP-1 en el riñón se explica como un 

efecto incrementado por la inducción de natriuresis, lo cual explica en parte el 

efecto anti-hipertensivo que posee.  

Objetivo: Es establecer los efectos de la Cirugía Metabólica posterior al uso de 

Bipartición de Tránsito Intestinal con enfermedad de base: Nefropatía Diabética, 

mailto:walterkunz@gmail.com
mailto:arturo.perez.pacheco473@gmail.com
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a propósito de 3 casos en el hospital de segundo nivel, Hospital General San Juan 

del Río, Querétaro.  

Métodos: Estudio Descriptivo de Casos Retrospectivo del año 2016 al 2017. 

Criterios de inclusión de Pacientes con Nefropatía Diabética sin respuesta a 

tratamiento médico. Criterios de exclusión a Pacientes con Nefropatía Diabética 

que no aceptaron la intervención quirúrgica. 

Resultados: Se evidenció en gráficas anexas los increíbles beneficios al realizar 

Bipartición de Tránsito Intestinal en Nefropatía Diabética. 

Conclusiones: La evidencia acumulada sugiere que el tratamiento de pacientes 

con Nefropatía Diabética a través de la Bipartición de Tránsito Intestinal se asocia 

a la reducción de la tasa de filtrado glomerular, así como la preservación de la 

función renal y descenso en los eventos cardiovasculares. 

 [Palabras clave: DMT2, Nefropatía Diabética, Enterohormonas, Cirugía 

Metabólica, Renoprotección.] 

Abstract 

Background: According to multicenter studies [Billeter et al. 2018]1 is Diabetes 
Mellitus type 2 (DMT2) the main cause of Nephropathy in the world. According to 
the evidence available up to date, it is postulated that Metabolic Surgery is the best 
option for the treatment of DMT2 and Diabetic Nephropathy. Due, to the principle 
of endogenous stimulation of enterohormones as the peptide similar to glucagon-
1 (GLP-1) works in the stimulation, production and cellular regeneration. The 
importance of GLP-1 in the kidney is explained as an effect increased by the 
induction of natriuresis, which partly explains the anti-hypertensive effect it has. 
 
Objective: To establish the effects of Metabolic Surgery after the use of Bipartition 
of Intestinal Transit with basic disease: Diabetic Nephropathy, in relation to 3 cases 
in the second level hospital, San Juan del Río General Hospital, Querétaro. 
 
Methods: Retrospective case descriptive study from 2016 to 2017. Inclusion 
criteria of patients with Diabetic Nephropathy without response to medical 
treatment. Exclusion criteria of patients with Diabetic Nephropathy who did not 
accept surgical intervention. 
 
Results: The incredible benefits of performing Bipartition of Intestinal Transit in 
Diabetic Nephropathy were evidenced in the attached graphs. 
 
Conclusions: The accumulated evidence suggests that treatment of patients with 
Diabetic Nephropathy through Bipartition of Intestinal Transit is associated with the 
reduction of glomerular filtration rate, as well as preservation of renal function and 
decrease in cardiovascular events. 



 
[Keywords: DMT2, Diabetic Nephropathy, Enterohormones, Metabolic Surgery, 
Renoprotection.] 

 
Objetivo 
 
El objetivo del presente estudio, es establecer los efectos de la Cirugía Metabólica 
posterior al uso de la técnica de Bipartición de Tránsito Intestinal con enfermedad 
de base: Nefropatía Diabética, a propósito de 3 casos en el hospital de segundo 
nivel, Hospital General San Juan del Río, Querétaro. Mostrando los estudios 
preliminaries a un año de seguimiento (2016-2017). 

Introducción 

De acuerdo a estudios multicéntricos [Billeter et.al 2018]1,2 es Diabetes Mellitus 

tipo 2 (DMT2) la principal causa de Nefropatía en el mundo. De acuerdo con la 

evidencia disponible hasta hoy, se postula que la Cirugía Metabólica es la mejor 

opción para el tratamiento de DMT2 y Nefropatía Diabética. La Cirugía de 

Bipartición de Tránsito Intestinal consiste en la modificación anatómica del 

intestino delgado haciendo una segunda conexión intestinal íleon-yeyuno la cual 

mejora la secreción de insulina al reestablecer la cinética de las incretinas, como 

lo es el péptido similar a glucagon- 1 (GLP-1); El aumento de GLP 1 puede ejercer 

efectos renales favorables que podrían contribuir a reducir el riesgo de Nefropatía 

Diabética.3,4,5,18,29,40 

De acuerdo a la Federación Internacional de Diabetes, es China, India, Estados 
Unidos, Brasil, Rusia y México, en ese orden, los países con mayor número de 
pacientes DMT2.  Por gravedad el 1.4%, que equivale a 89 000 mexicanos, 
ingresarán a diálisis por causa prevenible.6,7,9,19,30 

El procedimiento que a continuación se describe tiene doble acción en el 
tratamiento de  obesidad entre otros, provocando la disminución de la absorción 
de nutrientes en la comida, lo cual conlleva a la reducción del peso. A su vez altera 
la absorción de nutrientes por efecto de (puenteo) o bypass, que evita se absorban 
nutrientes en los primeros 75 a 200 centímetros de intestino delgado.8,20,21,28,52 

 
El procedimiento propuesto, data de una cirugía mayor que está indicada 
especialmente en pacientes con obesidad con índice de masa corporal (IMC) 
mayor de 35 puntos, aparejadas de comorbilidades como son: Diabetes e 
Hipertensión o bien pacientes con IMC de 40 puntos o más, encontrándose 
excelentes resultados en la disminución del peso corporal de manera significativa, 
hasta en un 75%, a 5 años de intervención.10,22,27,39,53,89 

 
La Cirugía de Bipartición de Tránsito Intestinal se basa en el principio de 
estimulación endógena de enterohormonas que en interacción estimulan la 



producción y regeneración de las células beta pancreáticas, así mismo se ha 
documentado el efecto renoprotector al disminuir los niveles de reactantes de fase 
aguda. Recordando que, la obesidad por sí misma es un agente pro-
inflamatorio.11,23,24,26,31,56 

El péptido similar a glucagon-1 es secretado en respuesta a la ingestión de 
nutrientes con especialización intestinal en el sistema enteroendocrino, llamadas 
celulas-L; Dentro de los macronutrientes son los lipidos y azucares los 
estimuladores más potentes de GLP-1. Esta hormona es producida del proceso 
post traducional del pre-proglucagon. Una vez secretada, la forma activa de la 
hormona, es practicamente degradada  por Dipeptydil Peptidasa-4 

(DPP4).12,13,25,32,54,88 

El efecto incretina que realiza GLP-1 es por el siguiente mecanismo, donde la 
insulina potencializa su respuesta, a la ingesta oral de glucosa, en comparación 
con la secreción de insulina en respuesta a la administración intravenosa. Esto 
tiene como consecuencia un incremento en los niveles de entrega de glucosa al 
intestino mayores. GLP-1 ejerce acciones glucorreguladoras retrasando el 
vaciado gástrico, así como efecto anorexigénico. 14,33,36,37,87 

También de manera destacada participa la proliferación y activación del Péptido 
Y (PYY). Siendo  una hormona intestinal, la cual tiene como función la supresión 
del apetito, disminuyendo de esta manera el consumo de alimento. Reduciendo 
estadísticamente hasta un 30% la ingesta de alimento en los estudios 
reportados.15,16,34,57,58 

Esta cirugía basada en el principio del freno neuroendocrino parece ser segura y 

una opción potencialmente efectiva en el manejo de pacientes con DMT2. El 

aumento de GLP-1  puede ejercer efectos renales favorables que podrían 

contribuir a reducir el riesgo de Nefropatía Diabética, por lo que la intervención 

quirúrgica podría ser una excelente herramienta. 17,35,38,59,86 

Diseño del estudio 

Es un estudio Descriptivo de Casos Retrospectivo del año 2016 al 2017. 

Material y Métodos 

Criterios de Inclusión 

Pacientes con Nefropatía Diabética sin respuesta a tratamiento médico en el 

Hospital General San Juan Del Río. Querétaro-México. 

 



Criterios de exclusión 

Pacientes con Nefropatía Diabética del Hospital General San Juan Del Río que no 

aceptaron la intervención quirúrgica. 

Selección de la fuente, métodos, técnicas y procedimientos de recolección 

de la información 

Recolección de datos: Recopilados de los expedientes electrónicos clínicos de 

pacientes sometidos a Bipartición de Tránsito Intestinal en el Hospital General San 

Juan del Río en el año 2016-201 

Técnica Quirúrgica 

A continuación se detalla el procedimiento quirúrgico empleado: 

Se inicia con la exploración de la cavidad abdominal, posteriomente se mide el 

yeyuno-íleon a partir del asa fija hasta la válvula ileocecal. Se sugiere elongar 

gentilmente y medir el borde antimesentérico.  

Posteriormente se decide el sitio de la anastomosis. Se sugiere utilizar 

engrapadora para anastomosis gastrointestinal de 55 mm. Se realiza la 

enterotomía para la inserción de la engrapadora. 

 Seguido a ello, se activa la engrapadora sin iniciar el corte y se procede a cerrar 

la brecha mesentérica con sutura PDS de 2-0 a 3-0 con sutura continua no 

anclada, evitando causar isquemia por transficción de vasos mesentéricos.  

Antes de concluir se colocan dos puntos seromusculares entre 7 a 10cm de los 

extremos de la anastomosis. Se procede al primer cierre del otro extremo de la 

brecha mesentérica.  

Finalmente se activa la engrapadora y se retira. Se realiza el cierre de las 

enterotomías en dos planos con PGA 3-0 y PDS 3-0. Se verifica la 

impermeabilidad de la anastomosis. Se verifica la correcta hemostasia. Figura 1. 



 Al finalizar el procedimiento se cuenta con monitorización y vigilancia, dándose 

de alta al segundo día de intervención. 

La Bipartición de Tránsito Intestinal no favorece asas ciegas, sin embargo, de 

acuerdo a la longitud intestinal en continuidad pueden existir deficiencias de micro 

y macronutrientes como hierro, zinc, vitaminas B y D, así como calcio y albumina.  

Una complicación descrita en el abordaje, es la disbiosis con la generación de 

diarrea y meteorismo con flatulencia. 60 

 

Discusión y Justificación 

La cirugía de Bipartición de Tránsito Intestinal de acuerdo a la literatura impacta 

de manera favorable las complicaciones crónicas de la Nefropatía Diabética. 

Siendo una alternativa de tratamiento para reestablecer la función renal.1,2 

Definición del universo de trabajo y variables 

Se reportan 3 casos de pacientes, post operados de Bipartición de Tránsito 

Intestinal, del Hospital General San Juan del Río, Querétaro. Con seguimiento a 

un año de su intervención (2016-2017). 

Protección de personas y animales y Consentimiento Informado 

Los autores declaran realizar estudio conforme a la Asociación Médica Mundial y 

la Declaración de Helsinki.  



Conflicto de Interés 

Los autores declaran no contar con ningún conflicto de interés. 

Nefropatía Diabética 

La historia natural de Nefropatía Diabética muestra un periodo de hiperfiltración, 

seguida de microalbuminuria (30-300 mg/dl); Posteriormente aparece una 

proteinuria franca (>300mg/dl). A partir de este punto, se deben tomar 

intervenciones mayores, si esto no ocurre , aumenta la presión arterial y 

finalmente disminuye la función renal. La Presencia de proteinuria es la 

manifestación mas precoz en la Nefropatía Diabética. Mientras que la presencia 

de albuminuria es un factor de predicción de insuficiencia renal crónica. Al incio 

de la nefropatía no hay cambios significativos, excepto por el aumento de tamaño 

renal y glomerular, debido a hiperfiltración e hipertrofia. 41,44,47,60,61,85 

 

Los mecanismos hemodinámicos y metabólicos como factor central en la 

respuesta a hiperglucemia crónica, fungen un papel pivote en la fisiopatología de 

la Nefropatía Diabética. La obesidad e hiperglucemia causan de manera directa 

alteración vasoactiva, produciendo en el tono arteriolar tanto aferente como 

eferente el aumento de hiperperfusión e hiperfiltración. Estos cambios tempranos 

así como los cambios propios de hipertensión sistémica favorecen el desarrollo 

de nefropatía.42,43,48,50,62,67 

A su vez, los cambios previamente mencionados, inducen la producción 

desmedida de superóxido mitocondrial (especies reactivas de oxígeno [ROS]), 

quienes activan rutas bien esteblecidas de daño celular, las cuales culminan en 



daño glomerular, histológicamente caracterizadas por el adelgazamiento de la 

membrana basal glomerular y tubular, con aumento en la expansión mesangial y 

podocitopenia. Figura 2. 4,51,55,64,65  

El potencial papel de GLP-1 en la nefropatía son el aumento de natriuresis a través 

de inhibición de la isoforma 3 del intercambiador de iones sodio-hidrógeno en el 

túbulo proximal (NHE3). Teniendo un efecto anti-hipertensivo, ya que la tasa de 

filtrado glomerular es regulada por GLP-1. Confiriendole un efecto renoprotector. 
45,46,49,63,66,90 

 

Resultados  
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Experiencia Hospital General San Juan del Río 

Nuestro seguimiento a un año (2016- 2017). Concuerda con lo reportado en los 

diferentes meta-análisis y estudios multicéntricos de nuestras contrapartes 

Europeas y Asiáticas.74,80 

En la Figura #3 se presenta como promedio de edad 58 años de los participantes. 

Índice de masa corporal promedio de 32 puntos, en categoría de obesidad grado 

I, con tiempo de evolución promedio de DMT2 de 29 años y de Nefropatía 

Diabética promedio de 19 años. En la Figura #4 presentamos el valor de glicemia 

capilar en ayuno antes y después de la intervención de Paciente 1: 119 a 95 mg/dl, 

Paciente 2: 105 a 139 mg/dl, Paciente 3: 75 a 135 mg/dl. Posteriormente la Figura 

#5 muestra los valores de tasa de filtrado glomerular antes y después de la 

intervención de Paciente 1: 25 a 42 ml/min, Paciente 2: 65 a 110 ml/min, Paciente 

3: 45 a 60 ml/min. Así mismo la Figura #6 evidencia excelentes resultados, 

reportando el valor de albumina antes y después de la intervención en Paciente 

1: 4.8 a 4.1 g/dl, Paciente 2: 4 a 3.8 g/dl, Paciente 3:1.4 a 2.8 g/dl. En la Figura #7 

se registra el valor de nitrógeno ureico en sangre (BUN), antes y después de la 

intervención en Paciente 1: 39 a 28 mg/dl, Paciente 2: 35 a 15 mg/dl, Paciente 3: 

49 a 40 mg/dl. Finalmente la Figura #8 presenta el valor increíblemente reportado 

de creatinina que se logró antes y después de la intervención de Paciente 1: 2.3 

a 1.4 mg/dl, Paciente 2: 2 a 1.2 mg/dl, Paciente 3: 1.9 a 1.2 mg/dl. 
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Algunas recomendaciones generales que se proponen a partir del estudio son: No 

disfuncionalizar más de 2/3 partes del intestino si hubiera paso preferencial 

transanastomótico.75 

 Permitir un mínimo de 250 cm de longitud intestinal en caso de que se creara un 

paso preferencial transanastomótico, el cual consideramos inapropiado, por 

principio, estandarizar el sitio de la anastomosis.76,77 

Es de destacar que el estudio preliminar de pacientes es francamente 

heterogéneo y una muestra pequeña, por lo que es necesario el seguimiento hacia 

años posteriores con aumento del número de casos, para evidenciar los 

resultados propuestos internacionalmente.72,73,78,79,81 

Conclusión 

En conclusión, la intervención quirúrgica realizada evidenció los efectos 

metabólicos de reducir el yeyuno y grasa visceral, siendo estadísticamente 

significativos los beneficios encontrados en pacientes con DMT2 ligeramente 

obesos y normopeso. Así mismo no hay obstáculos para la ingesta de alimentos, 

sin prótesis, sin segmento excluido y sin malabsorción. La estructura general y la 

función del tracto digestivo se mantienen con esta cirugía. GLP-1 y su secreción 

junto con PYY se elevan, mientras que la glicemia en ayuno, tasa de filtrado 

glomerular, albumina, BUN y creatinina mostraron resultados favorables.68,71,82 

Finalmente a largo plazo el tratamiento con cirugía de Bipartición de Tránsito 

Intestinal promoviendo GLP-1 protege al riñón y preserva, así como el aumento 

de la tasa de filtrado glomerular, el flujo sanguíneo renal. Generando menos 

especies libres reactivas de oxígeno. Por medio de la inactivación del 

intercambiador de isoforma 3 (NHE3).69,83 

Esta cirugía basada en el principio del freno neuroendocrino parece ser segura y 

una opción potencialmente efectiva en el manejo de pacientes con DMT2 y 

Nefropatía Diabética. 3,4,5,18,29,70,84 
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Pie de figuras:  

Figura 1 modificada de: Tanaka, T., Higashijima, Y., Wada, T., & Nangaku, M. (2014). The potential 

for renoprotection with incretin-based drugs. Kidney International, 86(4), 701–711. 

https://doi.org/10.1038/ki.2014.236 60 

Figura 2: Muskiet, M. H. A., Smits, M. M., Morsink, L. M., & Diamant, M. (2013). The gut–renal 

axis: do incretin-based agents confer renoprotection in diabetes? Nature Reviews Nephrology, 

10(2), 88–103. https://doi.org/10.1038/nrneph.2013.272 4 

 [AGE- productos de glucosilasion avanzada, ANGII – Angiotensina II, ANP- Péptido atrial 

natriuretico, COX- Ciclooxigenasa, ET-1- Endotelina 1, GBM- Membrana basal glomerular, IL- 

Interleucina, ON- Óxido nitrico, P – Presión hidráulica capilar  glomerular, PT- Túbulo proximal, 

ROS-Especies]. 

Figura 3: Paciente 1 (azul), Paciente 2 (rojo), Paciente 3 (verde). Edad promedio 58 años. Índice 

de masa corporal (IMC) 32puntos- Obesidad grado I. Tiempo de evolución promedio Diabetes 

Mellitus tipo 2 de 29 años. Tiempo de evolución promedio de Nefropatía Diabética 19 años. 

Expediente clínico electrónico, Hospital General San Juan del Río, Querétaro. 

Figura 4: Glicemia capilar en ayuno antes (azul) de Cirugía Bipartición Intestinal y seguimiento a 

un año[2016-2017] (rojo). Expediente clínico electrónico, Hospital General San Juan del Río, 

Querétaro. 

Figura 5: Tasa de filtrado glomerular antes (azul) de Cirugía Bipartición Intestinal y seguimiento a 

un año           [2016-2017] (rojo). Expediente clínico electrónico, Hospital General San Juan del Río, 

Querétaro. 

Figura 6: Valor de Albumina antes (azul) de Cirugía Bipartición Intestinal y seguimiento a un 

año[2016-2017] (rojo). Expediente clínico electrónico, Hospital General San Juan del Río, 

Querétaro. 

Figura 7: Valor de Nitrógeno Ureico en sangre [BUN] antes (azul) de Cirugía Bipartición Intestinal 

y seguimiento a un año[2016-2017] (rojo). Expediente clínico electrónico, Hospital General San 

Juan del Río, Querétaro. 

Figura 8: Valor de Creatinina antes (azul) de Cirugía Bipartición Intestinal y seguimiento a un 

año[2016-2017] (rojo). Expediente clínico electrónico, Hospital General San Juan del Río, 

Querétaro. 

Tabla 1: Definición del universo de trabajo y variables. Organización Mundial de la Salud. 

 



 

4. Informe Dr. Italo Braghetto, Coordinador Latinoamericano  de Eventos 
de la FELAC 
 

Estimados Colegas y amigos: 

Con satisfacción informo a Uds. que entre el 11 y 14 de abt ril recién pasado durante 

el congreso Mundial de SAGES; en la ciudad de Seattle, se llevó a cabo una sesión 

denominada Symposium de las Américas,  con participación de FELAC, ALACE, 

SAGES, CAGS e IFSES. Se incluye el temario y los expositores. 

Symposium de las Americas: When and How We Treat Motility Problems Chair: 

Natan Zundel, MD Co-Chairs: Samuel Shuchleib, MD and Antonio Bispo Santos, 

Jr., MD, MBA  

SESSION DESCRIPTION Motility problems of the Esophagus, Achalasia, GERD, 

are an increasing problem around the world. New devices and technologies are 

trying to solve these problems in a minimally invasive way. But are they good 

enough? Do we know when and how to use them? How do they compare with our 

surgical treatments? And what about the neo-GERD and motility problems we cause 

after Bariatric and Upper GI surgeries? 

 SESSION OBJECTIVES At the conclusion of this session, participants will be able 

to: • Recognize the different presentation of GERD after Upper GI Surgical 

interventions and how to prevent and treat them. • Compare different options for 

treatment of Upper GI Motility disorder including achalasia and GERD. The entire 

2018 meeting has been designated for Self-Assessment 

Wednesday, April 11, 2018  

 



 

 

 

Fue una experiencia muy enriquecedora para todos dada la integración de los 

diferentes organismos participantes, los temas desarrollados y el alto nivel de los 

expositores. 

Creo que esta instancia demuestra que el futuro de los eventos quirúrgicos va por 

la integración y no la replicación de los mismos dado las dificultades financieros que 

existen hoy en día para organizar encuentros de esta naturaleza, las dificultades de 

agenda, los altos costos etc. 

Esta idea la hemos conversado anteriormente entre varios destacados líderes de 

estas sociedades quirúrgicas y ojala en un futuro podemos organizar un solo gran 

congreso latinoamericano de cirugía con participación de las sociedades 

nacionales, FELAC, ALACE, IFSES, IFSO, FELANPE etc. 

Que se podrían congregar en la 2 semana quirúrgica latinoamericana”, para ellos 

sí, deben estar aunada las voluntades de los lideres para poder llevarlo a cabo. 

Alguno Integrantes de sesión  "Symposium of the Americas" Dr Alberto Chousleb, Italo Braghetto, Samuel 

Shuchleib y Barry Salzky. Además en este symposium participaron el Dr Natan Zundel  como co chairman, Dr 

Santiago Horgan, Lorenzo Ferri,  entre otros 

Un saludo para todos 

Italo Braghetto 

 

 



5. Noticias de la FELAC 
 

A finales del pasado de mes de Abril el Dr. Natan Zundel  Director Ejecutivo de la 

FELAC, fue nombrado Presidente del capítulo South Florida del American College 

of Surgeons  para el periodo 2018 al 2020, en la actualidad el Dr. Zundel es el 

Governor de dicho capítulo.  En el Congreso realizado del 26 al 30 de Junio por el 

Colegio Brasileiro de Enfermedades Digestivas fue recibido como Miembro 

Honorario el Dr Natan Zundel.  

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
El próximo mes de Julio  del 25 al 27 se realizará el 44° Congreso Nacional de 
Cirugía, el I Simposio FELAC y el III Simposio de Flebología organizado por la 
Asociación de Cirujanos de Guatemala en el Centro de Convenciones Hotel Westin 
Camino Real en Guatemala, a continuación la programación del Simposio FELAC.  
 

Miércoles 25   Salón A 
 

SIMPOSIO FELAC  CIRUGÍA LAPAROSCÓPICA AVANZADA  
  Coordinadores: Dr. Natan Zundel – Dr. Estuardo Behrens 
 
08:00 – 08:10 Inauguración. Presentación de FELAC  
  Dr. Douglas Leonardo. Presidente Asociación de Cirujanos de Guatemala 
  Dr. Estuardo Behrens. Ex - Presidente Asociación de Cirujanos de Guatemala 
08:15 – 08:30 Palabras del Dr. Natan Zundel. 
  Director Ejecutivo FELAC 
 
  ESÓFAGO 
Presidente: Dr. Rodrigo Zepeda (Guatemala) 
Moderador: Dr. Estuardo Paiz Josué  (Guatemala) 
    



0 8:30 – 08:50 Cirugía Antirreflujo, Revisitando  
  Dr. Estuardo Behrens Estrada (Guatemala) 
 
08:50 – 09:10 Acalasia. Fisiopatología y Diagnóstico  
  Dr. Estuardo Paiz Josué (Guatemala) 
 
09:10 – 09:40 De la Esofagomiotomía de Heller al POEM. 100 años de investigación. 
  Dr. Marco Patti  (USA) University of Chicago Med Center 
 
09:40 - 10:00 Esofagectomía tipo IVOR LEWIS Híbrido VDLP más Toracotomía Derecha. 
  Dr. Marco Patti (USA) University of Chicago Med Center 
 
10:00 - 11:00 INAUGURACIÓN 
   
11:00 – 11:30 COFFEE BREAK   
    
SIMPOSIO  CIRUGÍA BARIÁTRICA Y METABÓLICA 
Presidente: Dr. Fernando Montúfar (Guatemala) 
Moderador: Dr. José Arévalo Azmitia (Guatemala) 
 
11:30 – 12:00 ¿Qué Hay de Nuevo en Cirugía Bariátrica y Metabólica?  
  Dr. Juan Antonio López-Corvalá (México) 
 
12:00 - 12:30 ¿Qué es la Cirugía de Diabetes? 
  Dr. Estuardo Behrens Estrada (Guatemala) 
 
12:30 - 13:00 Revisiones y Conversiones 
  Dr. Juan Antonio López-Corvalá (México) 
 
13:00 – 14:30 ASAMBLEA  ACG   
    
MODULO  LAPAROSCOPIA AVANZADA MISCELANEOS 
Presidente: Dr. Salvador Rivera Lara (Guatemala) 
Moderador: Dr. Marvin Arévalo Rosales (Guatemala) 
    
14:30 - 15:00 Nuevas Tecnologías en Cirugía Laparoscópica  
  Dr. Natan Zundel (Colombia-USA) 
 
15:00 - 15:30 Colectomía VDLP 
  Dr. Miguel Ángel  Martini (Guatemala) 
  
15:30 - 16:00 Esplenectomía VDLP   
  Dr. Arturo Parada Ortiz (Guatemala) 
  
16:00 - 16:30 Pancreatectomía VDLP 
  Dra. Winnipeg Arriaza (Guatemala) 
 
16:30 – 17:00 Adrenalectomía VDLP 
  Dr. José Arévalo Azmitia (Guatemala) 
 
 

Durante el 44° Congreso Nacional Avances en Cirugía programado del 14 al 17 de 
agosto en el Centro de Convenciones de las Américas en Cartagena organizado 
por la Asociación Colombiana de Cirugía se realizará el Simposio FELAC en 
conjunto con la  INTERNATIONAL CLUB OF YOUNG LAPAROSCOPIC SURGEONS - 

ICYLS,  a continuación la programación: 
 
  
 
 



 
SALÓN LA NIÑA 2  
 

SIMPOSIO I 

FEDERACIÓN LATINOAMERICANA DE CIRUGÍA – FELAC 

INTERNATIONAL CLUB OF YOUNG LAPAROSCOPIC SURGEONS - ICYLS 

 

Sesión: Innovación en Cirugía Gástrica y Biliar. 
 

Presidente:     Luis Ruso M, Uruguay  
Secretario:    Juan David Hernández, Bogotá 
 
Comentaristas:  Rubens Sallum, Brasil  - Patrick Noel, Emiratos Arabes  
 
8:00 – 8:25  Abordaje de Mínima Invasión de la Coledocolitiasis  
                                Mariano Palermo, Argentina 
 
8:25 – 8:50  Cirugía extendida para el cáncer gástrico  
                                Eduardo Jacob, Brasil 
 
8:50 – 9:15               Manejo endoscópico de trastornos de la motilidad  
                                 Manoel Galvao, Brasil 
 
9:15 – 9:40              Cirugía guiada por imágenes: el futuro llegó 
                                Mariano Palermo, Argentina 
 
9:40 – 10:05            Gastrectomía laparoscópica. ¿Para quién? 
                                Eduardo Jacob, Brasil 
 
10:05 – 10:30          Evolution and results from open to robotic Esophagectomy 
                                Rubens Sallum, Brasil  
 
10:30 – 10:45           Visita a la muestra comercial 

 
 

SIMPOSIO II 
FEDERACION LATINOAMERICANA DE CIRUGIA – FELAC 

ASOCIACION COLOMBIANA DE OBESIDAD Y CIRUGIA BARIATRICA 
(ACOCIB) 

 
Sesión: Visión actual en Cirugía Bariátrica 

 
Presidente:   Eduardo Silva, Bogotá 
Secretario:    Luis Ernesto López, Bucaramanga 
 
Comentaristas:  Mariano Palermo, Argentina – Rami Lutfi, USA 
 
10:45 – 11:10          Uso de medios sociales en Cirugía Bariátrica 
                                Imane Ebdali, Emiratos Arabes  
 
11:10 – 11:35           ¿Es el reflujo GE una contraindicación para la manga gástrica? 
                                 Rami Lutfi, USA 
 
 



11:35 – 12:00             Manejo de Fístulas y Estenosis en Cirugía Bariátrica  
                                   Manoel Galvao, Brasil 
 
12:00 – 12:35             Gastroplastia con clip vía laparoscópica: ¿Es el futuro? 

Patrick Noel, Emiratos Arabes  

12:35 – 13:00             Manejo quirúrgico de GERD después de Manga Gástrica: 
¿cuándo? , ¿Qué hacer? 

                                    Rami Lutfi, USA 
 
 

6. Próximos Eventos: 
 

GUATEMALA  

44 Congreso Nacional de Cirugía  

Centro de Convenciones Hotel Westin Camino Real  

25 al 27 de julio de 2018 

www.asocirgua.com 
 
COLOMBIA 

44° Congreso Nacional Avances en Cirugía y 31° Congreso Panamericano de 

Trauma 

Asociación Colombiana de Cirugía 

14 al 17 de agosto de 2018 

www.ascolcirugia.org 

Cartagena – Hotel Las Américas  

 

COSTA RICA 

ALACE 2018  

Congreso Latinoamericano de Cirugía endoscópica 

29 al 31 de agosto 2018 

Hotel Wyndham Herradura 

 

BOLIVIA  

XXIX Congreso Boliviano Internacional de Cirugía 

5 al 7 de septiembre del 2018 

www.cirujanosdebolivia.com 

 

MÉXICO 

42° Congreso Internacional de Cirugía General 

Asociación Mexicana de Cirugía General A.C. 

7 al 12 de octubre del 2018  

amcg@amcg.org.mx 

Guadalajara Jalisco 

 

 

 

 

 

http://www.asocirgua.com/
http://www.ascolcirugia.org/
http://www.cirujanosdebolivia.com/
mailto:amcg@amcg.org.mx


 

CHILE 

V Simposio Latinoamericano ENDOSUR 2018 / Clínica Las Condes  

31 de julio al 3 de Agosto del 2018  

http://www.endosur.cl 

 

XCI Congreso Chileno e Internacional de Cirugía  

07 al 10 de noviembre del 2018 

Puerto Varas – Chile 

http://www.socich.cl/portfolio-posts/91-congreso-chileno-e-internacional-de-cirugia/ 

 
 
 
ARGENTINA 
 
Congreso Latinoamericano Hepato Pancreato Biliar / Asociación Mexicana Hepato 

Pancreato Biliar  

5 al 7 de Diciembre de 2018  

* Ciudad de México – México  

https://www.amhpb.org.mx/copia-de-congreso-2018 

 
 
89 Congreso Argentino  de Cirugía – IV Congreso Panamericano de Cáncer 
Gástrico  
Asociación Argentina de Cirugía  
10 al 12 de diciembre de 2018 
Buenos Aires  
http://www.aac.org.ar/89congreso/ 
 
 
USA 
104rd Annual Clinical Congress / American College of Surgeons  
21 al 25 de Octubre del 2018 * Boston – USA 
www.facs.org  
 

PERU  

Congreso Internacional de Cirugía General / Sociedad de Cirujanos Generales del 
Perú 26 al 29 de Marzo del 2019  
www.scgp.org 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

http://www.endosur.cl/
http://www.socich.cl/portfolio-posts/91-congreso-chileno-e-internacional-de-cirugia/
https://www.amhpb.org.mx/copia-de-congreso-2018
http://www.aac.org.ar/89congreso/
http://www.facs.org/
http://www.scgp.org/


URUGUAY 
XIII Congreso Latinoamericano de Cirugía FELAC 2019 
1 al 4 de diciembre de 2019 
Punta del Este. Uruguay  

 

 
 
 
 
 



Datos de contacto 
 
Me permito informarles datos importantes de la Sede de la FELAC en Bogotá, 
Colombia: 
 
Dirección: Calle 100 # 14 - 63 oficina 502   
Teléfonos: 57 1 2574560 - 2574501 
Correo: felacred@gmail.com 
Web: www.felacred.com 
 
Rogamos  el favor a las Filiales de la FELAC actualizar el vínculo en su página web 
porque aún tienen el del portal pasado  
 

www.felacred.com 

http://www.felacred.com/

