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ABDOMEN AGUDO QUIRÚRGICO: 
DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO

Se debe venerar los antiguos fundamentos en las cien-
cias. Pero no se debe  renunciar al derecho de comen-
zar a construir algo nuevo, en cualquier otra parte.

J.W. Goethe

1749-1832

IINTRODUCCIÓN

La frase que precede esta introducción intenta 
sintetizar nuestro pensamiento sobre un tema muy 
frecuente en la práctica diaria y en el cual se han 
escrito innumerables trabajos.

De hecho, fueron temas de Relatos anteriores: 
a. Ileus posoperatorio: por Delfor del Valle en 
1933, b. Oclusión intestinal aguda: tratamiento: 
por Domingo Prat en 1933, c. Obstrucción in-
testinal aguda por Julio V. Uriburu en 1950, d. 
Pancreatitis aguda: etiopatogenia, fisiopatología, 
clínica y terapéutica por W. Tejerina Fotheringham 
y A. J. Pavlovsky en 1942 y posteriormente por 
C.A. Sosa Gallardo y O. F. Longo en 1975, e. 
Peritonitis por Narciso Hernández en 1977 y 
Luis Gramática en 1988, f. Abdomen agudo en 
el anciano por Humberto Faraoni en 1981 y g. 
Laparoscopía en el abdomen agudo por J.A. Ortiz 
en 1991. Todos ellos fueron grandes relatos que 
acrecentaron el conocimiento  en el  tema pero  
sobre todo brindaron actualización y sistemática 
en el abordaje del mismo. Es nuestro deseo, que 
el presente  trabajo esté a la altura de la calidad 
académica de nuestros predecesores aunque 
humildemente solo esperamos no defraudar las 
expectativas.

Define Molmenti13 al abdomen agudo, como un 
sindrome cuyo denominador común es el dolor 
abdominal (visceral o parietal o referido), de apa-
rición relativamente brusca que se acompaña de 
síntomas cardinales (peritonismo y/o distensión 
abdominal y/o hipotensión) y/o generales (fiebre, 

fascias, náuseas) y que requieren de un tratamien-
to relativamente temprano.

Es decir que por definición puede existir un ab-
domen agudo médico y otro quirúrgico y además 
quedan exceptuadas las hemorragias digestivas 
(altas y bajas) pues el denominador común en 
ellas es la pérdida sanguínea y no el dolor.

Ha sido excluido del presente relato el abdo-
men agudo del niño, por ser una época de la vida 
muy particular y que involucra una especialidad 
altamente diferenciada.

Burucúa3 sostenía que la exploración semioló-
gica de un abdomen es un arte. No solo requiere 
saber lo que se busca para entender lo que se 
encuentra, sino además, tener claro varias manio-
bras semiológicas. Esto parte de un interrogatorio 
dirigido, analizando antecedentes (frecuencia de 
patologías según la edad, enfermedades previas 
y eventuales complicaciones, medicaciones in-
geridas y efectos adversos, cirugías realizadas 
previamente). 

El análisis del dolor es de capital importan-
cia. Es una vivencia sensorial y afectiva además  
desagradable, que expresa una lesión tisular. 
Siguiendo a Azzato1 este síntoma depende de 
factores fisiopatológicos: a. el tipo de estímulo b. 
el tipo de receptor participante c. la vía nerviosa 
involucrada entre el lugar de la lesión y el sistema 
nervioso central e. los factores que modifican la 
transmisión y la interpretación de ese estímulo 
doloroso, como de factores sociopsicologicos: a. 
la personalidad del paciente y su umbral de dolor 
b. circunstancias que acompañan al dolor.
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CUADRO 1
Variantes de la intensidad  del dolor abdominal

Aumenta	 Disminuye

Con la ansiedad	 En el shock
En los jóvenes	 En la uremia  
En la menopausia	 En la diabetes
Hipersuprarrenalismo	 En la toxemia 
Hipertiroidismo	 En el hipotiroidismo
	 En ancianos o pacientes muy
		  debilitados
	 En psicosis
	 En pacientes en tratamiento
		  con corticoides
	 Taquicardia

De hecho, puede no estar localizado en lactan-
tes y niños o ser poco significativos en ancianos. 
Puede no existir en intoxicados por drogas y ser 
de compleja evaluación en urémicos, diabéticos 
y embarazadas.

En el 70% de los casos el diagnóstico de 
abdomen agudo en general y el del cuadro es-
pecífico en particular surgen por el análisis de 
los antecedentes y la semiología abdominal. Por 
lo tanto, los resultados diagnósticos dependen 
de la sagacidad del examinador, de su expe-
riencia y de la sistemática en la búsqueda de 
la causalidad.

Todo dolor abdominal de más de seis horas de 
evolución tiene alta probabilidad de ser de origen 
quirúrgico.

Se pueden identificar tres tipos de dolores en 
el abdomen:

a.	 Dolor visceral o cólico: es un dolor mal loca-
lizado, difuso a predominio de la línea media. 
El paciente no lo puede circunscribir. Suele 
asociarse a síntomas neurovegetativos para-
simpáticos.

Tiene cuatro orígenes:
1.	 Aumento de la presión dentro de una víscera 

hueca: por distensión y/o contracción muscular 
exagerada. Son intermitentes y disminuyen con 
la administración de antiespasmódicos. Ejem-
plo: cólico ureteral y/o vesicular.

2.	 Isquemia Aguda: el origen es el aumento de la 
concentración de iones hidrógenos. Ejemplo: 
oclusión vascular mesentérica.

3.	 Distensión de la cápsula de un órgano maci-
zo: el ejemplo clásico es el dolor hepático por 
hepatitis, insuficiencia cardíaca.

4.	 Procesos inflamatorios: al producirse daño hís-
tico y liberación de factores proinflamatorios se 
estimulan las terminales nerviosas.

b.	 Dolor somático: Suele ser bien localizado y 
el paciente lo indica con precisión. Lo suele 
describir como de aparición brusca, quemante,  
lacerante o punzante. Suele estar asociado a 
síntomas vegetativos simpáticos y calmar con 
analgésicos. Su ejemplo clásico se evidencia 
en los cuadros peritoneales.

Puede tener cinco orígenes:
1.	 En la hoja parietal del peritoneo(la más frecuente).
2.	 En la raíz del mesenterio.
3.	 En el retroperitoneo.
4.	 En el peritoneo que recubre el diafragma.
5.	 En las diferentes capas de la pared abdominal.

c.	 Dolor referido: es aquel que se percibe en una 
parte alejada del cuerpo y muy distante del 
sitio donde se genera el estímulo doloroso. El 
mecanismo por el cual se produce es debido a 
la convergencia de  fibras nerviosas aferentes 
viscerales y cutáneas en las mismas neuronas 
del asta posterior medular.

Sus causas son variadas:
1.	 Dolor lumbar en la patología rectocolónica y/o 

uterina.
2.	 Dolor testicular referido en el cólico renal.
3.-	Dolor de la neumonía basal derecha en el 

abdomen o del infarto agudo de cara diafrag-
mática como epigastralgia atípica.

4.	 Dolor en el hombro (omalgia) por estimulación 
de la zona central del diafragma.
Cuanto más intenso es el dolor, mayor res-

puesta neurovegetativa ocasiona. Sin embargo, 
existen diferencias marcadas de acuerdo al tipo 
del mismo:
1.	 Si el dolor es parietal y/o somático la respuesta 

neurovegetativa es simpática: a. taquicardia, 
b. hipertensión, c. hiperglucemia, d. aumento 
del cortisol plasmático, e. dilatación pupilar.
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2. Si el dolor es visceral y/o cólico la respuesta 
neurovegetativa exacerbada es parasimpática: 
a. bradicardia, b. hipotensión, c. náuseas y/o 
vómitos tendencia al síncope.

En el cuadro siguiente se resumen las variantes 
que se pueden presentar ante la intensidad del 
dolor. Es necesario recordar, que el umbral del 
dolor es influenciado tanto por factores psicológi-
cos como culturales.

Suele relacionarse con: a. la fiebre, b. libera-
ción de catecolaminas por estimulación simpática,  
c. modificaciones de la volemia (deshidratación, 
anemia, hemorragia).

Los cuadros de hipovolemia o inclusive de 
sepsis (peritonitis evolucionada) se expresan 
con una frecuencia del pulso aumentada aunque 
el mismo es débil. Cuando existe pulso irregu-
lar la causa puede originarse en una fibrilación 
auricular que origine focos embolígenos en el 
abdomen.

Los pacientes betabloqueados pueden tener un 
pulso sin alteraciones.

Diarrea/Estreñimiento  

La diarrea es el aumento del volumen y/o de la 
frecuencia de las deposiciones en relación al hábi-
to normal del paciente. En un abdomen agudo, su 
frecuencia se relaciona a una gastroenterocolitis y 
cuando ocurre en el postoperatorio depende casi 
en exclusividad de la administración de antibioti-
coterapia.

Suele ser excepcional que un cuadro quirúrgico 
curse con este síntoma.

En cambio, el estreñimiento es el signo más co-
mún de las enfermedades potencialmente quirúr-
gicas. Si fuere un cuadro de obstrucción intestinal 
se corresponde a una detención del tránsito con 
falta de eliminación de materia fecal y gases. Sin 
embargo, en las peritonitis por vía refleja (acción 
simpática) se produce una disminución o ausencia 
del peristaltismo.

Fiebre

De aparición común en los procesos peritonea-
les aunque más marcada cuando el origen es 
urinario o una colangitis aguda supurada (fiebre, 
hipotensión, escalofríos e ictericia). El resto de los 

cuadros si son de origen quirúrgico no sobrepasan 
los 38 °C.

La presencia de abscesos se expresa con una 
característica de tipo “en picos”.

Recuerde que los inmunocomprometidos pue-
den no hacer fiebre ante un abdomen agudo y los 
ancianos no evidenciarla con frecuencia.

Posición del paciente 

El paciente perforado evita el movimiento. Al pe-
dirle que cambie el decúbito lo hace con dificultad 
y le origina mucho dolor.

El paciente con peritonitis extensa, eleva sus 
rodillas (evita la tensión de la pared abdominal) 
e inclusive ante una irritación del psoas tiende a 
flexionar el muslo sobre el abdomen (posición en 
gatillo de fusil).

El paciente que presenta un dolor visceral o 
cólico se mueve permanentemente en la cama. 
Busca cambios de posición para aliviarse.

 
Peritonismo

Se define así al cuadro abdominal en donde el 
dolor es continuo y/o parietal acompañado de con-
tractura (rigidez involuntaria de los músculos de la 
pared abdominal) y defensa muscular (contracción 
voluntaria de los músculos de la pared abdominal). 
Es la expresión más cabal de la presencia de una 
peritonitis.

Cuando la contractura es generalizada piense 
en un cuadro peritoneal avanzado. Si está au-
sente, puede ser debida a pacientes ancianos, 
enfermos terminales, diabéticos o quienes toman 
corticoides.

El dolor a la palpación (o presión) indica irri-
tación peritoneal y el dolor a la descompresión o 
de rebote confirma la irritación de dicha serosa.

Distensión abdominal

Normalmente la inspección del abdomen revela 
que se halla excavado o ligeramente globoso. Sin 
embargo, en diversos abdómenes agudos puede 
observarse la distensión abdominal. La misma se 
clasifican según el Cuadro 2.

El avance del diagnóstico por la imagen, la ci-
rugía mínimamente invasiva  y el advenimiento de 
la cirugía videoendoscópica han traído aparejado 
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CUADRO 3
Calcificaciones y cuerpos extraños en placas directas de abdomen

	 Cálculos	 Calcificaciones	  Calcificaciones	 Calcificaciones
		  vasculares	 viscerales	 peritoneales

Litiasis Renal	 Pared de aneurisma	 Equinococosis hepática	 Carcinomatosis
Litiasis vesicular	 Trombosis vs. portal	 Pancreatitis crónica	 Mesotelioma
Apendicolito	 Flebolito	 Carcinoma gátrico	 Peritonitis 
			   Esclerosante
Fecalito		  Tumor renal
		  Infarto de suprarrenal
		  Feocromocitoma
		  Granuloma de bazo
		  Brucelosis
		  Tumor de ovario
		  Mioma uterino
		  Embarazo ectópico viejo
		  Cuerpos
	 Bezoares	 extraños

Tomado de Abdomen agudo: diagnóstico por imagen y su aplicación clínica. Krestin G, Choyke P. et al. Marban Editores 2009.

un cambio de pensamiento en la formación de las 
nuevas camadas de cirujanos. El antiguo concepto     
“la duda diagnóstica obliga a una laparotomía 
exploradora” ha sido suplantada por el pedido de 
ecografía abdominal o tomografía computarizada 
del abdomen y más aún, de  eventual videolapa-
roscopía exploradora.

La radiología convencional por su escasa 
sensibilidad ha perdido indicaciones en el es-
tudio del abdomen agudo a expensas de la 
ecografía y la tomografía de alta resolución5. En 
realidad la TAC de alta resolución ha demostra-
do que puede revelar con mayor probabilidad de 

acierto las causas de dolor abdominal y sugerir 
un tratamiento.

Si bien en forma clásica se enseña y se enseñó 
que los abdómenes agudos se estudian sistemá-
ticamente con placa de tórax de pie y abdomen 
de pie y acostado, el advenimiento de la ecogra-
fía y la tomografía computarizada “multislides o 
multicorte” han hecho alterar en muchos casos 
este algoritmo.

A pesar de ello, las radiografías directas de 
pie y en decúbito supino son el primer método 
de aproximación diagnóstica en el estudio del 
abdomen agudo. Si el paciente está en decúbito 
forzado (ancianidad con el paciente con rigidez 
marcada, enfermedad neurológica, obesidad mór-
bida) la utilización de radiografías en decúbito 
lateral brindan datos de significación.

Un examen radiográfico en el abdomen agudo 
no se considera completo sin el par radiográfico 
del abdomen (pie y acostado) y una radiografía 
de tórax frente.

La radiografía de tórax frente permite descartar 
neumoperitoneo (aún mejor que en la placa de 
abdomen de pie), neumopatías de bases pulmo-
nares que simulan abdomen agudo quirúrgico y 
cuadros pulmonares y cardíacos preexistentes 
que pueden complicar el intra o el postoperatorio 
(congestión hiliar pulmonar, redistribución del flujo 
por insuficiencia cardíaca).

CUADRO 2
Variantes de la distensión abdominal

	 Simétrica	 Asimétrica

Acumulación de aire	 Obstrucciones por
	 y/o líquido dentro		  vólvulos
	 del tracto gastrointestinal	 Quistes de ovario
	 Ej: obstrucción colónica	 Pseudoquistes de
	 íleo paralítico		  páncreas
Embarazo
Acumulación de aire y/o
	 líquido en la cavidad
	 peritoneal.
	 Ej: Ascitis hemoperitoneo
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CUADRO 4
Gas patológico extra e intraluminal en placas de abdomen*

	 Gas patológico intraintestinal	  Gas extraintestinal intraluminal	 Gas extraluminal

-	 Distensión Gástrica aislada	 Aerobilia (Post Ercp o íleo biliar	  Aire libre
	 (Sindrome pilórico o uremia)	 o anastomosis biliodigestiva) 	 (Perforación)
-	 Signo de la doble	 Gas en la vesícula biliar	 Signos de Rigler. Balón de fútbol          
	 burbuja (atresia duodenal)	 (colecistitis enfisematosa)	 (Perf. Intraperitoneal)   

-	 Distensión Duodenal	 Gas en la vena porta	 Gas perirenal	
	 Aislada (pancreatitis aguda	 (Gangrena intestinal)	 (Perf. extraper)	
	 linfadenitis)
-	 Distensión aislada del	 Gas en la pared intestinal	 Gas en flancos
	 intestino delgado	 (Gangrena, enterocolitis	 (Perf. extraper) 
	 (obstrucción delgado)	 necrotizante o neumatosis)
-	 Distensión colónica	 Gas en pelvis renal y uréter	 Burbujas aéreas 
	 aislada (obstrucción	 (yatrogénico)	 Fijas (Absceso) 
	 Mecánica colon)
-	 Distensión combinada de	 Gas en vejiga (yatrogénica,	 Gas circunscrito
	 intestino delgado y colon	 Cistitis enfisematosa,	 en masa parequimatosa
	 (peudoobtrucción o íleo paralítico)	 fístula)	 (Absceso o necrosis)
-	 Pérdida de haustraciones
	 (colitis ulcerosa)
-	 Signo del grano de café
	 (vólvulo)
-	 Asa centinela (inflamación)
	 (apendicitis-pancreatitis)
-	 Engrosamiento de las válvulas
	 conniventes (isquemia o inflamación)

Tomado de Abdomen agudo: diagnóstico por imagen y su aplicación clínica. Krestin G, Choyke P. et all. Marban Editores 2009
*Entre paréntesis probables diagnósticos.

Ante una alta sospecha clínica de neumoperito-
neo no evidenciado en la placa de tórax frente se 
tiene una doble posibilidad: a. nueva placa directa 
con el paciente en decúbito lateral izquierdo y el 
rayo horizontal (Cuadro 4). Habrá una redistribu-
ción del aire libre hacia el hemiabdomen derecho, 
identificándose como una banda radiolúcida entre 
la opacidad hepática y de la pared abdominal. b. 
solicitar una TAC multicorte (aunque es más cara, 
presenta mayor resolución).

Sin embargo, la radiología convencional aún 
brinda en los cuadros peritoneales (en especial 
perforativos) y/u obstructivos aportes  por demás 
significativos para confirmar o rechazar diagnósti-
cos presuntivos en especial en Centros con esca-
sa disponibilidad de medios de diagnóstico. En el 
siguiente cuadro se especifican las calcificaciones 

y cuerpos extraños que pueden hallarse en una 
placa directa de abdomen (Cuadro 3).

(Tomado de Abdomen agudo: diagnóstico por ima-
gen y su aplicación clínica. Krestin G, Choyke P. et all. 
Marban Editores 2009): 

Es importante conceptualizar algunas definicio-
nes clásicas en estos estudios directos:
a.	 Sólo es fisiológico el aire que se enmarca en 

la primera porción del duodeno y el estómago 
junto con el gas colónico. Estos le ofrecen un 
contraste radiolúcido fisiológico a la radiografía 
simple.

b.	 Dónde coexisten gas y líquido en una misma 
víscera (ejemplo: obstrucción intestinal) el aire 
se ubica en la zona superior y el líquido en la 
inferior. Esto se observa tanto en la radiografía 
de pie como en la de posición supina.
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CUADRO 5
Desplazamientos de asas intestinales y borramientos de líneas normales

	 Desplazamientos de asas intestinales	 Borramientos de líneas normales

-	 Separación de asas intestinales	 Borde hepático inferior (ascitis
	 (Ascitis-tumor-signo del revoque	 absceso subfrénico)
	 por engrosamiento de paredes)
-	 Centralización de las asas de intestino	 Líneas del psoas (hemorragia
	 (ascitis)	 pancreatitis aguda-absceso retroperitoneal)
-	 Compresión localizada del intestino	 Contorno renal (absceso-tumor o nefritis) 
	 (tumor-absceso)
-	 Desplazamiento de segmentos	 Grasa de la pared pélvica
	 intestinales (absceso-tumor pancreatitis)	 (absceso o tumor pélvico)

Tomado de Abdomen agudo: diagnóstico por imagen y su aplicación clínica. Krestin G, Choyke P. et al. Marban Editores 2009 
* Entre paréntesis probables diagnósticos.

CUADRO 6
Indicaciones clínicas para la solicitud de ecografía 

abdominal de urgencia

1.	 Abdomen agudo: sospecha de origen biliar, gine-
cológico y/o urinario.

2.	 Sospecha de líquido libre en el  abdomen.
3.	 Sépsis o shock de origen desconocido.
4.	 Masa palpable.
5.	 Distensión abdominal brusca.
6.	 Sospecha de abdomen agudo en la embarazada.
7.	 Traumatismo cerrado de abdomen.

Tomado de Puyana J.C., Rubiano A., Hernando Ulloa J. et al: 
Ultrasonido en emergencias y Trauma. Editorial Distribuna. 
2007.

c.	 Todo proceso que provoca obstrucción tiende 
a perforarse. Por lo cual, evite pedir estudios 
contrastados en el cuadro agudo, puesto que 
pueden aumentar la presión sobre vísceras 
dilatadas. Evite su estallido y/o perforación.

d.	 Si al efectuar un estudio contrastado se ob-
serva con el intensificador que la causa de 
la obstrucción es un absceso o un divertículo 
complicado y el contraste se introduce en ellos, 
debe suspenderse inmediatamente el estudio 
a fin de evitar una peritonitis.
Además, en las radiografías directas de ab-

domen es necesario analizar la distribución y el 
origen del gas. En este sentido, en el cuadro 
siguiente se resumen dicha distribución:

Las radiografías directas del abdomen, permi-
ten evaluar las imágenes o sombras que dejan los 
órganos macizos como el hígado, bazo, riñones 
y los músculos como el psoas y los de la pared 
abdominal.

 Además, el cirujano deberá conocer los prin-
cipales orígenes de los desplazamientos de asas 
intestinales y los borramientos de las líneas nor-
males de la placa de abdomen de pie y acostada. 
Los mismos se sintetizan en el Cuadro 5.

Hoy, ante la sospecha de un abdomen agudo 
biliar, ginecológico y aún urinario el primer estudio 
de realización es la ecografía. Sus indicaciones 
clínicas en la emergencia se sintetizan en el cua-
dro precedente. Todo abdomen agudo de origen 

retroperitoneal o inclusive postoperatorio tiene un 
primer estudio de análisis que es la tomografía 
computarizada (Cuadro 6).

Los errores más comunes que se observan en 
el manejo de la ecografía abdominal de urgencia 
son:

a.	 Exceso de confianza en el resultado inicial 
negativo del ultrasonido en los pacientes con 
abdomen agudo. Si los hallazgos clínicos son 
inespecíficos, se debe obligatoriamente recurrir 
a otras ayudas diagnósticas.
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	 El manejo con la clínica que presenta el pacien-
te es siempre la guía y dude de los resultados 
negativos ecográficos.

b.	 Es un procedimiento que tiene limitaciones en 
los pacientes obesos o con gran cantidad de 
gas intestinal, lo cual crea dificultades para 
interpretar la naturaleza del líquido intraperi-
toneal. Una paracentesis guiada por ecografía 
puede aclarar este punto.

c.	 En pacientes embarazadas debe tenerse en 
cuenta la distorsión de las referencias anató-
micas ocasionada por el crecimiento del útero 
gravídico lo cual puede tornar difícil el hallazgo 
de una apendicitis aguda.

d.	 El dolor excesivo, la irritación peritoneal y la 
hiperventilación pueden dificultar la exploración 
ecográfica.

e.	 Hay patologías que no son detectables en el 
ultrasonido en la emergencia: la perforación del 
tracto gastrointestinal y/o vesical y los vólvulos 
del colon.
La TAC de alta resolución en la urgencia, brin-

da en pocos segundos, sin dependencia del ope-
rador, sin tantas limitaciones por la constitución 
del paciente una claridad de imagen superior que 
cualquier otro procedimiento en la evaluación del 
abdomen agudo.

Todo estudio tomográfico de urgencia en el 
abdomen agudo debe realizarse preferentemen-
te con contraste e involucrar protocolarmente la 
pelvis. Los exámenes tomográficos abdominales 
se realizan tras la administración de material de 
contraste por vía oral (1 litro de solución iodada 
oral al 3% entre 60-90 minutos previos al estudio) 
y por vía endovenosa (100-120 ml de contraste 
iodado a una tasa de 2-3 ml por segundo), siem-
pre y cuando las condiciones fisiológicas del pa-
ciente lo permitan (ausencia de íleo generalizado 
y/o falla renal). Los exámenes deben comenzar 
unos 50 segundos después de la inyección en-
dovenosa. Es ideal utilizar espesores de cortes 
finos que van de 5 a 8 mm en los tomógrafos 
helicoidales de 1 fila y de 2 a 5 mm en los tomó-
grafos multicortes.

Recuerde: con los nuevos tomógrafos multi-
corte es posible explorar todo el abdomen y la 
pelvis en una sola respiración suspendida y con 
una resolución menor a 1 mm.

Es necesario a nuestro entender, que en el 
programa de Residencia de Cirugía se tenga un 
entrenamiento intensivo en ecografía abdominal  y 
en menor medida en tomografía computarizada. 
De hecho, la ecografía se ha transformado en el 
“estetoscopio del cirujano de urgencias” y de ahí, 
la necesidad de la formación de nuevas camadas 
de residentes con conocimientos claros con este 
tipo de imágenes.

Parafraseando a Einstein, cuando sostenía 
“no se puede pensar en solucionar los proble-
mas que tenemos, pensando de la misma forma 
que cuando los creamos”, la introducción de 
la cirugía videoendoscópica ha permitido evitar 
grandes incisiones y sus consecuentes problemas 
de pared abdominal (eventraciones - postopera-
torios dolorosos-infecciones de pared) aunque 
sus indicaciones  son aún discutidas en algunas 
patologías agudas.

En el Cuadro 7, se sintetizan las indicaciones 
aceptadas o discutidas aún del abordaje endos-
copico-quirúrgico:

Como se puede apreciar, el abordaje lapros-
cópico puede ser realizado en alrededor del 80% 
de los casos de abdómenes agudos quirúrgicos o 
con duda diagnóstica.

Si bien se puede utilizar el procedimiento la-
paroscópico para realizar hemicolectomías por 
hemorragias digestivas bajas (diverticulares o por 
angiodisplasia) que requieran cirugía (falla del tra-
tamiento médico y /o  angiográfico), solo se puede 
utilizar en aquellos casos donde hay certeza del 
lugar del sangrado y además, en enfermos com-
pensados hemodinámicamente.

Además, los cuadros oclusivos presenta dos 
limitaciones al abordaje laparoscópico: a. la 
dificultad para obtener un buen campo de ob-
servación por distensión de asas, b. la facilidad 
de la rotura de las mismas, a consecuencia de 
la tensión intraluminal que presentan. El ejem-
plo más clásico es la neoplasia de ciego o de 
colon derecho que afecta la válvula ileocecal y 
ocasiona gran distensión del intestino delgado. 
Técnicamente una colectomía derecha por vía 
laparoscópica es de relativa facilidad para su 
realización. Sin embargo, la distensión del in-
testino delgado complica la correcta exposición 
del campo.
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Ng y col. evaluaron 43 pacientes consecuti-
vos portadores de neoplasia obstructiva de colon 
derecho. Veintinueve de ellos fueron intervenidos 
quirúrgicamente por cirugía convencional y el resto 
(14 casos) sometidos al abordaje laparoscópico. El 
grupo de pacientes sometidos a cirugía laparoscópi-
ca presentó mayor tiempo quirúrgico (187.5 minutos 
contra 145 minutos de la cirugía convencional) pero 
presentó menor pérdida sanguínea (20 ml contra 
100 ml del abordaje convencional) y menor compli-
caciones postoperatorias (28.6% contra 55.2%)14.

Chouillard y col4 analizaron 31 pacientes a 
quienes se les realizó la operación de Hartmann 
por vía laparoscópica por enfermedad diverticular 
complicada. De este grupo de enfermos, veintidós 
pertenecían a los estadios III y IV de la clasifica-
ción de Hinchey. La duración de la intervención fue 
para la cirugía resectiva laparoscopica exclusiva 

de 125 minutos contra los 192 minutos promedio 
al agregarse la reconstrucción primaria. Con una 
tasa de conversión del 19 y 11% respectivamente 
y una tasa de morbimortalidad del orden del 23 y 
3% para la cirugía laparoscópica resectiva exclusi-
vamente contra el 15 y 0% de la cirugía resectiva 
con reconstrucción.

Estas experiencias ponen en el centro de la 
escena el hecho que es altamente probable la 
realización de colectomías en urgencias con ries-
gos aceptables. 

Sin embargo, el que lee el presente Relato 
tendrá en claro que siempre es la clínica (en es-
pecial el estado hemodinámico) la que ordena los 
tiempos de los estudios a solicitar y sobre todo la 
indicación quirúrgica. Debe recordarse además, 
que el cirujano actuante debe conocer los me-
dios de diagnóstico y tratamiento que dispone en 

CUADRO 7
 Procedimientos quirúrgicos efectuados por vía endoscópica en cirugía general

	 Tto de	 Aceptados	 Controvertidos	 En desarrollo
	 elección

Laparoscopía diagnóstica	 XXX
Colecistectomia	 XXX
Exploración de la vía biliar	 XXX
Drenaje de quiste hepático	 XXX
Hepatectomía				    XXX
Pancreatectomía distal		  XXX
Pancreatectomía proximal			   XXX
Quistogastrostomía		  XXX
Necrosectomía			   XXX
Apendicectomía	  XXX
Colectomía x enferm. benigna		  XXX
Colectomía x enferm. maligna		  XXX
Prolapso rectal		  XXX
Esofaguectomía				    XXX
Miotomía de Heller	 XXX
Sutura de úlcera duodenal perforada		  XXX
Funduplicatura de Nissen	 XXX
Gastrectomía  x enfem. maligna			   XXX
Herniorrafia			   XXX
Herniorrafia Bilateral	 XXX
Eventraciones			   XXX

Tomado de Bases de cirugía laparoscópica. Targarona Soler E., Balagué Pont C. y col. En Cirugía AEC: 2° Edición Editorial 
Médica Panamericana. 2010 (con modificaciones).
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ese preciso momento y en relación a la clínica 
del paciente. No debe subordinar una decisión 
terapéutica precisa a la eventual obtención de un 
estudio de dudoso resultado.

Por lo tanto, el presente Relato versará sobre el  
tema abdomen agudo quirúrgico, su diagnóstico y 
tratamiento actual. Hacemos mención a una serie 
de estudios y medios quirúrgicos para el abordaje 
moderno de esta patología pero generalizando 
conceptos ante las diferencias tecnológicas regio-
nales de nuestro sistema de salud.

Clasificación

El presente relato se divide según la clasificación 
de Molmenti13 modificada por García7, 8 buscando 
un abordaje más simple al síndrome:
1.	 Abdomen Agudo Médico
2.	 Abdomen Agudo Quirúrgico
	 A.	 Abdomen agudo peritoneal
		  Biliar
		  Fosa ilíaca derecha
		  Perforativo
	 B.	 Abdomen agudo obstructivo
	 C.	Abdomen agudo hemorrágico: hemoperito-

neo 
		  1. Traumático
		  2. De la mujer en edad fértil

	 D.	Abdomen Agudo torsional
	 E.	 Abdomen agudo vascular
	 F.	 Abdomen agudo retroperitoneal

De la pancreatitis aguda

	 G.	Situaciones especiales (conceptos fisiopa-
tológicos a considerar. Diagnóstico. Trata-
mientos)

	 a.	 Abdomen agudo en el paciente inmuno-
comprometido

	 b.	 Abdomen agudo en la paciente en la 
edad fértil (embarazada o no embara-
zada)

	 c.	 Abdomen agudo en el anciano
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las 72 horas. Este calendario, puede ser retrasado 
significativamente ante la presencia de infección 
intraabdominal (peritonitis), uso de narcóticos o 
de enfermedades sistémicas (sepsis).

Hoy, se acepta que la duración de íleo posto-
peratorio no está relacionado con la duración de la 
cirugía, la manipulación intestinal y/o la realización 
de enterotomías ni vagotomias10-15.

Además, todos coinciden en que el  íleo posto-
peratorio es consecuencia de la pérdida de la 
coordinación normal de la contracción intestinal 
por la actividad eléctrica intrínseca del intestino. 
La laparotomía reduce la amplitud del marcapaso 
duodenal sin modificar la frecuencia de los marca-
pasos gástrico y del intestino delgado9-15.

Su expresión clínica es la distensión abdominal, 
nauseas y/o vómitos, dolor difuso y/o disconfort 
abdominal producto de la distensión, existiendo a 
la auscultación un persistente silencio abdominal.

Una placa simple del abdomen puede eviden-
ciar dilatación de las asas del intestino delgado 
y del grueso. Esta es la presentación radiológica 
más frecuente. Ante la duda de una causa subya-
cente, es la tomografía computarizada “multislides” 
con contraste oral y endovenoso (si la función 
renal es normal) la que puede evidenciar la mayor 
cantidad de datos.

CUADRO 8
Causas de íleo paralítico

Postlaparotomía (80%)
Trastornos hidroelectrolíticos
	 (hipopotasemia-hiponatremia-hipomagnesemia)
Sepsis
Fármacos
	 (fenotiazinas - opiaceos - verapamilo - agentes 	
anticolinérgicos)
	 (otros psicofármacos) (antidepresivos)
Trastornos torácicos
	 (infartos agudos de miocardio-neumonías de lóbulos 
	 inferiores-fracturas de las últimas costillas)
Inflamación en el retroperitoneo
	 (litiasis renoureteral -pancreatitis aguda-pielonefritis)
Trastornos  neuroquirúrgicos
	 (compresión medular)
Trastornos tóxicos
	 (uremia-plomo)

ÍLEO

Introducción

Se denomina íleo al síndrome caracterizado por la 
detención del tránsito intestinal. El mismo puede 
deberse a causas de índole médica o funcionales 
(íleo paralítico) o quirúrgicas (íleo obstructivo o 
mecánico).

El íleo paralítico o funcional se caracteriza 
clínicamente por la interrupción del pasaje del 
contenido intestinal en dirección distal en ausencia 
de una obstrucción mecánica3.

Estos pacientes presentan distensión abdomi-
nal, náuseas, vómitos y ausencia de eliminación 
de materias fecales y gases. Suelen presentar 
dolor abdominal difuso y no cólico, como conse-
cuencia de la distensión abdominal y no de una 
obstrucción. No se auscultan los ruidos intestinales 
o de estar presentes son muy apagados.

La diferenciación entre el íleo y la obstrucción 
intestinal tiene connotaciones clínicas y radiológi-
cas. En efecto, el análisis de los antecedentes del 
paciente (trastornos de la evacuación, mucorrea, 
hemoproctorragia, operaciones y enfermedades 
previas, anemia, caquexia), la forma de inicio de 
la distensión abdominal y el tipo de dolor (cólico 
o difuso) hacen sugerir cual es su origen.

De la misma manera, una radiografía directa 
de abdomen que muestre dilatación de asas del 
intestino delgado, del colon, el estómago y sobre 
todo el recto, hace sugerente un origen paralítico 
más que obstructivo.

En el Cuadro 8 se especifican las causas más 
frecuentes de íleo paralítico.

El íleo postoperatorio (paralítico) representa la 
causa más frecuente de consulta al cirujano de 
urgencias. Para algunos autores, pude ser dividido 
en temprano (persiste hasta cinco días) y tardío 
(supera los cinco días)10, 12, 15.  

Si bien el restablecimiento del tránsito intestinal 
tras operaciones abdominales no complicadas 
sigue una secuencia cronológica constante, la per-
sistencia o demora en restablecerse la normalidad 
del tránsito aumenta la ansiedad de pacientes, 
familiares y de médicos.

En términos generales, la motilidad y la función 
del intestino delgado se restablece normalmente 
entre las 24-48 hs de la intervención mientras que 
la gástrica en 48 horas y la colónica alrededor de 
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Tratamiento

En términos generales, casi siempre se resuelve 
en forma espontánea sin necesidad de imple-
mentar ninguna terapéutica específica salvo la 
de mantener la conducta expectante y calmar la 
ansiedad.

Se han probado distintas alternativas para el 
tratamiento de un íleo paralítico postoperatorio 
prolongado. Desde la utilización de la eritromicina, 
del cisapride, la metoclopramida y del octeotride. 
Ninguno ha confirmado su utilidad10-15.

La función del cirujano es descartar que el 
íleo refleje una complicación subyacente (ejemplo 
dehiscencia anastomótica y/o absceso o lesión 
desapercibida).

Descartados estos elementos, se debe evitar el 
uso indiscriminado de la sonda nasogástrica, utili-
zar analgesia epidural durante las primeras 48 hs 
evitando el uso de opioides y en la medida  que 
se reinstala la fisiología normal indicar la ingesta 
oral temprana como medidas más eficaces.

Ya es aceptado por la mayoría de los cirujanos 
que la utilización de la sonda nasogástrica no pre-
viene el íleo sino que sólo es útil en el tratamiento 
de alguno de sus síntomas.

Otro tema de intenso debate es el  momento 
de la indicación de la restauración de la dieta oral. 
Hasta no hace mucho tiempo, solo se reiniciaba 
la ingesta oral cuando se recobraba el peristaltis-
mo. Varios estudios realizados con el objeto de 
disminuir el tiempo de estancia hospitalaria han 
demostrado que la reintroducción temprana de 
la dieta oral (respetando los tiempos de los mar-
capasos fisiológicos y en ausencia de peritonitis) 
acortan la duración de la internación.

En este orden de ideas, quizás la mayor indi-
cación de abordajes laparoscópicos que conlleva 
a una disminución de la agresión peritoneal y pa-
rietal y consecuentemente a una menor respuesta 
inflamatoria y de dolor postoperatorio disminuyan 
la incidencia de íleo paralítico postoperatorio en 
un futuro próximo.

Pseudoobstrucción colónica aguda:
síndrome de Ogilvie

Las pseudoobstrucciones intestinales son un gru-
po heterogéneo de patologías, que se presenta a 
cualquier edad, caracterizadas por una propulsión 

intestinal ineficaz en ausencia de una lesión oclu-
siva de la luz del intestino. 

Se la suele dividir en agudas (síndrome de Ogil-
vie) y crónicas. Estas últimas pueden ser causadas 
por trastornos del músculo liso, el plexo mientérico 
y/o el sistema nervioso autónomo. También pueden 
ser expresión secundaria de enfermedades sisté-
micas como la distrofia miotónica, la esclerosis 
sistémica o la amiloidosis. En términos generales, 
son resorte del gastroenterólogo y salvo compli-
caciones, poco puede hacer la cirugía en ellos11.

La pseudoobstrucción intestinal aguda es una 
distensión segmentaria del colon  sin una causa 
aparente (ausencia de obstrucción distal) que se 
suele observar luego de cesáreas y/o otras ciru-
gías ginecológicas de abordaje abdominal e inclu-
sive en pacientes con largos períodos de reposo 
en cama (en especial postoperatorios de cirugías 
de cadera u operaciones neuroquirúrgicas).

Su  expresión clínica se manifiesta con disten-
sión abdominal y falta de eliminación de materias 
fecales y gases. El abdomen se halla distendido a 
predominio del hemiabdomen derecho que suele 
ser doloroso a la palpación. Inclusive puede ser 
evidenciable el contorno cecal. Recordar que por 
la ley de Laplace, la zona de mayor tensión es la 
de mayor diámetro, es decir el ciego. Por lo tanto, 
la distensión cecal marcada es índice de probable 
perforación. Pueden existir ruidos hidroaéreos 
normales al no participar el intestino delgado del 
cuadro inicial.

La radiología directa del abdomen suele mani-
festar asas de intestino grueso dilatado con una 
imagen cecal en aumento con el correr de las  
horas. Es muy frecuente el hallazgo de gas en el 
recto y la falta de participación del intestino del-
gado. Ante una distensión colónica marcada con 
gas en la ampolla rectal, la sospecha de pseudo-
obstrucción intestinal aguda es alta.

El manejo inicial de la pseudoobstrucción 
aguda es el mismo que para la obstrucción del 
intestino delgado (ayuno absoluto, hidratación 
parenteral, suspensión de narcóticos y control de 
los electrolitos). Ante la falta de participación del 
estómago y el intestino delgado la colocación de 
sonda nasogástrica debe postergarse.

La decisión de emprender la descompresión del 
colon se basa en el diámetro de la imagen cecal 
evaluada en la radiografía (de pie y acostado con 
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la misma técnica radiográfica distancia del foco 
e intensidad del rayo). Con un diámetro cecal 
por debajo de 11 centímetros y si el paciente no 
evidencia otra complicación debe mantenerse el 
tratamiento médico10-15. 

Sin embargo, al superarse esa cifra, las posi-
bilidades de perforación cecal son considerables 
y por lo tanto, debe indicarse una descompresión 
del colon ante una sombra cecal con ese diámetro 
transveso. La misma debe realizarse cuando no 
está complicada:
a.	 Administrando neostigmina endovenosa 2mg- 

(si no hay contraindicaciones para su uso pues 
ocasiona bradicardia e insuficiencia respirato-
ria) la cual tiene una eficacia en casi el 90% 
de los casos.

b.	 Descompresión colonoscópica: hoy, es conside-
rada como de segunda línea en el tratamiento 
de la  pseudoobstrucción no complicada. Prefe-
rentemente se utiliza en aquellos pacientes que 
tienen contraindicación de la terapia con neos-
tigmina o en quienes fracasó dicha terapéutica. 
Otra indicación es la probable duda diagnóstica 
de patología estenosante colónica. Cuando se 
considera dejar un tubo de descompresión por 
algunas horas este debe ubicarse en la zona 
dilatada y no en el recto.
La única indicación actual de cirugía es que 

se halle una complicación (peritonitis por perfo-
ración o por isquemia). En estos casos la cirugía 
es perentoria.

La exploración por lo general revela aparte de 
la peritonitis la desvitalización de la región cecal 
(diabrosis) que obliga en general a una hemicolec-
tomía derecha. La decisión de la realización de la 
anastomosis contemporánea (que es de elección) 
depende de: a. estado general del paciente duran-
te la cirugía, b. del grado de peritonitis hallada  c. 
del tiempo evolutivo.

 En algunas oportunidades, cuando el abordaje 
fue temprano y aún no se ha producido la perfo-
ración pero la pared cecal está lesionada por la 
tensión, una cecostomía (con tubo) y drenaje cecal 
puede ser una medida menos agresiva. Sin em-
bargo, presenta gran morbilidad por los escapes 
peri sonda cecal. Es una táctica discutida y casi 
la única indicación actual que presenta la cecos-
tomía. Ha presentado alto índice de infecciones 
de la herida y además, salida del tubo intracecal 
que de ser temprana se complica con una eventual 

peritonitis fecal. En realidad, la cecostomía permite 
la evacuación efectiva de gases pero escasamente 
de materia fecal.

Ante una pseudoobstrucción intestinal aguda 
con imagen cecal mayor a 10-11 cm, la realización 
de colostomía transversa(en región del ángulo 
hepático del colon) no resuelve el problema de 
la distensión cecal. Ésta, en general continúa a 
pesar de la ostomía transversa.

Obstrucción intestinal

El veinte por ciento de los ingresos hospitalarios 
en los sectores quirúrgicos de los Servicios de 
Emergencias son por abdomen agudo oclusivos. 
Además, esta patología es responsable de casi el 
seis por ciento de las reinternaciones. 

Se define clínicamente como el síndrome ca-
racterizado por la dificultad al paso (parcial o 
total) del contenido intestinal, debido a un pro-
ceso extrínseco y/o intrínseco del propio tubo 
digestivo.

El 70% de los cuadros son oclusiones del in-
testino delgado y un 30% restante del colon.

En el Cuadro 9 se detallan las causas de oclu-
sión del intestino delgado.

En el Cuadro 10 se detallan las causas de 
oclusión del intestino grueso.

Cuadro clínico

El cirujano que aborda un probable cuadro oclu-
sivo tiene por objetivo analizar cuatro situaciones:

a.	 Confirmar por la clínica y la radiología la pre-
sencia de un cuadro oclusivo.

b.	 Confirmar que la oclusión es alta o baja y ade-
más discernir si es completa o  incompleta. 

c.	 Asegurar que la oclusión no se halle compli-
cada.

d.	 Eventualmente hacer un diagnóstico etiológico.
El primer punto se caracteriza por lo inespecí-

fico del cuadro clínico-radiológico. En realidad, el 
síndrome oclusivo clásico se expresa con: 
a.	 Dolores cólicos predominantemente centroab-

dominales.
b.	 Ausencia de eliminación  de gases y materia 

fecales. 
c.	 Náuseas y vómitos.
d.	 Distensión abdominal.
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Desde el punto de vista semiológico, la dis-
tensión abdominal se acompaña de timpanismo 
percutorio y peristaltismo alterado. Al inicio del 
cuadro, los ruidos intestinales están aumentados 
(producto de la lucha contra un obstáculo) y con 
el transcurso de las horas están disminuidos.

La asociación de la semiología clínica con la 
radiología del abdomen simple en posición de pie 
y acostado (posición supina) o eventual decúbito 
lateral izquierdo, confirman el diagnóstico al hallar 
asas intestinales dilatadas con niveles hidroaéreos 
del intestino delgado y ausencia o no  de gas en 
el colon.

Es necesario recordar, que ante una obstruc-
ción intestinal solo entre el 50 y el 80% con las 

radiografías del abdomen simple se puede llegar 
a algún diagnóstico2-10.

Los pacientes con oclusión del intestino del-
gado suelen presentar una dilatación intestinal 
proximal a la obstrucción con una cantidad mínima 
o nula de gases en el colon (según tipo de obs-
trucción completa o incompleta). Frecuentemente, 
revelan numerosos niveles hidroaéreos con asas 
intestinales distendidas en forma de U invertida.

Como sostiene Houghton11, un cirujano experi-
mentado analizará siempre el patrón de distribu-
ción gaseosa para orientarse en los abdómenes 
agudos oclusivos. En este sentido, si son las asas 
de delgado las dilatadas, éstas se ubicaran en la 
región central del abdomen y se las identifica por 
la presencia de válvulas conniventes o pliegues 
circulares que atraviesan toda la circunferencia 
del intestino.

Por el contrario, cuando las asas dilatadas  son 
del intestino grueso, se ubican en la periferia y se 
las identifican por las haustraciones  de su pared.

Es evidente además, que cuando la obstruc-
ción colónica es distal y persistente en el tiempo 
(subaguda), la dilatación persistente de las asas 
impide una fácil identificación entre el intestino 
delgado y el grueso. 

El estado de la válvula ileocecal en la obstruc-
ción colónica es de capital importancia. Ante una 
válvula ileocecal continente, de existir un tumor 
de colon izquierdo o de recto oclusivo, puede 
ocasionar una dilatación cecal con tendencia al 
estallido. De ahí que es fundamental evaluar la 
imagen cecal en la placa simple.

La participación colónica en la obstrucción, la 
altura de la misma y si es completa o no, puede 
evaluarse con una radiografía del colon por enema 
con sustancia hidrosolube a baja presión y con 
control radioscópico.

Ante la ausencia de antecedentes de cirugía o 
endoscopias retrógradas sobre el árbol biliar prin-
cipal, la presencia de neumobilia con obstrucción 
intestinal, debe hacer sospechar de la existencia 
de un íleo biliar. Esta patología representa el 2% 
de las obstrucciones intestinales en mayores de 
60 años (en especial mujeres ancianas y obesas) 
y su expresión más florida se presenta en el 33% 
de los casos y está constituida por:
a.	 Obstrucción intestinal alta.
b.	 Neumobilia.

CUADRO 9
Causas de obstrucción del intestino delgado

Extrínsecas

-	 Adherencias o bridas postquirúrgicas y/o congénitas.
-	 Hernias: Externas: Inguinal y/o crural Internas.
-	 Otras: invaginaciones, vólvulos, plastrón inflamato-

rios secundario a infecciones abdominales, páncreas 
anular, carcinomatosis peritoneal, síndrome de la 
arteria mesentérica superior.

Parietales

-	 Congéticas: Divertículo de Meckel, atresia.
-	 Tumoral: Tumores del intestino delgado: benignos y 

malignos. Metástasis.
-	 Traumáticas: Hematomas de la pared de la víscera.
-	 Inflamatorias: Diverticulitis, enfermedad inflamatoria 

intestinal, enteritis actínica, isquemia intestinal.
-	 Otras: Neumatosis intestinal. Invaginaciones.

Intraluminares

-	 Pólipos pedunculados, Parasitosis intestinal.
-	 Cuerpos extraños: cálculos biliares (íleo biliar), be-

zoar, concreción de bario.

CUADRO 10
Causas de obstrucción del intestino grueso y recto

Intestino	 Tumores
Grueso	 Enfermedad diverticular complicada
	 Compresión extrínseca

Recto	 Tumores
	 Impactación fecal (fecaloma)
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c.	 Presencia del cálculo en la radiografía simple 
directa.
Su clínica se corresponde a vómitos pertinaces 

y dolor en hemiabdomen derecho y/o centroabdo-
minal. La distensión abdominal suele aparecer en 
forma posterior (12-24 hs).

El diagnóstico es clínico y radiológico. La neu-
mobilia con obstrucción intestinal en pacientes 
añosas es altamente sospechosa.

La presencia de vólvulos intestinales (sigmoi-
deo o cecal o del delgado), lo cual expresa la 
rotación de un asa intestinal sobre su eje mayor, 
producen imágenes casi patognomónicas en las 
radiografías simples del abdomen. En efecto, en 
el vólvulo de sigma se observan dos imágenes  
compartimentalizadas una cercana a la otra con 
una pared central que señala el mesenterio tor-
sionado (“imagen en grano de café”).

En el vólvulo cecal, el ciego está muy dis-
tendido y alto apuntando hacia el hemiabdomen 
superior o medio izquierdo.

El vólvulo agudo de intestino delgado, es muy 
poco frecuente, se manifiesta con dolor centroabdo-
minal de tipo cólico con vómitos intensos y tenden-
cia al shock. Su expresión radiográfica corresponde 
a su ubicación (obstrucción intestinal alta o baja).

El vólvulo gástrico, la imagen hidroaérea típica 
se halla desplazada a la región supradiafragmá-
tica. 

A pesar de toda esta rica información, las  ra-
diografías simples del abdomen poseen muchas 
limitaciones para demostrar la presencia de una 
oclusión del intestino delgado. En efecto, entre un 
20 a 25% de las oclusiones del intestino delgado 
las radiografías simples o son dudosas o even-
tualmente normales13.

En segundo lugar, el cirujano debe determinar 
la altura de la oclusión y discernir si es completa 
o incompleta. En este orden de ideas, la sospecha 
de la altura de la oclusión en parte es semiológica 
y en parte es radiológica. En efecto, evaluando 
el dolor y los vómitos por el color, el volumen y 
el momento de aparición, puede tener sospecha 
cierta de altura del compromiso.

En general, la oclusión del intestino delgado 
ocasiona dolores cólicos abdominales, con crisis 
paroxísticas de dolor cada cuatro a cinco minutos 
en los pacientes con obstrucción proximal y con 
menor frecuencia en los que presentan obstruc-
ciones más distales.

La obstrucción prolongada se asocia con una 
remisión del dolor a medida que la distensión del 
intestino avanza y comienza a inhibir la motilidad 
intestinal. El dolor abdominal en las obstrucciones 
del intestino delgado es predominantemente cen-
troabdominal, lo cual expresa el origen embriona-
rio intestinal medio del intestino dilatado.

Los vómitos son más frecuentes y tempranos 
cuanto más alta es la obstrucción intestinal. 
En efecto, la obstrucción intestinal alta se pre-
senta con vómitos abundantes de contenido 
alimentario y/o bilioso, dolor intenso y distensión 
escasa. Mientras que en una obstrucción distal, 
la distensión es más manifiesta y los vómitos 
menos frecuentes de color verdoso oscuro y 
de ser la obstrucción colónica  de color marrón 
(fecaloides).

 Las radiografías simples en posición supina 
(acostado) dan una idea más general de la altura 
de la obstrucción y por lo tanto, son más especí-
ficas para el diagnóstico de altura de la misma.

La diferenciación de una obstrucción parcial y/o 
completa depende de la presencia de aire en el 
colon por arriba del repliegue peritoneal.

El tercer elemento que el cirujano debe corro-
borar, es la existencia de una obstrucción intestinal 
complicada. La misma debe de sospecharse ante:
a.	 Dolor severo y persistente sobre todo si es 

localizado (eventual estrangulación). Se de-
fine como estrangulación al fenómeno de la 
obstrucción persistente de una víscera acom-
pañada de compromiso vascular de la misma

	 Recuerde: la taquicardia, la hipotensión y la 
caída de la diuresis pueden ser indicativos 
de la respuesta sistémica a una obstrucción, 
independientemente de la altura de la misma, 
pero directamente relacionada al tiempo de 
evolución y a las comorbilidades preexistentes. 

b.	 Las obstrucciones en asa cerrada (válvula 
ileocecal continente) se asocian con la insta-
lación brusca de un dolor abdominal persistente 
y severo. La sombra cecal radiográfica (placa 
simple de abdomen) cuando adquiere alrede-
dor de 10-11 cm de extensión obliga a una 
descompresión inmediata (médica-endoscópica 
y/o quirúrgica).

c.	 Las obstrucciones intestinales de horas o días 
de evolución en pacientes ancianos o inmu-
nocomprometidos son consideradas como de 
alta morbimortalidad y tras la reanimación ini-
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cial deben abordarse quirúrgicamente cuando 
corresponda en forma temprana. 
Finalmente, el cuarto elemento que el ciruja-

no debe considerar es la posibilidad de realizar 
un diagnóstico etiológico. Es en este sentido, es 
dónde su experiencia, una  buena anamnesis y el 
análisis claro del diagnóstico por la imagen pueden 
brindar un acercamiento diagnóstico.

En  un primer momento y por la clínica realizó 
el diagnóstico de sindrome oclusivo. Lo confirmó 
con la radiología simple de abdomen de pie, mien-
tras que en la placa en posición acostada o supina 
sospecha la altura de la oclusión.

Si la obstrucción es de delgado la clínica dirige 
la sospecha etiológica a: 1. las adherencias por su 
frecuencia (sobre todo si tiene operaciones pre-
vias), 2. patología herniaria complicada (hernias 
internas y/o externas complicadas), 3. carcinoma-
tosis peritoneal (si hay sindrome de impregnación 
o  antecedentes de tumores).

De sospechar que la misma es colónica con la 
clínica (edad de paciente-antecedentes de anemia 
- mucorrea - hemoproctorragia-pérdida de peso) 
la búsqueda etiológica se dirige a la patología 
neoplásica más que a la inflamatoria.

Si la obstrucción es rectal debe sospecharse en 
la impactación fecal o en el cáncer de recto avan-
zado. Ambas son de pacientes adultos, aunque la 
primera aparece en gerontes en estado de geria-
trización y el tacto rectal clarifica el diagnóstico.

Por lo tanto, la anamnesis, el cuadro clínico 
y la semiología abdominal y rectal –tacto– y la 
radiografía simple en dos proyecciones hacen 
diagnóstico en el 85% de los casos .

Obstrucción del intestino delgado

Síndrome adherencial

Las adherencias son fijaciones de tejido conectivo 
entre superficies viscerales y entre estas y la pa-
red  del abdomen. Se las clasifica en congénitas y 
adquiridas (postquirúrgicas y/o postinflamatorias).

Del grupo de las congénitas excepcionalmente 
ocasionan cuadros obstructivos excepto el uraco 
persistente o una malrotación intestinal.

Por el contrario, las adherencias postoperato-
rias representan la causa mayoritaria de obstruc-
ción del intestino delgado en todos los Centros 
quirúrgicos del mundo (alrededor del 80%).

Menzies y Ellis13 sostienen que el 20% de las 
obstrucciones por adherencias ocurren dentro de 

los primeros 30 días de ocurrida la laparotomía y 
otro 20% dentro del primer año del postoperato-
rio inicial, mientras que otro 20% ocurrirá dentro 
de los primeros cinco años desde la fecha de la 
cirugía.

Según Catena y col3, las adherencias pueden 
originar dolor abdominopelviano poco claro (inci-
dencia entre un 20-50%), fenómenos de infertilidad 
cuando involucran las trompas de Falopio y/o los 
ovarios (15% de incidencia), además de la obs-
trucción del intestino delgado.

En las radiografías de abdomen en decúbito 
supino muestra asas de intestino delgado disten-
didas y localizadas en el centro del abdomen con 
los típicos pliegues de Kerckring y el colon vacío. 
Cuando se las realiza en decúbito lateral izquierdo 
se observan asas desenrolladas, distendida con 
niveles hidroaéreos.

Si bien en la mayoría de los casos, el uso de la 
radiología simple del abdomen de pie y acostado 
es suficiente para detectar la obstrucción intestinal 
y su altura, ante la duda de la existencia de signos 
de estrangulación, solo la exploración quirúrgica 
y/o la tomografía computarizada (TAC) de alta 
resolución pueden brindar algún dato revelador, 
(Foto 3.1).

Para este tipo de estudio (TAC multicorte) la 
sistemática que debe utilizar el cirujano es la 
misma que para toda obstrucción y se define en:
a.	 Primero encontrar el punto de transición o zona 

de cambio de calibre. Esto se logra  identifi-
cando primariamente el ileon terminal en las 
supuestas obstrucciones bajas. En cambio, 
en las obstrucciones de delgado proximales 
se debe empezar por el ángulo de Treitz. Ade-
más, es necesario recordar que el material de 

CUADRO 11
Riesgo estimado según tipo de cirugía para la

formación de adherencias*

	 Tipo de cirugía	 Riesgo estimado
		  %

Apendicectomía convencional	 1-10
Colecistectomía convencional	 7
Cirugía intestinal	 10-25
Proctocolectomía	 17-25

*Tomado de Attard y col.2
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contraste oral administrado se vuelve cada vez 
más diluido al ir acercándose al lugar de la 
obstrucción, mientras que las asas obstruidas 
más distales están a menudo llenas de líquido 
y sin contraste.

b.	 En segundo lugar determinar el grado y tipo 
de obstrucción: si bien no es fácil determinar 
la diferencia entre una obstrucción completa 
de una parcial, la aparición de contraste oral 
rebasando la zona de cambio de calibre es el 
único signo radiológico que puede diferenciar-
lo. Muchas veces además, se puede observar 
trabeculaciones mesentéricas adyacentes o los 
signos “del pico” o “del remolino” que apoyan 
el diagnóstico de obstrucción completa.

c.	 Determinar la causa de la obstrucción: ex-
trínsecas (hernias adherencias) o intrínsecas 
(invaginación-tumores).

d.	 Comprobar las posibles complicaciones. Aquí 
debe descartar neumoperitoneo, abscesos in-
traperitoneales y la isquemia y necrosis del 
intestino (falta de realce mural con medios de 
contraste endovenosos, interrupción de la pa-
red intestinal o la presencia de gas en la pared 
intestinal o en el sistema portal).
La TAC permite identificar la obstrucción mecá-

nica, determinar la etiología y detectar extensión 

de la afección (metástasis) o eventuales compli-
caciones (infarto intestinal).

La sensibilidad de la TAC multicorte para de-
tectar obstrucción intestinal (intestino delgado y 
colon) es del 90-94% y la causa exacta puede ser 
identificada en el 75% de los casos.

En el consenso de Bologna3 se aceptó que:
a.	 En ausencia de signos de estrangulación y de 

vómitos persistentes con un “scan tomográfi-
co” que no revele líquido libre, ni edema de 
mesos, ni evidencia de desvascularización, si 
la obstrucción del intestino delgado es parcial, 
es seguro el manejo no operatorio inicial, con 
hidratación parenteral, corrección del medio  
interno y descompresión nasogástrica.

	 Sostienen además, que estos pacientes se 
benefician con la instilación de contraste hidro-
soluble con propósitos diagnósticos y terapéu-
ticos. El primero, puesto que en la TAC revela 
altura y tipo de obstrucción y su aparición 
en colon luego de 24 horas de administrado 
predice la resolución. Según estos autores, el 
uso de contraste oral para TAC en ausencia 
de signos de estrangulación y/o peritonitis 
reducen la necesidad de intervenciones qui-
rúrgicas, el tiempo de resolución y la estadía 
hospitalaria.

FOTO 3.1
A. Paciente de sexo femenino 

de 40 años de edad, con 
antecedentes de by pass gástrico 

(dos años antes). Ingresa 
por dolor colico y distensión 

centroabdominal.
1. Rx de abdomen, distensión de 

asas de intestino delgado.
2. Laparotomia exploradora; se 

halla brida sobre intestino delgado.
3. Otra imagen de la obstruccion 

por brida.
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	 Los pacientes sometidos a tratamiento no ope-
ratorio por bridas suelen tener estadías más 
cortas en el hospital aunque el índice de re-
currencia suele ser significativo. Se considera 
que existen dos factores de riego en las re-
currencias: 1. la edad menor a 40 años 2. las 
adherencias múltiples y agrupadas.

b.	 En ausencia de signos de estrangulación y/o 
peritonitis el tratamiento no operatorio descripto 
puede ser seguido en forma segura hasta las 
72 horas, luego de lo cual se torna necesaria 
una exploración.

c.	 La laparotomía exploradora suele ser el trata-
miento más utilizado aunque debería indicarse:

	 1.	 ante la presencia de signos de estrangula-
ción y/o peritonismo.

	 2.	 falla del tratamiento no operatorio luego de 
transcurrida las primeras 72 horas3.

La laparoscopia se está utilizado en forma cada 
vez más asidua. La adheriolisis por esta vía pare-
ce ser más segura en los primeros episodios y en 
las adherencias únicas. El índice de conversión  a 
cirugía abierta suele ser elevado. 

Qureshi y col19 sostienen que en la obstrucción 
del intestino delgado la exploración laparoscópica 
inicial, es segura y factible de realizar tanto en 
la liberación de aherencias como en la patología 
herniaria complicada.

Hoy, antes de finalizar una adheriolisis laparos-
cópica algunos autores  utilizan diferentes sustan-
cias para evitar su nueva constitución. 

Estas se resumen en el Cuadro 12. Su efecti-
vidad es tema actual de discusión.

Patología herniaria complicada

Se define a la hernia como la salida o protrusión 
de una víscera o saco peritoneal a través de un 
orificio naturalmente constituido. 

Los contenidos de una hernia pueden ser re-
ductibles o irreductibles (debido a adherencias) o 
estar incarcerados (obstruida) y/o estrangulada 
(con compromiso de su vasculatura).

El 97% de la patología herniaria depende de 
hernias externas de las cuales el 84% son inguina-
les, el 10% son femorales o crurales y el 5% son 
umbilicales. Solamente el 1% involucra las obtu-
ratrices, Spiegel, lumbares y diafragmáticas. Sin 
embargo, la incarceración ocurre en un 20% de 
los casos de las femorales o crurales y en el 20% 
de las umbilicales. Menos del 5% de las inguinales 
tienen episodios de incarceración (Foto 3.2).

Se denomina hernia de Richter a una hernia 
incarcerada que afecta solamente a una parte de 
la circunferencia de la pared intestinal: su luz está 
estrechada aunque no totalmente obstruida.

CUADRO 12
Algunas posibilidades técnicas para prevenir adherencias*

	 Mecanismo de acción	 Estrategia propuesta

Disminución de la agresión peritoneal

Inhibición de la reacción inflamatoria
Prevención de la formación de fibrina

Favorecer la fibrinolisis
Prevención de la organización de la fibrina
Separación de superficies lesionadas

Cirugía laparoscópica
Técnica quirúrgica en detalle Dextran 70 Al 32%
Corticoides - Antiinflamatorios vitamina E - Pentoxifilina 
Inhibidores de los canales de Ca
Heparina
Adenosina
Estreptoquinasa - Uroquinasa tpa recombinante
Halofuginosa
Dextran 70 al 32% silicona
Film se Ac. polilactico1

Celulosa Modificada2

Politetrafluoroetileno3

Membrana de hialuronidasa4

*Tomado de Attard y col.2

1Surgiwrap®

2Interceed ®
3Preclude®

4Seprafilm®
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Las hernias internas son muy poco frecuentes 
no alcanzando al 2% del total de la patología her-
niaria. En estos casos, el saco herniario protruye 
hacia alguna de las fosas del peritoneo (paraduo-
denal derecha e izquierda –53%– de los casos-, 
pericecal –13%– transmesosigmoidea, transme-
sentérica, tras hiato de Winslow y supravesical). 

Su expresión clínica es de una obstrucción 
del intestino delgado (por lo general alta) y es 
excepcional el diagnóstico preoperatorio. El trata-
miento es el abordaje laparotómico acompañado 
de reducción del contenido del intestino delgado-
de la fosita anatómica correspondiente, el estre-
chamiento de la misma y eventual resección y 
enteroenteroanastomosis del intestino de verse 
comprometido.

Las hernias diafragmáticas incarceradas son 
excepcionales y pueden ser congénitas o adqui-
ridas.

El tratamiento es la exploración quirúrgica. 
La vía de abordaje (laparotómico y/o laparosco-
pico) dependerá del entrenamiento del cirujano 
actuante.

Carcinomatosis peritoneal

La fase terminal de cualquier enfermedad malig-
na, sobre todo del aparato digestivo y del geni-

tourinario, aunque más excepcionalmente del pul-
món o melanomas, puede comenzar a expresarse 
con la obstrucción del intestino en presencia de 
una carcinomatosis. No es raro además, que se 
acompañe de anuria por la participación de los 
uréteres.

El 90% de los pacientes con carcinomatosis 
peritoneal presentan ascitis.

La forma de presentación más frecuente co-
rresponde a la obstrucción del intestino delgado 
(de aparición tórpida y recurrente) en un enfermo 
emaciado por la evolución de su afección (Foto 
3.3).

Cuando el tumor primitivo fue tratado quirúrgi-
camente y es de origen abdominal, es más común 
la presentación como recidiva de tumor local que 
como una carcinomatosis (63% a 37%).

Si bien el diagnóstico de obstrucción intestinal 
de delgado es clínica (antecedentes, adelgaza-
miento, ascitis) y radiográfica (radiología simple de 
pie y acostada) es la tomografía de alta resolución 
o “multislides” la que brinda mejor acercamiento 
diagnóstico.

A esta altura de la afección, las medidas 
quirúrgicas deben ser paliativas y muy selec-
cionadas. En este orden de ideas, el cirujano 
que es consultado debe evaluar dos tipos de 
situaciones:

FOTO 3.2
A. Paciente de sexo femenino de 75 

años con antecedentes de hernia 
umbilical de 15 años de evolución. 

Consulta por dolor colico abdominal y 
distensión.

1. Inspección del abdomen con 
formación herniaria umbilical irreductible.
2. Rx directa de abdomen con niveles 

hidroaéreos.
3. Se observa isquemia del intestino 

delgado en el anillo herniario.
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a.	 Paciente con caquexia maligna terminal en 
donde solo se recomienda apoyo paliativo.

b.	 Paciente en regular estado general pero que se 
espera una sobrevida de algunos meses. Aquí, 
es donde la posibilidad de una colostomía, by 
pass intestinal,  acompañado o no de descom-
presión urinaria pueden mejorar la calidad de 
la sobrevida.
El cirujano que se involucra con este tipo de 

pacientes deberá recordar que las obstruccio-
nes más frecuentes,  si son de delgado pueden 
originarse en una adherencia más que en una 
carcinomatosis.

Es por ello, que la mayoría de los autores 
aconsejan un tiempo de espera prudente (no más 
de 24 hs) para evaluar el tratamiento de la hidrata-
ción, el reposo digestivo y la sonda nasogástrica)

Hoy, la cirugía paliativa por carcinomatosis peri-
toneal tiene una mortalidad entre el 19 y el 25% y 
una morbilidad de alrededor del 45%6. Por lo tanto, 
la decisión quirúrgica debe ser bien analizada.

La realización de técnicas de derivación interna  
(by pass) o externas (colostomías-ileostomías) 
deben ser claramente estudiadas en cada caso en 

particular. La aparición de “stent” colónicos puede 
ser una salida efectiva en casos bien analizados 
de lesiones rectales inoperables.

El tratamiento radical para la carcinomatosis 
realizado por Sugarbakery  estaría indicado en los 
pseudomixomas peritoneales, los mesoteliomas 
peritoneales, carcinomas de ovario recidivados 
y algunos colorectales. Esta técnica compleja 
de citorreducción (peritonectomias) asociadas a 
quimioterapias intraperitoneales con hipertermia 
debe ser realizadas en casos muy seleccionados16.

Íleo biliar

Es el responsable del 1-2% de las obstrucciones 
del intestino delgado. Para que se produzca, es 
necesario la presencia de una fístula bilioentérica 
entre la vesícula y el duodeno o en forma más 
excepcional con el estómago, el yeyuno o el colon.

Cuando existe una colecistitis litiásica con per-
foración contenida, un gran cálculo, no menor 
de tres centímetros suele fistulizarse y originar: 
a. aerobilia, b. obstrucción intestinal con tenden-
cia a impactarse en el intestino delgado distal o 

FOTO 3.3
Paciente de sexo femenino de 63 años 

de edad con antecedente de cáncer 
de ovario que refiere dolores cólicos 

abdominales asociado a náuseas, 
vómitos y distecion.

1. Radiografía directa de abdomen: Se 
observan asas de intestino delgado 

dilatadas.
2. Tomografía contrastada de 

abdomen: Se observa cambio de 
calibre en asas de intestino delgado 
(flecha fina), aumento de grosor de 

epiplón mayor (flecha gruesa).
3. magen quirúrgica: Se observa 

estenosis de intestino delgado por 
implante tumoral.
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ileon (85% de los casos) o bien en algún punto 
del colon previamente estenosado (sigmoides con 
enfermedad diverticular complicada).

Los únicos síntomas son los vómitos y el dolor 
en hemiabdomen superior y menos frecuentemen-
te en fosa ilíaca derecha. 

Es una patología de la ancianidad y preferen-
temente de mujeres, de la misma forma que pre-
valece en ellas la enfermedad litiásica vesicular.

Las imágenes radiográficas que se presentan no 
son patognomónicas pero sí altamente sospechosas:
a.	 Gas en la vía biliar debido a la fístula bilioenté-

rica. Sin embargo, en la actualidad el 85% de 
las aerobilias que se diagnostican correspon-
den a procedimientos endoscópicos (Colangio-
pancreato-grafías retrógradas endoscópicas - o 
quirúrgicas - coledocoduodeno-anastomosis).

b.	 Litiasis de gran tamaño por fuera de la región 
vesicular, más frecuentemente en fosa ilíaca 
derecha. Está presente en el 50% de los casos.

c.	 Ausencia de litiasis biliar.
d.	 íleo.

La radiografía simple es diagnóstica en el 75% 
de los casos de hallarse aerobilia y obstrucción 
intestinal (solo se observa el cálculo intraintestinal 
en el 50% de los casos) y no se requiere de otro 
método de diagnóstico (Foto 3.4).

El síndrome del correo de droga (body packer) 
tiene los mismos hallazgos pero sin aerobilia y 
los cuerpos extraños son múltiples –profilácticos 
conteniendo droga–.

El tratamiento de íleo biliar es quirúrgico. Se 
debe tratar inicialmente la obstrucción intestinal. 
Se dejará para un segundo tiempo el abordaje 
del pedículo biliar que en este momento estará 
muy inflamado.

Se realizará la enterotomía (para extraer el lito) 
sobre pared intestinal sana alejada del sitio de la 
obstrucción.

Cuerpos extraños o bezoares

Los cuerpos extraños que se ingieren acci-
dentalmente se eliminan sin problemas por las 
heces.

Los objetos punzantes que se ingieren acciden-
talmente o voluntariamente en forma excepcional, 
se impactan salvo las espinas de pescado o los 
huesos de pollo. Estos pueden perforar el esófago 
y son de tratamiento endoscópico. 

Se denomina bezoares a las fibras de frutas y 
verduras (fitobezoares) y menos frecuentemente 
a las bolas de pelo (tricobezoares) estas últimas 
ingeridas por pacientes psquiátricos que pueden 
ocasionar trastornos oclusivos.

Los cítricos mal masticados y las frutas  no hi-
dratadas (ciruelas) pueden hincharse como conse-
cuencia de los jugos gastrointestinales y ocasionar 
oclusión intestinal al impactarse en general en el 
ileon. Esta patología es especialmente frecuente 
en ancianos desdentados o en enfermos postgas-
trectomías.

FOTO 3.4
A. Paciente de 80 años sexo 

femenino que ingresa por dolor 
cólico abdominal y distensión. 
1. Aerobilia e íleo de intestino 

delgado en la radiografía directa 
de abdomen.

2. En el acto operario se realiza 
enterotomía distal a la oclusión y 

extracción de lito.
3. Lito.
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Tanto la clínica como la radiología directa no 
presentan elementos patognomónicos pero con-
firman una obstrucción alta del intestino delgado.

Invaginación ileocecal

Consiste en la eversión e introducción de un 
segmento proximal del tubo digestivo hacia la 
luz del segmento distal adyacente. En el 80% 
de los adultos tienen una causa precipitante 
(adenoma o tumor de delgado) y más excepcio-
nalmente un divertículo de Meckel o un pólipo 
pediculado.

Su ubicación puede ser entérica (solo intesti-
no delgado), enterocólica (ileocólica) o cólica. El 
mesenterio puede invaginarse junto al intestino 
originando una estrangulación.

Los síntomas son de evolución subaguda o 
crónica expresada con episodios recurrentes de 
dolores cólicos, nauseas, episodios alternantes 
de diarreas y estreñimiento. Si el paciente sufre 
un episodio de estrangulación, la repercusión que 
genera es mucho más manifiesta, requiriendo 
cirugía de urgencia.

La radiología directa del abdomen demuestra 
una obstrucción del intestino delgado con asas 
dilatadas con gran cantidad de líquido y niveles 
hidroaéreos.  

En las invaginaciones ileocecales el ciego y el 
colon ascendente carecen de gas. La TAC con con-
traste hidrosoluble (contraindicada en las invagina-
ciones de varias horas de evolución, debido a la 
intensidad de los vómitos o a la posible perforación) 
puede ser de utilidad en las invaginaciones de poco 

tiempo de evolución. Sin embargo, la misma puede 
aportar información acerca del segmento de intestino 
involucrado haciendo apreciación de su localización. 
La imagen típica de aspecto “de diana” se halla pre-
sente en el 90% de los casos. La TAC de alta reso-
lución con contraste, tiene una sensibilidad de casi 
el 90% para el diagnóstico de isquemia intestinal. 
Las imágenes de un intestino isquémico mostraran: 
a. engrosamiento y/o edema de la pared intestinal 
b. deflecamiento mesentérico, c. ausencia de realce 
de la pared intestinal, d. neumatosis intestinal d. 
eventual gas en el sistema portal4 (Foto 3.5).

El tratamiento es quirúrgico apenas se reani-
me al paciente. La desinvaginación debe hacerse 
con seguridad. No deben quedar dudas sobre la 
vitalidad del segmento invaginado. La resección y 
enteroenteroanastomosis suele ser el método más 
utilizado. Sin embargo, si se duda de la vitalidad 
de algunos de los cabos anastomóticos, un abo-
camiento temporario a la pared abdominal suele 
ser la conducta mejor tolerada.

Tumores del intestino delgado

Son poco frecuentes y sus síntomas de presen-
tación en general poco claros. Suelen tener un 
predominio en el sexo masculino y a una edad 
promedio de 57 años. Alrededor del 70% de las 
neoplasias del intestino delgado son malignas. 
Dentro de éstas, las más comunes son el adeno-
carcinoma, el GIST y los linfomas.

Los adenocarcinomas se localizan con más 
frecuencia en el duodeno, mientras que los carci-
noides y los linfomas en el íleon terminal.

FOTO 3.5
Paciente de sexo masculino de 71 años de edad, con antecedente de dolor tipo 

colico de 1 semana de evolución asociado a distesion abdominal y vomitos.
1. Rx directa de abdomen: Se observan asas de intestino delgado dilatadas y 

terminación en pico de pato en la zona de la obstruccion.
2. Imagen quirúrgica.
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Existen evidencias que plantean que ciertas 
patologías predisponen a la aparición de ade-
nocarcinomas del intestino delgado: a. poliposis 
adenomatosa familiar, b. enfermedad de Crohn,  
c. cáncer hereditario familiar no poliposico, d. cán-

cer colorrectal previo, e. los cánceres de mama, 
pulmón y/o próstata.

Los linfomas del intestino delgado aparecen 
con más frecuencia en pacientes celíacos o en 
los trasplantados o inmunodeprimidos.

CUADRO 13
Algoritmo de diagnóstico y tratamiento de las oclusiones del intestino delgado

TOMADO  de Kreisler Moreno E., Martí Gallostra M: EN Cirugía AEC 2° edición. Editorial Médica Panamericana 
2010. Cap. 37. Con Modificaciones.

OCLUSIÓN DEL INTESTINO DELGADO
X	 ANTECEDENTES
X	 SEMIOLOGÍA
X	 RADIOLOGÍA
	 CONVENCIONAL

CON LAPAROTOMÍA
PREVIA

TAC DE ALTA
RESOLUCIÓN

–	 +

SOSPECHA DE BRIDAS

CONTRASTE ORAL

PASA AL	 NO PASA AL
 COLON	 COLON

LAPAROTOMÍA

DIETA	 LAPAROTOMÍA O
ORAL	 LAPAROSCOPÍA

	 LAPAROTOMÍA	 ESTUDIO DE
O LAPAROSCOPÍA	 OTRAS CAUSAS

TAC DE ALTA
RESOLUCIÓN
(DESCARTAR

OTRAS CAUSAS)

–	 +

SOSPECHA DE SUFRIMIENTO
INTESTINAL

SIN LAPAROTOMÍA
PREVIA
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Hasta un 25% de los pacientes con tumores del 
intestino delgado presentan en forma sincrónica tu-
mores de otra localización (mama-próstata-pulmón).

Las formas de presentación inicial de estos 
tumores es vaga e imprecisa (muchas veces se la 
relaciona a problemas funcionales). Sin embargo, 
con el correr del tiempo su forma de expresarse 
es a través de un cuadro suboclusivo, hemorragia 
digestiva y/o dolor intermitente. El 50% de los 
casos se presentan con una enfermedad avan-
zada con cuadro de oclusión y/o hemorragia. La 
perforación se halla en un 10% de los casos y es 
casi característica de los linfomas. En cambio el 
GIST, es común que se manifieste como una masa 
abdominal palpable de límites imprecisos.

Si la forma de aparición es brusca con cuadro 
oclusivo los protocolos de estudios siguen los 
generales de la oclusión intestinal. De ser esta 
incompleta o de presentar hemorragia digestiva 
intermitente, la capsula videoendoscópica y la 
enteroscopía con doble balón tienen junto a la 
TAC helicoidal multicorte con enteroclisis un papel 
significativo en la búsqueda del diagnóstico.

En términos generales su tratamiento es re-
sectivo dependiendo de la localización del tumor 
y de su estirpe. A excepción de los linfomas en los 
cuales el tratamiento es quimioterápico, tanto el 
adenocarcinoma como los carcinoides requieren 
cirugía resectiva. En este último caso, hay que 
considerar un 30-40% de multicentricidad y hasta 
un 50% de segundas neoplasias primarias. Las 
metástasis hepáticas resecables deben extirparse 
puesto que en los carcinoides con enfermedad me-
tastásica la quimioterapia tiene escaso beneficio.

En el Cuadro 13 se sintetiza un algoritmo diag-
nóstico y de tratamiento para las oclusiones del 
intestino delgado.

Obstrucción  del  intestino grueso

A. Enfermedad diverticular del colon

Se denomina diverticulosis al cuadro caracterizado 
por la presencia de divertículos no complicados 
y no inflamados de la mucosa colónica (Case y 
DeQuervain, 1914). 

Se denominan diverticulitis y peridiverticulitis a 
la inflamación de dichos divertículos y los tejidos 
adyacentes12-18.

Se relaciona la enfermedad con las dietas es-
casas en fibras. Los divertículos colónicos son 

infrecuentes en pacientes menores de 40 años 
de edad, pero en la octava década de la vida 
lo presentan el 50% de la población de Estados 
Unidos14-15.

 La enfermedad y sus complicaciones aumen-
tan con la edad debido a la presencia de patolo-
gías concurrentes que agravan su pronóstico. Los 
procesos inflamatorios y las hemorragias suelen 
estar presentes y la probabilidad de resistir sus 
efectos son menores en los ancianos.

En cambio, en las personas jóvenes se pre-
sentan de una forma dolorosa más agresiva y la 
recidiva de la inflamación es frecuente.

La mayor parte de los divertículos colónicos 
son falsos divertículos y su pared está constituida 
por mucosa y musculares mucosae cubierta por 
serosa. Las lesiones tempranas son pequeñas 
protrusiones dentro de las cuales la materia fe-
cal puede transitar fácilmente. El mesocolon de 
la enfermedad diverticular en evolución se halla 
acortado con edema y fibrosis.

Clínica

Se estima que solamente entre un 10 y un 20% de 
los pacientes con divertículos desarrollan síntomas 
relacionados con ellos. Un cierto grado de obs-
trucción funcional secundaria al estrechamiento 
del colon sigmoides puede ocasionar episodios 
recidivantes de cólicos abdominales bajos. El 
diagnóstico a establecer es con el síndrome de in-
testino irritable. Sin embargo, este paciente suele 
ser más joven, en general mujer y con dolor algo 
más difuso de ubicación centroabdominal o en 
fosa ilíaca derecha. 

El signo que orienta el diagnóstico de una 
diverticulitis es el dolor abdominal en el cuadran-
te inferior izquierdo del abdomen. Los cólicos 
abdominales  pueden expresar cierto grado de 
obstrucción.

Es común la existencia de diarrea intermitente. 
En cambio, la constipación es menos frecuente 
aunque puede ser resultado de la fibrosis del  
colon sigmoideo (esclerolipoma)12-20.

La existencia de náuseas y vómitos expresan 
un cuadro inflamatorio agudo aunque su origen 
parece ser reflejo. De la misma manera, los sínto-
mas urinarios son comunes y pueden marcar una 
sospecha de participación vesical en el proceso 
(neumaturia).
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En forma frecuente, los enfermos cursan con 
cuadro de tipo infeccioso que se expresa con 
decaimiento, anorexia y fiebre con taquicardia.

La eliminación de flatos alivia el dolor.
La exploración física del abdomen evidencia 

en el 70% de los casos la presencia de una masa 
palpable y dolorosa en el cuadrante inferior iz-
quierdo, acompañado de cierto grado de disten-
sión abdominal13, 14.

Debe recordarse que normalmente está invo-
lucrado el colon sigmoideo (65% de los casos), 
aunque es muy frecuente la afección de otros 
segmentos del colon. De hecho, pueden existir 
divertículos cecales como parte de una diverticu-
losis colónica diseminada o como única expresión.

Uno de los diagnósticos diferenciales a realizar 
es el de carcinoma del colon. El pronóstico de los 
pacientes con carcinoma es peor cuando coexiste 
con enfermedad diverticular colónica12-20. Es de 
suma importancia el análisis de la colonoscopía 
y radiología de bario con doble contraste previas 
que pueda haberse realizado el paciente. De ahí 
la importancia de un interrogatorio exhaustivo. Esto 
sirve para diferenciar ambas patologías (nunca rea-
lizar estos estudios de luz intestinal en fase aguda).
1. Las estenosis de la enfermedad diverticular son 

más largas y más graduales en ambos extre-
mos que en la patología tumoral.

2. La mucosa colónica permanece intacta en las 
estenosis diverticulares y está erosionada en 
la tumoral.

3. La administración de bromuro de propante-
lina durante el examen colónico con enema 
de bario puede ayudar a eliminar el espasmo 
asociado a la enfermedad diverticular pero no 
lo cambia en la tumoral.

4. Se debe de repetir el estudio si hay dudas 
diagnósticas.
Recuerde: Nunca realizar estudios contrasta-

dos con bario y/o sin control radioscópico o colo-
noscopias con la patología agudizada.

Las posibilidades  de  perforación se incremen-
tan sin necesidad.

Las radiografías directas de abdomen en una 
diverticulitis evidencian un íleo regional con par-
ticipación del intestino delgado o evetual neumo-
peritoneo.

En la actualidad la TAC multicorte con con-
traste es la prueba diagnóstica inicial en caso 
de sospecha de diverticulitis o de alguna de sus 
complicaciones4. Ambrosetti1 ha normatizado los 
signos murales e intraluminales que se hallan 
en esta patología en la TAC. Se sintetiza en el 
Cuadro 14.

Lo más frecuente es que revele una masa 
paracólica con bastante exactitud y en menor 
frecuencia la existencia de un absceso paracólico.

Además de revelar divertículos en la zona afec-
tada, la TAC suele mostrar engrosamiento mural, 

CUADRO 14
TAC vs. colon por enema con sustancia hidrosoluble

420 Pacientes evaluados

	 TAC	 C X Enema
	 %	 %

Sensibilidad	 98	 92
Severidad de la inflamación	 26 	 9
Abscesos	 69	 20

Tomado de Ambrosetti P. Dis.Col. Rect. 2000; 43. 1363-1367 

CUADRO 15
Hallazgos útiles para distinguir entre un engrosamiento benigno del maligno 

de la pared del colon (TAC)

	 Benigna	 Maligna

Engrosamiento concéntrico	 Engrosamiento excentrico
Pared Estratificada (edema submucoso)	 Engrosamiento mural isodenso
Afectación de segmentos más largos	 Afectación de segmentos cortos
Estrechamiento gradual	 Cambio brusco de calibre
Líquido mesentérico	 Adenopatías mesentéricas
Sin metástasis	 Probables metástasis
Congestión vascular	 Sin congestión vascular
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edema o líquidos adyacentes y abscesos intramu-
rales o yuxtacolónicos.

Debe comprobarse siempre la presencia de gas 
en la vena porta y en la luz vesical y si permitió 
la utilización de contraste oral, que el material no 
se halle fuera de los límites de la luz del colon.

 Debe recordarse que la existencia de un en-
grosamiento de la pared del colon, es un hallazgo 
inespecífico que se observa tanto en afecciones 
malignas como benignas.

En el Cuadro 15 se especifican diferencias 
entre el engrosamiento de la pared del colon de 
tipo benigno y maligno que se observan en la TAC 
multicorte

Recuerde: Ambas patologías pueden coincidir 
y en estos casos es el inicio de la clínica la que 
indica el diagnóstico.

La diverticulitis cecal, presenta diagnósticos di-
ferenciales con el cáncer de colon derecho, con la 
apendicitis aguda y con la enfermedad de Crohn.

La enfermedad diverticular colónica presenta 
tres tipos de complicaciones. Las inflamatorias, 
las hemorragias y la perforación. Las primeras, 
son frecuentes en la región del colon sigmoides 
y pueden ocasionar peridiverticulitis y colitis con 
tendencia a la formación de un esclerolipoma 
(formación pseudotumoral por fibrosis que origina 
estenosis del sector afectado).

 En la mayoría de los casos la inflamación cede 
con tratamiento médico (reposo digestivo, antibio-
ticoterapia y reposo). Sin embargo, en algunos ca-
sos la inflamación progresa para formar abscesos 
paracólicos localizados y menos frecuentemente 
sepsis por una peritonitis generalizada.

Con menor frecuencia la organización de la 
masa inflamatoria estenosa el sigmoides ocasio-
nando una obstrucción intestinal colónica.

La obstrucción intestinal de la enfermedad di-
verticular del colon puede ser parcial o completa. 
Puede además involucrar el intestino delgado. En 
efecto, no es infrecuente que una lesión inflama-
toria aguda involucre en el medio de la masa un 
asa de intestino delgado o que origine un gran 
absceso.

Los que presentan obstrucción intestinal com-
pleta, requieren cirugía inmediata luego de la 
recomposición hidroelectrolítica. Si bien origina-
riamente se realizaba cirugía en tres etapas (la 
primera colostomía en asa transversa derecha, 
en una segunda etapa la resección del segmento 
comprometido y finalmente en una tercera etapa 

la reconstrucción) fue ésta una tendencia aban-
donada hace más de veinte años en donde se 
impuso la resección inicial con anastomosis en 
un segundo tiempo.

Más recientemente, Dudley y col.5 han propues-
to la irrigación colónica anterógrada para limpiar 
el colon de heces y permitir una anastomosis 
primaria. Esta última representa la conducta ideal.

 La hemorragia diverticular puede ser leve, 
moderada o grave. En la mayoría de los casos 
cede espontáneamente. Sin embargo, cuando es 
masiva puede alarmar a pacientes y familiares. 
Cuando el paciente es mayor de 60 años se pien-
sa que presenta una angiodisplasia concomitante 
a la enfermedad diverticular. Sin embargo, cuan-
do aparece en enfermos más jóvenes, se debe 
pensar que es la propia enfermedad diverticular 
la causa del sangrado. Esta, junto a la angiodis-
plasia y los tumores malignos representan el 90% 
de las causas de hemorragias digestivas bajas 
masivas. La indicación de cirugía depende de que 
la hemorragia sea severa y no remita. La angio-
grafía previa suele indicar el lugar del sangrado. 
Las colectomías subtotales en estas condiciones 
tienen alta morbimortalidad. Es de importancia 
capital evitar las múltiples transfusiones antes de 
operar al paciente. En estos pacientes la cirugía 
de control de daño (antes del desangramiento) 
disminuyen las complicaciones18.

La perforación de un divertículo puede ser ha-
cia cavidad peritoneal (origina neumoperitoneo y 
peritonitis localizada o generalizada) o bien hacia 
retroperitoneo (origina un absceso retroperitoneal 
y/o una retroperitonitis). En este último caso, la co-
lección tiende a ascender por el espacio perirrenal 
o descender hacia la región de la nalga o el muslo.

El tratamiento ideal de la enfermedad diverti-
cular complicada es la resección y anastomosis 
inmediata. La cirugía en “tres tiempos” ha quedado 
hoy relegada a casos especiales por mal estado 
del paciente intraoperatorio o poca experiencia 
del equipo actuante. Del mismo modo, en la ac-
tualidad, la operación de Hartmann está indicada 
ante un mal estado del paciente o bien cuando las 
condiciones locales no permiten la anastomosis.

La perforación colónica (sigmoidea) es la etiolo-
gía colónica  de urgencia más frecuente descripta 
en la literatura mundial cuyo tratamiento fue  la-
paroscópico. De hecho representan casi el 40% 
de los casos publicados. En efecto, desde el año 
2006 en que se publicó un metanálisis que reunió 
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19 608 pacientes tratados por vía laparoscopica 
contra la cirugía convencional que padecían enfer-
medad diverticular complicada se ha constatado: 
a. el tiempo operatorio es mayor, b. la estadía 
hospitalaria es mucho menor cuando se utiliza la 
cirugía laparoscópica, c. las complicaciones son 
menores con la cirugía laparoscópica19-21.

Reissfelder y col20 en 2006, compararon 203 
pacientes portadores de enfermedad diverticu-
lar: los dividieron en: a. no complicada (grupo 
I), b. pacientes que presentaban la enfermedad 
complicada (grupo II). Estos autores concluyen 
que la cirugía laparoscópica en enfermos con pa-
tología diverticular puede realizarse sin elevar la 
morbilidad operatoria en relación a la cirugía con-
vencional con una estadía hospitalaria menor en 
los casos que sea una patología no complicada.

En nuestro país, Rotholtz y col.21-23 han publi-
cado una serie de pacientes portadores de enfer-
medad diverticular complicada tratados por cirugía 
laparoscópica. Han dividido su serie en tres grupos 
de enfermos: a. pacientes operados por diverti-
culitis recurrente (grupo I), b. pacientes operados 
por diverticulitis complicadas (fístulas secuelas de 
abscesos) (grupo II), c. pacientes operados por 
diverticulitis perforadas (grupo III).

Los pacientes del grupo II tuvieron un índice 
de conversión mayor (grupo I: 5 –7.2%– grupo II: 
8 –40%– grupo III: 0%) el tiempo operatorio fue 
mayor en el grupo III (grupo I: -201 ± 61 minutos  
grupo II: 239 ± 50 minutos y el grupo III 240 ± 93 
minutos). No presentaron diferencias en la mor-
bimortalidad en los diferentes grupos. Concluyen 
estos autores que la cirugía laparoscópica en la 
enfermedad diverticular es factible y segura. 

Salomón y col24 sostienen en una revisión de 
102 pacientes con enfermedad diverticular trata-
dos por vía laparoscópica, de los cuales 28 se 
presentaban complicada (27.4%) que: a. el estadío 
de complicación de una enfermedad diverticular 
no es contraindicación para la cirugía laparoscó-
pica, b. suele ser técnicamente posible pero más 
compleja, c. insume mayor tiempo operatorio, 
d. insume mayor tiempo de internación, e. requiere 
amplio entrenamiento, f. el rol de la mano asistida 
está aún discutido, g. las adherencias firmes son 
la principal causa de conversión, h. la mayor inci-
dencia de conversión se encuentra en estenosis 
y fístulas, i. el lavado y drenaje en perforaciones 
brinda la ventaja de estar al alcance del cirujano 
sin experiencia y evita una cirugía de Hartmann.

Por lo tanto, a la luz de la experiencia actual 
laparoscópica, este procedimiento de abordaje 
es seguro de realizar en manos entrenadas, para 
el tratamiento de la enfermedad diverticular com-
plicada.

B. Cáncer del colon obstruido

El cáncer del colon esta aumentando en todas 
las sociedades, afectando casi por igual a ambos 
sexos y originando enormes gastos en salud.

Si bien se desconoce la causa de la afec-
ción, los factores que parecen estar involucra-
dos en su formación son: a. ambientales: las 
dietas con escasas fibras aumentan la perma-
nencia del contenido fecal en la luz intestinal 
permitiendo un contacto más persistente entre 
los cancerígenos presentes en las heces y la 
mucosa. b. el factor genético: Se ha observado 
la naturaleza hereditaria de la enfermedad en 
pacientes con poliposis adenomatosa familiar. 
El cáncer colorrectal hereditario sin poliposis 
es otra forma de agregación familiar del cáncer 
colorrectal. 

Se considera en la actualidad que el 15% de 
los individuos entre 50 y 60 años tienen pólipos 
colónicos que aumentan de tamaño y número con 
la edad.

Las manifestaciones clínicas del cáncer colo-
rrectal están determinadas por la localización y el 
tamaño de la lesión. Las lesiones sobre el lado 
derecho suelen ser voluminosas y ulceradas con 
tendencia al sangrado. Su expresión clínica son el 
síndrome anémico y un dolor sordo e inespecífico 
en el cuadrante superior derecho del abdomen 
(Foto 3.6). La presencia de sangre oculta en ma-
teria fecal es casi una constante. Las nauseas, la 
anorexia y una masa palpable en dicho cuadrante, 
pueden ser otra manifestación de los tumores 
del lado derecho. Las masas que se ubican en 
el ángulo hepático del colon pueden fistulizarse 
a duodeno11-15.

Las lesiones tumorales izquierdas a menu-
do son estenóticas y escirras. Por lo tanto, su 
expresión clínica es la alteración del tránsito in-
testinal por el estrechamiento de la luz colónica 
ante la presencia de heces sólidas. El mucus y 
la sangre mezclada asociado a dolores en flan-
co izquierdo en general de tipo cólicos suelen 
ser la presentación más clásica de la afección17 
(Foto 3.7).
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La presencia de dos o más carcinomas del 
colon ocurre entre un 3-4% de los pacientes (son 
denominados como simultáneos). Se denominan 
como tumores metacrónicos cuando el diagnóstico 
se hace 6 meses después del primer tumor (2% 
de los casos). La posibilidad de tumores múltiples 
(simultáneos y/o metacrónicos) se incrementan 

en pacientes que tienen mayor riesgo de tener 
carcinomas como por ejemplo los que padecen de 
colitis ulcerosa o poliposis familiar múltiple. Es por 
ello, que la exploración intraoperatoria del resto 
del colon debe realizarse en forma sistemática.

Cerca del 30% de los cánceres del colon nece-
sitan originariamente una cirugía de urgencia a pe-
sar de las intensas campañas de concientización 
que se realizan. Además, se evidencia un mayor 
índice de morbimortalidad en dichas cirugías como 
así también un peor pronóstico en los pacientes 
que “debutan” clinicamente complicados.

Alrededor del 23% de los cánceres de colon se 
presentan como una obstrucción intestinal com-
pleta. La morbimortalidad de estos pacientes au-
menta desde un 5% a un 17% y su supervivencia 
a los cinco años suele ser baja. Las zonas más 
frecuentemente involucradas son: a. ángulo es-
plénico del colon (49%) b. colon izquierdo (23%) 
c. del colon derecho (20%).

Cuando la obstrucción del colon se sospecha 
que es izquierda, el estado de la válvula ileocecal 
es de suma importancia para la toma de deci-
siones. En efecto, con válvula continente y una 
sombra cecal radiográfica de 9-11 cm (transver-
sa) debe indicarse la cirugía para evitar la rotura 
diastásica del ciego. Clínicamente similar al sín-
drome de pseudoobstrucción colónica aguda(ley 
de Laplace).

Las perforaciones en los tumores malignos 
del colon se presentan entre un 8 y 10% de los 
casos, originando una peritonitis generalizada. La 
misma puede ser del propio tumor o más excep-
cionalmente de una zona alejada, producto de la 
oclusión en asa cerrada (diastásica).

 Los síntomas de las peritonitis que originan 
son dependientes de que sean localizadas o gene-
ralizadas. Esta última cursa con sepsis y tendencia 
al shock.

La radiología directa de abdomen (pie y decú-
bito supino) demuestran la presencia de una oclu-
sión y el nivel de la misma (radiografía acostada). 
Habitualmente no debe hallarse aire en el intestino 
delgado pero sí en colon y recto. La visualización 
de aire en el recto, en presencia de obstrucción 
colónica indica una obstrucción incompleta del 
intestino grueso. Por contrapartida, la falta de 
aire en el recto en presencia de una obstrucción 
colónica hace suponer que la misma es completa. 

La presencia de distensión de asas colónicas 
con haustraciones y bandas opacas que no al-

CUADRO 3.6
Paciente de sexo masculino de 75 años que ingresa 
por dolores cólicos en flanco y fosa iliaca derecha. 

Refiere perdida de 15 kg de peso. No refiere 
alteración en el tránsito intestinal.

En la radiografia de colon por enema se observa 
imagen “en mordida de manzana” (flecha).

CUADRO 3.7
Paciente de 64 años de edad que consulta por 
dolor abdominal de tipo colico, asociado a falta 
de eliminación de gases y catarsis de 48 hs. de 

evolución. Refiere perdida de peso y proctoragia.
Radiografia de colon por enema: “Imagen en mordida 

de manzana”(flecha).
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canzan a cruzar totalmente la burbuja aérea es 
el elemento de mayor significación diagnóstica 
de oclusión colónica. Se le suma la ubicación 
perisférica y por lo general vertical de las asas.

Recuerde: Las obstrucciones del colon de-
recho, especialmente del ciego, pueden simular 
radiográficamente la existencia de una obstrucción 
de intestino delgado.

Durante el cuadro agudo no debe realizarse 
estudios de colon por enema con sustancias ba-
ritadas. Las mismas deben realizarse con sustan-
cias hidrosoluble y a baja presión.

La TAC multicorte  es útil para confirmar esta-
dio tumoral y extensión del mismo. No define la 
conducta quirúrgica.

 La terapéutica debe iniciarse con una reani-
mación vigorosa basada en:
a.	 Reposición del medio interno (del volumen 

intravascular y de los electrolítos.
b.	 Aspiración con sonda nasogástrica.
c.	 Evaluación prequirúrgica.

Las posibilidades quirúrgicas en tumores iz-
quierdos complicados van desde una colostomía 
lo más proximal posible a la lesión (sobre todo 
en pacientes muy desmejorados, ancianos o con 
APACHE II alto) hasta colectomías segmentarias  
y/o subtotales.

En quirófano, se debe colocar al paciente en 
posición proctológica (Lloys Davies)si es posible. 
Esto permite:
a.	 Efectuar fácilmente el lavado intraoperatorio.
b.	 Permitir el uso de suturas mecánicas.
c.	 Tener posibilidad de drenar el periné,
d.	 Permitir realizar endoscopía intraoperatoria.

Se suelen preferir las colectomías subtotales 
puesto que: a. alta incidencia de tumores colónicos 
sincrónicos, b. por haber mayor compatibilidad de 
los cabos a anastomosar entre el ileon proximal y 
el colon distal (no distendido).

Recuerde: La resección segmentaria es más 
adecuada en ancianos o en enfermos que no 
toleran grandes cirugías. 

La mayoría de los autores sostienen que de 
realizarse una anastomosis primaria en un intes-
tino no preparado hay que protegerla con una 
ileostomía o una colostomía12-17.

Como consecuencia de la obstrucción com-
pleta, de persistir durante cierto tiempo, aparece 
otra complicación que es la perforación. Esta tiene 
una frecuencia entre el 5 y el 8% de los pacientes 
con cáncer del colon. Cuando existe una válvula 

ileocecal competente la obstrucción completa ter-
mina originando una perforación libre cecal que se 
expresa como una peritonitis fecal.

Recuerde: ante una peritonitis generalizada, la 
cirugía es el “control del daño”,  la cual se define 
por:
a. Mejore y estabilice rápidamente al paciente.
b.	 Ingréselo a cirugía cuanto antes.
c.	 Evite anastomosis primarias.
d.	 Aboque cabos intestinales o simplemente ligar-

los para reevaluarlos a las 48 hs.
e.	 Abdomen abierto y contenido.

Las lesiones obstructivas y/o perforadas del 
lado derecho implican una hemicolectomía dere-
cha con o sin ileotransversoanastomosis de acuer-
do al estado general del paciente y a la existencia 
de una peritonitis generalizada. De preferencia se 
debe intentar realizar la anastomosis.

La realización de una ileostomía transitoria 
reduce el tiempo operatorio en forma significativa 
y evita realizar una anastomosis de resultados in-
ciertos. No debe considerarse como un tratamiento 
fallido sino como una táctica salvadora.

La exploración laparoscópica del cáncer del 
colon ha llegado para ser un tratamiento posible. 
No hay duda que el avance instrumental y el en-
trenamiento de los equipos quirúrgicos permiten 
este tipo de abordaje. Sin embargo, hasta hoy, 
es tema de discusión su utilización en pacientes 
que se hallan complicados y en donde el tiempo 
quirúrgico es de importancia fundamental para la 
sobrevida. Independientemente de la discusión 
que aún se presenta en relación a colectomías 
laparoscópicas y tratamiento oncológico se puede 
afirmar que aún no hay un consenso definitivo de 
su uso en este tipo de cirugía de urgencia.

Las dos grandes limitaciones que se presentan 
en el abordaje colónico de urgencia en especial en 
la patología tumoral complicada corresponde a a. la 
dificultad para realizar un campo operatorio adecua-
do, b. las intensas adherencias de cirugías previas.

Ng y col15. demostró  que la colectomía derecha 
realizada por vía laparoscópica en la urgencia es 
factible de realizar.

La utilización de stent metálicos (prótesis me-
tálicas autoexpandibles) que se introducen por 
endoscopía y con apoyo radiológico a través de 
una estenosis tumoral ha surgido como método 
menos agresivo, para aquellos pacientes que se 
quiere evitar una colostomía. Su indicación más 
precisa es el tumor sigmoideo con metástasis 
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hepáticas. Al posicionarse dentro de la estenosis 
tumoral sigmoidea  la expande y recanaliza. 

Este procedimiento además, permite ser un 
primer estadio de una cirugía de resección como 
tiempo electivo.

Si bien es un procedimiento oneroso, presenta 
como complicaciones: a. su migración, b. la im-
pactación fecal, c. la dislocación de la prótesis.

C. Cáncer del recto obstruido

Tiene de similitud con el cáncer del colon que la 
mayoría de presentación en ambos son adenocar-
cinomas, compartiendo junto al mismo las lesiones 
premalignas (pólipos adenomatosos y vellosos, 
colitis ulcerosa y poliposis adenomatosa familiar). 
Sin embargo, el tratamiento es completamente 
diferente tanto por la localización (pelvis) como 
por las secuelas funcionales que hay que evitar.

Si bien en las series internacionales, el cáncer 
del recto obstruido representa alrededor del 10% 
de los casos, en nuestro país esta forma de pre-
sentación es algo más frecuente.

Al interrogatorio, expresan dificultades para 
evacuar el intestino de meses de evolución. En 
muchos casos, se puede establecer que presenta-
ron episodios de mucorrea y heces sanguinolentas 
como así también acintadas hasta casi un año 
antes de la consulta.

Al presentarse estos enfermos en los Servicios 
de Emergencia, se hallan en general, caquécticos 
y anémicos. No es raro observar un abdomen 
distendido a predominio periférico y con dolor 
hipogástrico o de fosa ilíaca izquierda.

El tacto rectal revela la existencia de una masa 
escirra que toma toda la cavidad rectal y que a 
diferencia de un fecaloma no es depresible ni 
modificable. Suele en algunos casos sangrar al 
tacto. En estos casos, una rectoscopía con recto-
sigmoideoscopio rígido puede realizar una toma 
biopsia para certificar el diagnóstico.

La tomografía computarizada de abdomen y 
pelvis puede realizar una evaluación más certera 
de la diseminación local (vagina o vejiga) o a 
distancia (hígado).

El tratamiento inicial de estos pacientes es la 
reanimación intensa con el objeto de permitir algún 
tipo de derivación del contenido fecal. En este 
orden de ideas, suponiendo que la lesión se halle 
por encima de los 15 cm de la unión mucocutánea 
las posibilidades son:

a.	 Colostomía de descompresión, para la posterior 
preparación del  intestino y eventual resección.

b.	 Resección de Hartmann del cáncer obstructivo  
para un posterior restablecimiento del tránsito.

c.	 Igual que el anterior pero tras lavado intraope-
ratorio realizar anastomosis primaria. No debe 
realizarse en enfermos en mal estado general.
Si el tumor está por debajo de los 15 cm se 

debe optar por una colostomía descompresiva 
para permitir la radiación externa de la zona y 
eventual resección posterior.
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Abdomen agudo en el paciente 
inmunocomprometido

Introducción

Los pacientes inmunocomprometidos están au-
mentando en todas las sociedades.  Es un grupo 
heterogéneo de pacientes con patologías oca-
sionadas por estados fisiológicos (desnutrición - 
ancianidad), por efectos directos de una afección 
(HIV-TBC-diabetes) o bien por la terapéutica que 

se emplea (quimioterapia antineoplasica, inhibición 
del rechazo por inmunosupresión).   

En este orden de ideas, se ha observado 
un incremento en la sobrevida al manejar más 
efectivamente, enfermedades infectocontagiosas 
(HIV-TBC) como además los trasplantados, in-
suficientes renales, diabéticos y enfermedades 
hematológicas.

El progreso del tratamiento de la patología 
neoplásica ha llevado también a la presentación 
de gran cantidad de pacientes con cuadros abdo-
minales agudos que tienen de base dicha pato-
logías en control o con remisión parcial y/o total 
de las mismas.

 Los pacientes inmunocomprometidos son sus-
ceptibles a numerosas infecciones oportunistas 
y neoplasias que a menudo ocurren en forma 
simultánea además, de los abdómenes agudos 
comunes de la población general.

Spencer y col8 dividen  a los pacientes según 
se expresa en el Cuadro 15b.

Los síntomas clásicos y que definen el ab-
domen agudo (dolor, defensa y descompresión, 
distensión abdominal, náuseas, vómitos, fiebre) 
pueden estar ausentes en forma parcial y/o total 
en un enfermo inmunocomprometido. Ello puede 
ocurrir en el 35% de los casos8.

Más aún, tanto la secuencia de los mismos 
como su aparición no suelen llevar la correlación 
característica de los cuadros quirúrgicos clásicos. 
Además, el patrón de laboratorio puede agregar 
más confusión al diagnóstico.

CUADRO 15b
Clasificación de los pacientes inmunocomprometido

	 Ancianidad
	 Deficiencia nutricional
	 Diabetes
Moderado	 Insuficiencia renal
compromiso	 Enfermedades neoplasicas - sin
	 quimioterapia - Terapia postrasplante
	 (mantención)
	 Hiv (cd4 + > 200/mm3)
	 Hiv (cd4 + < 200/mm3)

	 Enfermedades neoplásicas (inducción 
Severo	 quimioterapia/neutrófilos < 1000/mm3)
compromiso	 Terapia postrasplante (alta dosis de  
	 inmunosupresores - esteroides-
	 anticuerpos antilinfocitos)
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Recuerde: El grado de inmunocompromiso del 
huésped a menudo puede afectar aquellos signos 
clínicos que comúnmente son observados en pa-
cientes  no comprometidos pero con un proceso 
inflamatorio intraabdominal. En este orden de 
ideas, puede no existir fiebre, mientras que en 
el geronte la hipotermia es sugestiva de sepsis.

La brusca supresión del tratamiento con es-
teroides puede originar taquicardia inexplicable, 
desorientación e hipotensión.

El aspecto cushingoide, las lesiones cutáneas 
(Kaposi) o inclusive la desnutrición manifiesta, 
expresan en muchas ocasiones el grado de com-
promiso del sistema inmunitario y orientan hacia 
la enfermedad de base.

La evaluación cardiorespiratoria es fundamen-
tal por la frecuencia de patología cardiopulmonar 
grave (neumonía o pericarditis) que pueden simu-
lar un cuadro abdominal.

Suele ocurrir, que de acuerdo al grado de in-
munosupresión la hipersensibilidad dolorosa, la 
rigidez del abdomen junto al dolor abdominal y la 
descompresión se manifiesten poco o inclusive 
pueden no estar presentes.

En el Cuadro 16 se detallan causas de abdo-
men agudo en enfermos inmunocomprometidos:

La enfermedad por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (HIV-SIDA) es una enfermedad 
infectocontagiosa, producida por el HIV (human 
inmunodeficiency virus), de evolución crónica y de 
comienzo agudo o asintomático, que genera una 
disfunción progresiva e irreversible de la inmuni-
dad, la cual predispone a padecer infecciones y 
enfermedades proliferativas malignas.

El agente etiológico es un virus de la familia 
de los retrovirus, subfamilia de los lentovirus de-
nominado de inmunodeficiencia humana o (HIV-1) 
para diferenciarlo del tipo 2(HIV-2) que fue aislado 
en África en simios6.

El HIV-1 es una partícula esférica de 80-110 
nm de diámetro, con un núcleo que contiene ARN 
genómico y varias moléculas de una enzima-trans-
criptasa reversa o retrotranscriptasa que cataliza 
la síntesis de una copia de ADN a partir del ARN 
viral. El nuevo ADN se autoduplica e integra al 
ADN de la célula hospedada. 

Este virus ha sido aislado en sangre, semen, se-
creciones vaginales y leche materna. Ultimamente, se 
lo aisló en sistema nervioso, ganglios linfáticos, liquido 
cefaloraqudeo, médula ósea, hígado y lágrimas.

 Es sensible al calor (se inactiva a 56° C du-
rante 30 minutos) y relativamente resitente a las 

Cuadro 16
Causas de abdomen agudo en enfermo inmunocomprometido*

	 Colitis pseudomembranosa
	 tiflitis (colitis neutropénica)
Infecciones	 Colitis /esofagitis/gastritis por citomegalovirus
Oportunistas	 Enteritis por micobacterias
	 Gastritis por crytosporidium
	 Abscesos hepatoesplénicos por piogenus/Hongos

	 Ulcera péptica por uso de corticoides y otras drogas (antimetabolitos)
	 Pancreatitis aguda por uso  persistente de corticoideoterapia
Condiciones	 Enfermedad venooclusiva hepática por agentes quimioterápicos
patológicas	 Cálculos renales por tratamiento del Hiv con indinavir
por tipo de	 Exacerbación de enfermedades inflamatorias intestinales preexistentes
tratamiento 	 (Crohn - enfermedad diverticular - rectitis actínica)
	 Enfermedades reumáticas (lupus - panarteritis nodosa - púrpura de Schonlein-Henoch, etc)

Complicaciones	
de la patología	
primaria	 Perforación - obstrucción - intususcepción intestinal
(En general	 Síndrome de hipertensión biliar
linfoadenopatías	 Hemorragia digestiva
o tumores del	 Síndrome de hipertensión biliar
tubo digestivo)

*Tomado de Spencer S. y Power N.: The acute abdomen in inmune compromised host.  Cancer imaging.  2008; (8) 93-101.
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radiaciones ionizantes y a la luz ultravioleta. Su 
infectividad desaparece en contacto con el etanol 
al 25%, éter al 50%, formaldehído al 0.5% e hi-
poclorito de sodio al 0.5%.

 A la luz de los conocimientos actuales, se 
distinguen tres fases clínico-evolutivas:
a.	 Fase aguda o síndrome retroviral agudo de 

algunas semanas de evolución que se inicia 
con la primera partícula viral que ingresa en el 
organismo. Es independiente del mecanismo 
de transmisión aunque tanto la dosis infectiva, 
como la virulencia intrínseca de la cepa, como 
la capacidad de respuesta del huésped parecen 
tener un rol importante.
Durante esta etapa, el virus se disemina e 

invade numerosas estructuras linfáticas y varios 
órganos. El paciente infectado permanece asin-
tomático o con un leve síndrome mononucleósico 
(60-80% de los casos).

Su expresión clínica aparece tras una incuba-
ción entre 2-6 semanas después de la exposición. 
La misma corresponde a la presencia de fiebre, 
adenomegalias generalizadas, enantema faucial y 
en ocasiones un exantema mobiliforme transitorio. 
Algunos pacientes presentan trombocitopenia e 
infrecuentemente encefalitis, síndrome de Guillán 
Barré, mielopatía o meningoencefalitis.

En algunos casos la seroconversión se acom-
paña de hepatitis, gastroenteritis erosiones de la 
cavidad oral.

A lo largo de este proceso agudo y por la in-
munodepresión transitoria se producen infecciones 
oportunistas como la candidiasis esofágica y la 
neumonía por Pneumocystis jiroveci, las cuales 
son más habituales en la enfermedad avanzada.

Aunque durante el período de ventana o prese-
rológico, la detección de anticuerpos por serología 
es negativo, el diagnóstico de síndrome retroviral 
agudo puede confirmarse mediante la demostra-
ción del antígeno p24, por la reacción en cadena 
de la polimerasa o por la carga viral. Los anticuer-
pos se detectan a partir de las 8 a 12 semanas de 
producida la infección: al inicio son de tipo Ig M y 
luego Ig G. Los primeros anticuerpos en aparecer 
son los anti –p24 y anti gp160. Después aparecen 
los anti-gp120 y anti-gp416.
b.	 Fase intermedia o crónica: por lo general dura 

varios años. La actividad proliferativa viral per-
manece aunque no haya síntomas clínicos. 
Hay un deterioro progresivo de la inmunidad 
celular que se expresa por la incapacidad de 

los ganglios linfáticos para atrapar antígenos 
circulantes.
Durante esta etapa la carga viral es 10 a 100 

veces superior en los órganos linfoideos que en las 
células mononucleares de sangre periférica. Esta 
actividad persistente en los ganglios linfáticos se 
asocia a una hiperplasia folicular por el secuestro 
de las células infectadas a ese nivel.

Los pacientes tiene pocos síntomas pero es 
llamativo las adenomegalias perisféricas palpables 
y los trastornos neurosiquiatricos mínimos.

Por lo tanto, es un período de latencia clínica 
pero no virológica. Es el período en donde hay 
más contagio por ignorarse la enfermedad.
c.	 Fase final o de crisis: Las manifestaciones 

clínicas del SIDA varían de un enfermo a otro. 
Se acepta en general, que hasta los 4 años 
que siguen a la infección las tasas de progre-
sión son bajas. Aumenta considerablemente a 
partir de los cinco años y a los 10 años llegan 
al 50%.

La expresión clínica puede ser:

a.	 Enfermedad tardía: para aquellos enfermos con 
recuentos de linfocitos TCD4 + de 50 a 200cel/
uL. Son enfermos con anemia, plaquetopenia y 
trombocitopenia. Es común observar irregula-
ridades menstruales, insuficiencia suprarrenal 
crónica, hipogonadismo y/o hipotiroidismo.

	 Suele el 35% de los pacientes presentar un 
síndrome urémico progresivo, el cual lleva a la 
insuficiencia renal terminal en 4 a 6 semanas.

b.	 Enfermedad avanzada: el recuento de linfoci-
tos TCD4 es menor a 50 cél/uL. Los pacientes 
presentan riesgo elevado de padecer infeccio-
nes oportunistas debido a la inmunodepresión 
intensa. La retinitis por citomegalovirus, la me-
ningoencefalitis por Cryptococcus neoformans, 
la histoplasmosis diseminada y la enfermedad 
por mycobacterias atípicas diseminadas son 
algunas de ellas. El catabolismo proteico y 
prolongado, el síndrome malabsortivo más la 
uremia son causa de vómitos, diarreas per-
sistentes y dolorimiento abdominal en general 
poco definido6.
La presencia de hepatomegalia o la elevación 

de las enzimas hepáticas son hechos habituales 
en los pacientes con SIDA enfermedad.

Recuerde: Las causas más comunes de enfer-
medad hepatobiliar son: a. la colecistitis alitiasica 
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secundaria a la infección por Cryptosporidium o 
citomegalovirus o más excepcional por la invasión 
de la mucosa biliar por el propio HIV-1 (a veces 
requiere de tratamiento quirúrgico), b. la colangio-
patía relacionada al SIDA  las cuales se expresan 
con estenosis de la papila de Vater, colangitis 
estenosante primaria y la estenosis benigna de 
los conductos biliares extrahepáticos.

El hecho de realizar una terapéutica antirretro-
viral combinada y profilaxis de las infecciones han 
mejorado y cronificado la enfermedad.

Cuadros clínicos comunes en 
inmunocomprometidos

Perforacion intestinal

Suele ocurrir perforación del intestino delgado en 
los linfomas abdominales avanzados más aún en 
la inducción de la quimioterapia y en particular con 
cytosine arabinosido1, 2.

Además, varios autores han descripto este 
fenómeno como consecuencia de una activación 
tuberculosa durante la terapia inmunosupresora 
luego de un trasplante.

La infección con citomegalovirus (CMV) puede 
ocasionar ulceraciones profundas tanto en el intes-
tino delgado como en el grueso4, 5. Las perforacio-
nes en el colon han sido descriptas además, en la 
tiflitis, candidiasis sistémicas y colitis isquémicas.

Clínicamente se expresan como un síndrome 
peritoneal parcial (falta algún componente) o en 
forma excepcional con toda su expresión (dolor, 
defensa y descompresión-vientre en tabla).

La presencia de neumoperitoneo se puede 
evidenciar clínicamente en menos del 70% de los 
casos. Este fenómeno se explica, por estar foca-
lizado en pequeñas áreas como consecuencia de 
intensas adherencias, masas adenopáticas o más 
aún, bloqueos interasas y epiplon por efecto de 
radiaciones previas, quimioterápicos u reiteradas 
laparotomías.

El aporte de la radiología convencional direc-
ta es poco clara, en especial si el cuadro tiene 
poca o confusa expresión semiológica. En efecto,  
puede variar la distribución gaseosa en las placas 
directas y no siempre estar presente el neumope-
ritoneo lo cual obliga a una radiología de mayor 
complejidad. El estudio de mayor significación en 
estos enfermos es la tomografía computarizada 
de alta resolución o “multislides” con contraste2.

La misma puede expresar: a. abscesos o co-
lecciones  de líquido intestinal próximo a la pared 
visceral. De la misma manera, puede poner en 
evidencia aire extraluminal próximo a la perfo-
ración. b. Un flemón o fenómeno inflamatorio de 
los tejidos adyacentes (músculos, aponeurosis 
y/o piel) típica de la colección que busca drenaje 
espontáneo. c. Algunos segmentos de intestino 
pueden evidenciar anormalidades o inclusive una 
neumatosis intestinal. d. En algunas oportunida-
des en el sitio de la perforación se observa la 
extravasación del contraste. e. Múltiples masas 
adenopáticas mesentéricas próximas al sitio de 
la perforación. f. Neumoperitoneo.

Obstrucción intestinal

La causa principal de obstrucción intestinal (in-
testino delgado) en la población general son las 
adherencias postquirúrgicas. Sin embargo, en los 
enfermos inmunocomprometidos hay que agregar 
(sin descartar dicha causa) las masas tumorales 
primarias propias del tubo digestivo y la carcino-
matosis.

Además, en los enfermos HIV tanto el linfoma 
como el sarcoma de  Kaposi  envuelven y obstru-
yen el intestino delgado y más aún, pueden ser 
causa de intusucepción.

El sarcoma de Kaposi es una manifestación 
primaria del HIV. Es excepcional que se presente 
en el tracto gastrointestinal sin las manifestaciones 
cutáneas clásicas las cuales hacen sospechar el 
diagnóstico etiopatogénico.

La infiltración intramural en pacientes con 
HIV, pueden observarse en casi el 40% de los 
pacientes con enfermedad de Kaposi. Si bien son 
por lo general asintomáticas, en algunas oportu-
nidades ocasionan hemorragias digestivas y  en 
otros obstrucción intestinal por intusucepción. 
La tomografía computarizada de alta resolución 
es capaz de observar dicha infiltración focal y/o 
difusa como las adenomegalias propias de la 
enfermedad.

Los linfomas relacionados con el tubo digesti-
vo en la enfermedad HIV, son de mal pronóstico y 
en general muy agresivos. Afectan múltiples sitios 
del abdomen (desde órganos sólidos a intestino 
delgado y grueso) y tienden a producir cuadros 
suboclusivos por lo cual, la tomografía compu-
tarizada es un excelente método para plantear 
terapéutica.
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En los linfomas no HIV relacionados,  la parti-
cipación gástrica es más frecuente.  A su vez, la 
participación  del linfoma focal tanto del bazo como 
del hígado, suele ser más común en los pacientes 
HIV relacionados.

Patología  hepatobiliopancreática

La incidencia de patología en este sector del or-
ganismo supera significativamente el porcentaje 
proporcional  que se observa en la población 
general. La incidencia tanto de colecistitis cal-
culosa como acalculosa está incrementada en 
todos los grupos etáreos de inmunocomprometi-
dos. Son causantes de estos procesos gérmenes 
comunes y los atípicos (Citomegalovirus –CMV– 
Listeria –Crytosporidium–).

La clínica clásica de dolor en hipocondrio dere-
cho, con defensa y descompresión positiva puede 
estar ausente en el 30% de los casos. Además, la 
fiebre, los vómitos y la ictericia pueden depender 
de otras causas y enmascarar el cuadro.

La ecografía es el primer estudio para evaluar 
el estado de la vía biliar y accesoria. La presencia 
de paredes engrosas con edema y líquido perico-
lecistítico confirma el diagnóstico.

Las pancreatitis agudas (P.A), son poco fre-
cuentes en estos pacientes pero hay que esperar 
alta morbimortalidad. En este orden de ideas, tanto 
la infección con citomegalovirus, la utilización de 
corticoides y azatioprima y las hipercalcemias han 
sido descriptas como factores predisponentes de 
una pancreatitis aguda no biliar.

Son poco claros los síntomas que presentan 
los pacientes inmunocomprometidos portadores de 
pancreatitis aguda. En general, el dolor en cinturón 
o irradiado a dorso puede estar presente aunque 
carecen de fiebre y las nauseas y los vómitos son 
interpretados en forma muy errónea.

El primer estudio ante la sospecha de PA. 
es la ecografía y en segundo lugar la tomogra-
fía computarizada. La primera dará una imagen 
sobre el estado de la vía biliar principal y acce-
soria, determinará la presencia de líquido libre y 
podrá en algunos casos evidenciar la glándula 
pancreática.

 La tomografía computarizada se reserva ante 
dificultad de interpretación del cuadro a pesar de 
la ecografía o si se piensa en una colección o 
complicación retroperitoneal.

Síndrome de fosa ilíaca derecha

La apendicitis aguda es la causa más frecuente 
de abdomen agudo quirúrgico en la población 
general. No se ha establecido la frecuencia en 
la población de pacientes inmunocomprometidos. 
Sin embargo, hay que pensar que posiblemente 
existiera por lo menos la misma incidencia.

El clásico cuadro de dolor epigástrico que migra 
a la fosa ilíaca derecha acompañado de defensa y 
descompresión en la zona con fiebre, nauseas y vó-
mitos puede simular diferentes patologías. Se calcula 
que hasta un 35% de pacientes con vasculitis pri-
marias y compromiso del tracto intestinal presentan 
cuadros de abdomen agudo en algún momento de 
su evolución. La forma de presentación más común 
de un abdomen agudo en ellas es la apendicitis 
aguda o las colecistitis agudas (Pagnoux).

 Los diagnósticos diferenciales a establecer son 
comunes a la población general. Sin embargo, hay 
que agregar por frecuencia la tiflitis, la tuberculosis 
intestinal, la colitis por citomegalovirus (CMV) y la 
colitis pseudomembranosa.

La tiflitis es una enterocolitis neutropénica que 
se expresa con fiebre y dolor abdominal  a predo-
minio de fosa ilíaca derecha aunque a veces es 
en flanco derecho o  región hipogástrica. Fue des-
cripta inicialmente en niños con leucemia aguda 
presentándose en la inducción de la quimioterapia. 
Varios años después, fue descripta en adultos que 
padecían de la misma afección o que presentaban 
mieloma, HIV, aplasia medular o inclusive que 
estaban con inmunosupresores por tumores o en 
plan de trasplante1.

Los síntomas suelen comenzar entre diez o 
quince días posteriores al inicio de la quimiotera-
pia. Su expresión clínica corresponde a fiebre alta, 
nauseas, vómitos y dolor en fosa ilíaca derecha 
con irritación peritoneal.

Dado que muchos de estos pacientes son jó-
venes y han recibido antibioticoterapia reciente-
mente, el diagnóstico diferencial que se plantea 
es con la apendicitis aguda. Por lo tanto, todo 
paciente joven portador de leucemia o linfoma, 
con diagnóstico de síndrome de fosa ilíaca dere-
cha  que no está neutropénico hay que sospechar 
una apendicitis aguda y evaluar rápidamente la 
posibilidad quirúrgica.

Ante la sospecha de enterocolitis neutropénica 
se debe de realizar sigmoideoscopía y obtención 
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de muestras en materia fecal para antígenos de 
Clostridium difficile  y cultivos para descartar colitis 
pseudomembranosa.

Se considera actualmente que su frecuencia es 
del 5% de los pacientes adultos que reciben trata-
miento por enfermedades malignas hematológicas 
o quimioterapia por tumores sólidos1.

Si bien es el colon derecho el afectado en el 75% 
de los casos y el ciego exclusivamente en un 30% 
de los mismos, el cuadro puede involucrar además, 
intestino delgado complicando el diagnóstico.

La mayoría de las series reportan una mortali-
dad entre el 50 y el 100% de los casos en general, 
por perforación intestinal y sépsis subsecuente.

La tomografía de alta resolución con contraste 
oral y endovenoso y cortes para evaluar el intes-
tino son el primer estudio a solicitar. El hallazgo 
más significativo en la tiflitis es el engrosamiento 
parietal del intestino. El mismo, es generalmente 
menor que el observado en la colitis pseudo-
membranosa. Es más excepcional en la tiflitis la 
aparición de nódulos en la pared intestinal.

Algunos autores sostienen que el grosor parietal 
tiene correlación con la sobrevida. En efecto, en 
un estudio el 60% de los pacientes con un grosor 
de pared intestinal superior a 10 mm  murieron en 
comparación al 4.2% de las lesiones menores4-9.

En el Cuadro 17 se detallan los hallazgos en 
tomografía computarizada.

El 21% de los pacientes con tiflitis presentan 
neumatosis intestinal la cual es casi específica, 
pues no se observa ni en la colitis pseudomembra-
nosa ni tampoco en las enfermedades de injerto 
frente a huésped1-9.

Tuberculosis gastrointestinal: La tuberculosis 
en general está aumentando en los paises subde-
sarrollados tanto por el incremento del HIV como 
por la persistencia de condiciones socioeconó-
micas pauperrimas. Las formas de presentación 
son generalmente reactivaciones y el elemento 
destacado es la resistencia a la antibioticoterapia 
clásica.

El 75% de los pacientes con tuberculosis gas-
trointestinal tienen evidencia de tuberculosis pul-
monar actual o pasada. La prueba cutánea con 
tuberculina (PPD) es positiva en más de la mitad 
de los pacientes levemente inmunocomprometidos 
pero suele ser negativa en pacientes anérgicos 
con inmunocompromiso severo. Por lo tanto, una 
prueba cutánea positiva es útil pero una negativa 
no excluye el diagnóstico.

En las presentaciones abdominales aparece 
en el 90% de los casos en el área ileocecal (por 
deglución del esputo o ingestión de leche conta-
minada) y su cuadro clínico corresponde a dolor 
en fosa ilíaca derecha, fiebre, diarreas crónicas 
y hasta masas palpables en la zona. Se han 
descripto presentaciones con obstrucción intes-
tinal, hemorragias y más raramente perforación 
intestinal.

Otras formas de presentación corresponden a 
dorsalgias (cuando participan la columna vertebral) 
y/ o dolor en los cuadrantes abdominales (por 
participación de la pleura).

Siempre que se sospeche de esta afección en 
el abdomen hay que evaluar el tórax concomitan-
temente y el sistema inmune.

Si bien el estudio inicial corresponde a la reali-
zación de placas de abdomen de pie y en decúbito 
lateral o acostado, donde tienen expresión el ileo 
regional, la obstrucción intestinal o más raramente 
un neumoperitoneo, el estudio de elección ante 
la sospecha de enfermedad gastrointestinal es la 
tomografía de alta resolución con contraste oral 
y endovenoso.

La  misma puede evidenciar: a. engrosamiento 
de la pared cecal, b. nódulos linfáticos de dife-
rentes densidades topográficas (hipodensas) que 
realzan el contraste, c. lesiones manifiestas en 
hígado y bazo, d. en los cuadros peritoneales 
una ascitis hiperdensa, e. adenopatías asociadas 
a tuberculosis se ubican en el mesenterio y en la 
región peripancreática, f. todas las lesiones con 
necrosis caseosa se presentan al contraste como 
formas hipodensas.

CUADRO 17
Hallazgos tomográficos en las tiflitis*

	 Frecuencia
	 %

-	 Engrosamiento de la pared	 100
	 intestinal (> 4 mm)
-	 Líquido pericólico	 51
-	 Ascitis	 43
-	 Dilatación de asas intestinales	 38 
-	 Realce de la mucosa intestinal	 28
-	 Neumatosis intestina	 21
-	 Nódulos en la pared intestinal	 2

*Tomado de Spencer S., Power N., Reznek R. Multidetector 
computed tomography of the acute abdomen in the inmuno-
compromised host: a picture review. Curr.Probl. Diagn. Radiol. 
2009: 38: 145-155.
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La laparotomía o la laparoscopia diagnóstica 
obliga a un diagnóstico diferencial con la carcino-
matosis peritoneal.

Colitis por citomegalovirus: es frecuente tanto 
en pacientes con trasplantes, como en inmunosu-
primidos por quimioterápicos y también en enfer-
mos portadores de HIV2-8.

Más del 70% de la población adulta está in-
fectada por el virus, pero la enfermedad ocurre 
solo en inmunocomprometidos. Por lo tanto, es 
necesario diferenciar la enfermedad de la infec-
ción por citomegalovirus (CMV). La infección es 
muy común y asintomática, se diagnostica por un 
aumento de cuatro veces del título de anticuerpos 
séricos anti CMV o eliminación viral. En cambio, 
la enfermedad viral implica la invasión tisular y la 
enfermedad consecuente.

El diagnóstico definitivo requiere demostración 
de inclusiones virales en piezas de biopsias  o 
cultivos positivos en muestras de sangre.

Es una infección que puede expresarse en 
cualquier parte del tubo digestivo pero especial-
mente en el colon.

Las formas de presentación clínica son varia-
bles aunque los episodios de diarrea inespecífi-
cas acompañadas de cuadros de hemorragias, 
perforación intestinal y muertes por sepsis fueron 
descriptas en estos pacientes.

La tomografía con contraste de alta resolución, 
muestra engrosamiento de la pared intestinal (en 
especial el ciego aunque puede participar el ye-
yuno) por el edema intenso, con profundas ulce-
raciones de la pared.

Es excepcional la participación de todo el colon 
y en cambio el delgado participa en  un 40% de 
los casos.

La mitad de los casos presenta ascitis y es más 
infrecuente la presencia de linfoadenomegalias 
(16%).

Colitis pseudomembranosa: es una infección 
aguda del colon causada por toxinas a causa de 
la proliferación del clostridium difficile en el órga-
no. Originariamente fue sostenida la idea que era 
producto de la terapia antibiótica intensa. Hoy, 
se la observa en pacientes inmunocomprometi-
dos por leucemias agudas y crónicas, linfomas 
y HIV3-4.

Su expresión clínica corresponde a dolores 
abdominales cólicos, fiebre, profusas diarreas que 
llevan a deshidratación moderada o intensa y en 
algunos casos leucocitosis.

Alrededor del 5% de los casos el cuadro se 
presenta como un abdomen agudo peritoneal y 
sepsis abdominal. La tomografía computarizada 
de alta resolución puede sugerir el diagnóstico y 
evitar una laparotomía innecesaria.

Se ha observado que en algunos casos graves, 
la progresión al megacolon tóxico con perforación 
colónica y hasta necrosis en parches de la pared 
colónica. La mortalidad puede llegar al 4% de los 
casos3.

La tomografía computarizada con contraste oral 
y endovenoso de alta resolución suele demostrar 
engrosamientos de la pared del colon promedio de 
4mm, aunque se han descripto hasta de 32 mm 
de grosor. Este engrosamiento es característico 
pero no específico. Esta variación del grosor de la 
pared intestinal es mayor que en otras colitis tanto 
inflamatorias como en otras formas de colitis. El 
engrosamiento de la pared puede ser circunferen-
cial, excéntrico, regular o irregular hasta a veces 
de aspecto polipóideo. En general, es más común 
que sea irregular y no simétrico y homogéneo como 
ocurre en la enfermedad de Crohn. La mucosa se 
halla realzada con el contraste endovenoso4.

Todo el tejido pericolónico está involucrado. De 
hecho, reflejan el origen mucoso y submucoso de 
la colitis pseudomembranosa.

En términos generales, solo entre el 36 y 47% 
de los casos es una pancolitis. La mayoría de los 
pacientes presentan segmentos delimitados del 
colon participando del cuadro.

La ascitis se presenta en el 40% de los casos.
El signo tomográfico del “doble halo” o “target 

sign” es relativamente común aunque no patogno-
mónico. Expresa el edema submucoso y la con-
gestión o hiperemia mucosa que se realzo con el 
contraste endovenoso administrado. Fue descripto 
en la enfermedad de Crohn, en la colitis isquémi-
ca, en la colitis post radiación e inclusive en la 
hipertensión portal (edema de la pared intestinal). 
Siempre que se presente, debe pensarse más en 
enfermedad inflamatoria que tumoral del intestino.

Otro signo que se describe con el contraste oral 
es el “signo del acordeón” que se halla en el 14% 
de los casos. Aquí, se evidencia el engrosamiento 
de las haustras colónicas por el edema. 

Enfermedad injerto versus huésped

Ocurre cuando se trasplantan células T maduras 
alógenas en un receptor inmunocomprometido 
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que es incapaz de destruirlas  (reacción huésped 
versus injerto o rechazo). En general, a los dos 
meses posteriores al trasplante.

Las células trasplantadas reconocen al hués-
ped como extraño e inician una reacción. Este 
fenómeno se presenta entre un 10 y un 80% de 
los receptores de médulas óseas alógenas de-
pendiendo de la edad del paciente, del grado 
de histocompatibilidad, el número de células T 
trasplantadas con el injerto y el régimen de inmu-
nosupresión instituido. Suele ser más excepcional 
en los trasplantados de órganos macizos (hígado) 
o intestino.

Los principales blancos son el sistema inmune, 
la piel, el hígado y el intestino.

La mayor importancia de la identificación de 
esta enfermedad consiste en el hecho que ante la 
presencia de dolor abdominal excepcionalmente re-
quiera de cirugía, a  excepción de una perforación.

Se suele describir dos tipos de enfermedad 
injerto huésped:
a.	 Aguda: que aparece dos meses después del 

trasplante. Cursan con erupción maculopapu-
losa pruriginosa en la palmas, las plantas de 
los pies y las orejas con progresión hacia una 
eritrodermia. Los síntomas gastrointestinales y 
hepáticos son más tardíos (excepcionalmente 
preceden a la participación cutánea) y corres-
ponden a una anorexia pertinaz, náuseas, vó-
mitos y distensión abdominal que se expresa 
clínica y radiológica como un íleo paralítico). 

	 Luego de algunos días el paciente se torna 
altamente susceptible a padecer infecciones 
oportunistas.

b.	 Crónica: se presentan a varios meses poste-
riores a un trasplante de médula ósea alógeno 
y puede ser continuación de una fase aguda 
de esta enfermedad y/o presentarse espontá-
neamente. El compromiso intestinal es poco 
frecuente a excepción de la disfagia intensa 
por la boca seca y la mucositis que involucra 
al esófago. En cambio es marcada la colestásis 
hepática y la inmunodeficiencia.

	 Los receptores de trasplante de médula ósea 
autóloga en cambio pueden padecer de una 
enfermedad injerto versus huésped crónica 
pero sinérgica. Esta es más autolimitada y casi 
exclusivamente de piel. De presentarse sínto-
mas abdominales deben buscarse en compli-
caciones de otra afección, de la quimioterapia 
o de infecciones oportunistas(2-8).
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ABDOMEN AGUDO EN EL
PACIENTE ANCIANO

Introducción

La población mundial en general y la argentina 
en particular están envejeciendo. La expectativa 
de vida a fines del siglo XVII era de 35-40 años, 
hacia 1941 era de 61 años y en 1991 era de 72 
años2. Se considera que hacia 2030, el 25% de 
la población de Estados Unidos superará los 65 
años de edad, mientras que existiría 20 millones 
de personas por encima de los 85 años hacia el 
20502.

Si bien es común en la actualidad la utilización 
de las palabras anciano, geronte, tercera edad, 
adulto mayor, sus definiciones son poco claras. 
En efecto, definir una persona como anciana es 
un problema de extrema sensibilidad y poco claro 
desde el punto de vista de la gerontología puesto 
que se envejece permanentemente y además, 
desde el punto de vista biológico con diferentes 
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ritmos evolutivos. La vejez, es mucho más que la 
edad cronológica. Es la suma de cambios fisioló-
gicos y anatómicos lo cual dificulta colocar a una 
persona en este grupo etario2.

Desde el punto de vista teórico se comienza 
a envejecer desde el nacimiento, pero desde el 
punto de vista práctico, el comienzo del enveje-
cimiento coincide con el climaterio y por lo tanto, 
se suele decir que comienza alrededor de los 45 
años en la mujer y 50 años en el hombre (etapa 
presenil). Alrededor de los 60 años se ingresa a la 
etapa de senilidad intermedia, la cual es utilizada 
por mucho autores como el inicio de la tercera 
edad.

Este tipo de definiciones no son aceptadas por 
la totalidad  de los investigadores. Miler11 sostiene 
que la edad avanzada comienza a los 65 años y 
clasifica como personas mayores aquellas que se 
hallan entre los 75 y 84 años y como ancianos los 
que superan los 85 años pues la expectativa de 
vida es de cinco años en los hombres y seis en 
las mujeres a esta edad.

La importancia creciente de este grupo pobla-
cional, que se observa desde hace más de veinte 
años en los países industrializados, es el hecho 
de su aumento en los países en desarrollo, con el 
consiguiente impacto en los sistemas de salud y 
en los de la seguridad social, al ser un grupo muy 
demandante de atención médica especializada y 
con gastos elevados.  

Se denomina envejecimiento a la disminución 
progresiva de la función celular con una perdida 
del funcionamiento de los diferentes órganos y 
caída de la respuesta a cualquier injuria11.

Las manifestaciones clínicas de cualquier en-
fermedad en este grupo etario son iguales a las 
presentadas en los pacientes adultos de todas las 
edades, pero existen diferencias de apreciación 
significativas tanto en el cuadro clínico inicial, la 
extensión de la gravedad, como en la duración 
del padecimiento. En general, los síntomas que 
presentan los adultos mayores suelen ser más 
insidiosos, inespecíficos y atípicos que en los 
adultos jóvenes.

Es conocido el hecho de existir una declinación 
progresiva de la fisiología del adulto mayor, de tal 
manera que la reserva fisiológica que usualmente 
es adecuada para una cirugía electiva no compli-
cada puede ser insuficiente cuando se trata de una 
cirugía de urgencia. Sin embargo, debe buscarse 
resolver su problema quirúrgico antes que se al-

tere definitivamente su equilibrio homeostático y 
por lo tanto que el paciente se torne irrecuperable.

Se denominan síndromes geriátricos al conjun-
to de signos y síntomas que expresan problemas 
de salud que ocurren cuando la acumulación de 
deterioros de múltiples sistemas no genera la 
respuesta fisiológica adecuada al enfrentarse el 
anciano a una determinada noxa7. Un ejemplo, es 
la descompensación “en cascada” que se observa 
ante una caída cuando el paciente mayor cursa 
un síndrome gripal con fiebre. En realidad, es una 
“cascada de situaciones contenidas” hasta esa 
fecha (la lentitud de su marcha, es por  la pérdida 
de la masa muscular por la osteoartrosis de las 
grandes articulaciones de los miembros inferiores  
y/o por síndrome vestibular o cerebeloso) que 
facilitan la caída y aparenta que poco tienen que 
ver con el síndrome gripal7. 

Muchos autores sostienen que el adulto ma-
yor es un inmunodeprimido leve “per se”, de no 
presentar enfermedades autoinmunitarias y/o on-
cológicas o diabetes o insuficiencias parenquima-
tosas previas. De ahí, la necesidad de un buen 
interrogatorio previo a la toma de decisiones, con 
las dificultades que puedan presentarse por la 
demencia senil o la afasia. Muchas dudas que 
se plantean en el adulto mayor dependen de la 
gran cantidad de patologías asociadas como la 
amplia variedad de medicamentos que consume. 
Este grupo etario, presenta una baja sensibilidad 
al dolor y una respuesta febril muy discreta, ade-
más de una tendencia a despreciar la consulta 
profesional temprana bajo el concepto de la poca 
trascendencia que le dan a sus síntomas. Además, 
en ellos es común observar, el frecuente uso de 
los antiinflamatorios por variadas causas y que 
ocultan la patología.

Con el correr del tiempo, las funciones vitales 
disminuyen ostensiblemente y el cirujano como 
el anestesista de urgencias deben estar familiari-
zados con dichos cambios14. En realidad, lo que 
ocurre es una disminución de la reserva funcional, 
que lleva a una dificultad para mantener adecuada 
perfusión de los órganos vitales en momento de 
máximo estrés. En el Cuadro 18 se expone un 
resumen de los mismos.

Alrededor del 40% de los adultos mayores de 
65 años que consultan a las Unidades de Emer-
gencia de los hospitales deben ser internados. 
De ese grupo un 60% tiene alguna indicación 
quirúrgica11.
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El abdomen agudo quirúrgico que se presenta 
en un paciente adulto mayor, representa el 4 al 
5% del total de cirugías de urgencias realizadas 
en un Servicio de Emergencias1, 2. Sin embargo, 
su mortalidad luego de los 85 años puede llegar al 
70% de los casos5. Por el mismo tipo de cirugía, 
este grupo etario permanecerá internado entre 
un 20-30% más de días que los adultos jóvenes 
y demandarán el doble de gastos diarios en me-
dicación.

Predomina en el hombre en una proporción 3:1 
y la edad promedio son los 75 años3. En el cuadro  
19 se detallan las frecuencias de las diferentes 
patologías.

No existe en otro grupo etario, tanta demora 
diagnóstica y terapéutica como en el adulto mayor. 
Gran parte de su morbimortalidad es consecuencia 
de este hecho. Esto es debido: a. gran cantidad de 
patología médica que simulan un cuadro quirúrgi-

CUADRO 19
Causas frecuentes de abdomen agudo quirúrgico en 

el adulto mayor *
Sobre 337 casos - Enero de 1992 - Diciembre 1996

	 %

Obstrucción intestinal	 43
Apendicitis aguda	 18.9
Colecistitis aguda	 12.9
Perforación de viscera hueca	 7.6
Trauma abdominal	 3.8
Trombosis mesentérica	 1
Pancreatitis aguda	 1
Carcinomatosis	 1
Peritonitis primaria	 1
Aneurisma aórtico roto	 1

*Tomado de Arrus Soldi J: Abdomen Agudo Quirúrgico en el 
adulto mayor. Rev. Fac. Medicina Universidad Nacional Mayor 
de San Marcos: 1996 57; (2) 1-20.
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En este grupo etario, más que en cualquier 
otro, la morbimortalidad está relacionada con tiem-
po que transcurre entre el comienzo de los sínto-
mas y la resolución quirúrgica definitiva.

En el Cuadro 20 se analiza un algoritmo de 
toma de decisiones en pacientes ancianos con 
abdomen agudo:

Algunas consideraciones según la patología 
más frecuentes

Obstrucción intestinal

Representa la causa más frecuente de abdomen 
agudo en el paciente adulto mayor. Según Cham-
ma5 las bridas o adherencias representaron para 
ellos el 42.4% de los casos, las hernias el 25% 
y el cáncer del sigmoides el 14.1%. Barboza y 
col2 sostienen en su serie que 2/3 partes de los 
pacientes operados corresponden a la obstrucción 
intestinal falleciendo el 50% de ellos (mayores 
de 70 años). La mitad de las obstrucciones son 
por bridas y un 20% por hernias y otro 20% por 
cáncer del colon. 

Por lo tanto, a un cirujano que consultan con 
un abdomen agudo obstructivo en un enfermo 
mayor de 65 años con cirugías previas, debe 
pensar inicialmente por frecuencia  que la causas 
son adherencias.   

El manejo quirúrgico de los adultos mayores 
con obstrucción intestinal debe ser restringido al 
procedimiento esencial, el cuales  es el de reme-
diar la obstrucción dejando para cuando las con-
diciones lo permitan otros procedimientos como 
ser una anastomosis laboriosa (cirugía de control 
de daños).

Si bien la forma de presentación clásica 
es el dolor cólico con distensión abdominal, 
nauseas y vómitos, es posible sobre todo en 
bridas altas e inclusive hernias pequeñas con 
“pellizcaminetos” parciales, que el cuadro sea 
oligosintomático.

El examen físico es valioso en este sentido, 
pues por las incisiones que se presentan, el tipo 
de distensión (central o perisférica) o la presencia 
de bultos en las regiones inguinoescrotales se 
pueden sospechar los diagnósticos.

Suele ser la forma de presentación del abdo-
men agudo quirúrgico en este grupo etario con 
mayor mortalidad (entre el 24 y 33% de las series) 
y mas larga hospitalización (11.8 días).

co, b. tardanza en la consulta por desmerecimiento 
del cuadro, c. dificultades del interrogatorio d. in-
gestión de múltiples medicamentos que complican 
el diagnóstico, e. cirugías previas muchas veces 
de causas desconocidas.

Las enfermedades cardiovasculares son las 
condiciones comórbidas más frecuentes e impor-
tantes de este grupo etario. Además, representan 
las complicaciones perioperatorias más comunes 
por lo cual debe evaluarse la capacidad funcional 
previa al acto quirúrgico9-14.

El estado funcional respiratorio del paciente 
también debe ser analizado. Una simple radiogra-
fía de tórax no evidencia una posible insuficien-
cia respiratoria postoperatoria. Es fundamental 
realizar un estudio funcional con evaluación del 
neumonólogo de ser posible.

No menos importante es el análisis del esta-
do cognitivo del paciente que va a ser operado. 
En general, su evaluación preoperatoria no es 
completa. Debe buscarse previamente un estado 
agudo confusional  que se asocia con un aumento 
de la mortalidad, mayor morbilidad y estancia hos-
pitalaria prolongada pues es causa de demanda 
judicial, siendo en muchos casos una condición 
previa. En cambio el delirio, es usualmente multi-
factorial pudiendo ser preexistente (en general la 
familia lo comenta) o postanestésico14.

El estado nutricional debe ser también consi-
derado. En este orden de ideas, se considera que 
el 33% de los ancianos presentan desnutrición. La 
misma está relacionada a factores económicos, 
mentales y comorbilidades como la imposibilidad 
del movimiento. Se ha constatado en los ancianos 
qué niveles bajos de albúmina sérica es un índice 
de hospitalización prolongada.

Recuerde: el anciano presenta escasa res-
puesta al dolor y a la fiebre. En general, expresan 
la gravedad de un cuadro abdominal agudo con 
taquicardia y oliguria.

A todos los ancianos con abdomen agudo ya 
sea médico o quirúrgico debe de realizarse una 
placa de tórax de frente y un abdomen de pie y 
acostado y/o eventualmente de decúbito lateral. 
Todos deben tener un electrocardiograma y una 
evaluación cardiológica previa. 

Cuando se sospecha de un cuadro biliar o 
eventualmente ginecológico el primer estudio es la 
ecografía. En los abdómenes agudos postopera-
torios y en los retroperitoneales la TAC multicorte 
con contraste brinda mejor especificidad.
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CUADRO 20
Algoritmo para evaluar  un abdomen agudo en ancianos
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El vólvulo de intestino se  presenta en un 80% 
de los casos en el sigmoides y evoluciona gradual-
mente con el transcurso de los días. La devolvu-
lación de dicha asa intestinal puede inicialmente 
realizarse por vía endoscópica instrumental (rec-
tosigmoidoscopía).

Los pacientes, que se hallan en geriátricos, no 
se movilizan o reciben altas dosis de medicamen-
tos psiquiatricos y/o neurológicos, pueden padecer 
de fecalomas. El tamaño de estos es variable, 
pueden ocasionar una “pseudodiarrea” y además 
por la distensión que ocasionan desviar el diag-
nóstico etiológico. El tacto rectal hace diagnóstico 
preciso de la afección.

Apendicitis aguda

Se considera que el 7% de la población general 
desarrolla un episodio de apendicitis aguda durante 
algún momento de su vida. De ellos, alrededor del 
10% de los casos aparecen en adultos mayores9.

Las estadísticas manifiestan que luego de las 
obstrucciones intestinales y los cuadros biliares 
agudos, es la forma de presentación más común 
de un abdomen agudo en mayores de 65 años9.

Si bien las manifestaciones clínicas de las 
apendicitis agudas en el adulto mayor son simila-
res al resto de la población, la intensidad de esta 
es menor, expresándose en muchas oportunida-
des en forma engañosa. De hecho, el 50% de las 
muertes por apendicitis agudas ocurren en este 
grupo etario, causadas por la sepsis a consecuen-
cia de un diagnóstico tardío6.

Esta patología también predomina en el sexo 
másculino con el 60% de los casos presentando casi 
la mitad (45%) perforación y peritonitis localizada.

Diferentes autores1, 8, 11 han tratado de explicar 
las causas de una incidencia tan elevada de per-
foraciones y se pueden resumir en:
a.	 Demoras diagnósticas por escasas manifesta-

ciones clínicas.
b.	 Demora del paciente en búsqueda de asisten-

cia médica.
c.	 Mayor incidencia de enfermedades asociadas 

que afectan la inmunidad del paciente (diabe-
tes-corticoideoterapia).

d.	 Gran variedad de formas de presentación clínica.
e.	 Cambios anatómicos y de la vascularización que 

altera la perfusión del apéndice (aterosclerosis).
f.	 La renuencia de muchos cirujanos para operar 

un paciente de alto riesgo.

Todos los autores concuerdan que la forma de 
presentación clásica y casi constante es el dolor. 
Sin embargo, solo el 60% de los casos  lo presen-
tó en fosa ilíaca derecha. Los signos peritoneales 
y la resistencia muscular se hallaron solamente 
en un 60 y 45% de los casos, coincidentes con 
varias series3-5.

En varias series consultadas, el síndrome febril 
se presentó en el 50% de los casos y solo en un 
30% de los pacientes había ruidos hidroaéreos 
anormales1, 6, 10.

En 1986, Puylaert describe el uso de la ecogra-
fía para complementar el diagnóstico de apendi-
citis aguda. Para estos estudios se utilizan trans-
ductores lineales de 7.5 Mhz y la exploración se 
realiza preferentemente en el plano transverso. 
Con una sensibilidad actual que ronda entre un 
80-90% y una especificidad del orden del 95% es 
el segundo método de diagnóstico por imagen soli-
citado en cuadros de dolor en fosa ilíaca derecha. 
La exploración comienza en el flanco derecho a la 
altura del ombligo. Se aplica presión gradual con 
el transductor para comprimir asas intestinales y 
permitir el desplazamiento de gas y líquidos en el 
interior de las mismas.

Es de capital importancia, el reconocimiento 
del colon ascendente (estructura grande llena 
de gas, fluido, hipoecogénico no peristaltica), el 
ileon terminal (que entra en el ciego y tiene gran 
peristalsis) y la medición del diámetro transverso 
del apéndice.

Se suelen describir como signos  ecográficos 
directos para el diagnóstico de apendicitis aguda:
a.	 Imagen tubular aperistáltica.
b.	 Signo de “Tiro al blanco” o “en escarapela”.
c.	 Diametro de entre 6 a 12 mm. 
d.	 No compresible.
e.	 Evidencia de un coprolito (imagen ecogénica 

con sombra posterior).
Recuerde:

a.	 En estudios ecográficos  pediátricos se de-
muestra un apéndice normal en el 50% de las 
apendicitis agudas.

b.	 La presencia de un apendicolito o fluido peria-
pendicular (absceso) tiene mayor sensibilidad 
para el diagnóstico de apendicitis aguda que 
el diámetro apendicular.

c.	 En apéndices perforada el diagnóstico eco-
gráfico se hace más dificultoso puesto que el 
íleo regional y la rigidez de la pared abdominal 
complica el estudio.
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Son signos ecográficos de perforación apen-
dicular:
a.	 Presencia de fluido pericecal lobulado hipoeco-

génico.
b.	 Engrosamiento de la grasa pericecal.
c.	 Edema del mesenterio.
d.	 Íleo regional adinámico.
e.	 Pérdida del límite de la capa submucosa eco-

génica del apéndice.
La tomografía computarizada de alta resolución 

tiene una especificidad diagnóstica del 90%, lo cual 
ante duda diagnóstica se impone su realización 
para evitar demoras en el tratamiento. En efecto, 
se ha informado para la TAC multicorte en cuadros 
apendiculares una sensibilidad del 90 al 100%, una 
especificidad del 91 al 99%, un valor predictivo po-
sitivo del 92 al 98% y un valor predictivo negativo 
del 95 al 100%8-11. Por lo tanto, la realización de 
dicho estudio ante la duda diagnóstica se impone.

El apéndice normal se identifica en la TAC 
como una pequeña estructura tubular  de paredes 
finas (1 a 2 mm) que emerge del borde posterome-
dial del ciego. Si bien la base de implantación en el 
ciego es constante, su borde libre es móvil, lo cual 
determina la posibilidad de diferentes posiciones 
(retrocecal, retroileal, pelviana). Por lo tanto, una 
ventaja de la TAC multicorte especialmente con 
reconstrucción 3D es la posibilidad de fijar con 
más seguridad la incisión laparotómica (este he-
cho es obviado en la exploración laparoscópica).

Un apéndice normal en la TAC multicorte está 
rodeado de grasa de densidad homogénea. En 
pacientes con dolor en fosa ilíaca derecha, la 
visualización por TAC multicorte de un apéndice 
normal sin alteraciones en los planos vecinos des-
carta el diagnóstico de apendicitis aguda. Incluso, 
en estos pacientes la ausencia de visualización 
del apéndice por TAC, hace poco probable el 
diagnóstico de apendicitis aguda.

En la TAC multicorte, un apéndice patológico 
se puede evidenciar:
a.	 Dilatado con más de 6 mm de diámetro.
b.	 No capta el contraste en su interior.
c.	 Su pared está engrosada producto del edema 

(más de 3 mm).
d.	 Se refuerza su pared tras la administración de 

contraste endovenoso.
e.	 Puede estar lleno de detritus.
f.	 El aire es un hallazgo común tanto en el apén-

dice normal como en el inflamado. No necesa-
riamente indica permeabilidad.

g.	 Entre el 25 y el 40% de los casos se puede 
evidenciar el apendicolito.

h.	 Son signos secundarios de apendicitis aguda el 
“signo de la cabeza de flecha”. El mismo apare-
ce luego de administrar contraste oral o rectal 
como una colección de contraste con forma de 
punta de flecha localizada en la parte superior 
del ciego cerca del orificio del apéndice.

i.	 El engrosamiento inflamatorio de la grasa peria-
pendicular es altamente sospechoso de apen-
dicitis aguda. En efecto, los tractos densos 
de la grasa pericecal evidenciadas en la TAC 
multicorte tienen una sensibilidad del 100% y 
una especificidad del 80%.
Existen cinco hallazgos tomográficos específi-

cos que evidencian perforación apendicular:
a.	 Una zona con ausencia de refuerzo de la pared 

apendicular.
b.	 Un absceso.
c.	 Un flemón.
d.	 Aire extraluminal.
e.	 Un apendicolito extraluminal.

De todos ellos, la zona con ausencia de refuezo 
de la pared apendicular posee la mejor exactitud 
diagnóstica para perforación (96%) mientras que 
los otros cuatro tienen baja sensibilidad.

En 1986 se describió el “score de Alvarado” 
para el diagnóstico de apendicitis aguda en este 
grupo etario. El mismo está basado en síntomas, 
signos físicos y parámetros de laboratorio. Es un 
“score” revalidado en varios estudios. En 2005, 
Lintula y col9. crean un “score” para diagnóstico 
de apendicitis aguda en población pediátrica ba-
sados exclusivamente en antecedentes y examen 
físico. Por analogía, hay estudios que lo utilizan 
para diagnóstico temprano de apendicitis aguda.

En el Cuadro 21 se resume ambos “scores”.
Ambos Scores: demostraron capacidad para 

distinguir entre dolor abdominal de cualquier ori-
gen y el de la apendicitis aguda. Sin embargo, 
el score de Alvarado parece ser más predictor 
comparado con el de Lintula9. Ambos tienen alta 
sensibilidad y especificidad para el diagnóstico de 
apendicitis aguda en este grupo etario

El promedio de tiempo de hospitalización para 
las apendicitis agudas es de 15 días.

Hoy, la vía de abordaje más utilizada es la 
laparoscopica para la resolución de la apendicitis 
aguda. Sin embargo, de existir dudas, múltiples 
cirugías previas (abdomen hostil) o dificultades de 
implementación del procedimiento, la exploración 
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quirúrgica no debe demorarse tras la reanimación 
inicial.

Colecistitis aguda

La prevalencia de la colelitiasis aumenta con la 
edad y sus complicaciones son más comunes en 
adultos mayores en especial la colangitis ascen-
dente, el empiema vesicular, la perforación y la 
pancreatitis aguda.

La incidencia de cálculos biliares en mayores 
de 60 años se calcula en el orden del 25% y en 
mayores de 80 años alrededor del 35%. Por lo 
tanto, el porcentaje de colecistitis aguda es alto.

La mayoría de las series publicadas, sostienen 
que una colecistectomía electiva suele ser bien 
tolerada con bajo riesgo de muerte a menos que 
se evidencie una contraindicación específica.

En la mayoría de los casos, los enfermos con-
sultan con más de tres días de evolución promedio 
y debido a esto, las formas de presentación son la 
gangrena vesicular, la perforación y el piocolecisto.

Clínicamente se expresan con dolor en epi-
gastrio e hipocondrio derecho en casi un 90% de 
los casos. No es infrecuente el acompañamiento 
de náuseas, vómitos y fiebre. La palpación de un 
plastrón vesicular se halla presente en la mitad de 
los casos. La aparición de la tríada de Charcot (fie-
bre y escalofríos, ictericia y dolor en hipocondrio 
derecho) suele ser sinónimo de colangitis, pero  
se halla presente  en forma completa solamente 
en el 80% de los casos3.

La ecografía de vías biliares y páncreas suele 
demostrar los índices característicos de la afección 
enumerada anteriormente.

La mayoría de las series demuestran la nece-
sidad de un tratamiento temprano. Si el enfermo 
tolera el procedimiento quirúrgico es necesario la 
realización de una colecistectomía por vía lapa-
roscopica con exploración de la vía biliar. Si su 
estado es grave, el drenaje percutáneo es una 
salida con excelentes resultados. De existir una 
colangitis aguda, tras la reanimación inicial, la co-
langiopancreatografía retrógrada endoscópica con 
papilotomía y limpieza de la vía biliar y eventual 
drenaje, brinda excelentes resultados.

La tasa de mortalidad varía desde el 25 al 45% 
según las series que se evalúen3.

Trauma en los ancianos

El deterioro fisiológico y las enfermedades cróni-
cas que afectan a los ancianos son responsables 
del aumento de la morbimortalidad relacionada al 
trauma en los adultos mayores.

En efecto, la edad es un factor “per se” que 
aumenta la mortalidad en los pacientes traumati-
zados, no solo porque disminuye la reserva fisio-
lógica sino además, por la existencia de otras co-
morbilidades, en especial las cardiovasculares7-10.

La principal causa de muerte traumática en 
pacientes entre los 65 y 75 años son: a. las caí-
das, b. los traumas relacionados al tránsito, c. los 
relacionados a incendios. El 40% de todas las 

CUADRO 21

	 Score  de alvarado	 Score de lintula
	 Parámetro	 Score	 Parámetro	 Score

Dolor abdominal	 1	 Dolor abdominal intenso	 2
Anorexia	 1	 Género masculino	 2
Náuseas y vómitos	 1	 Náuseas y vómitos	 2
Defensa muscular en		  Dolor en cuadrante derecho inf.	 4
  cuadrante inferior	 2	 Relocalización del dolor	 4
Derecho		  Defensa muscular	 4
Temperatura > 37.3 °C	 1	 Temperatura mayor a 37.5 °C	 3
Glob. blancos >10.000	 1	 Descompresión	 7
Descompresión en
  cuadrante inferior	 1
Derecho
Curva hacia la izq.
  de los polimorfonuclear.	 1
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lesiones fatales ocurren en el hogar, el cual es el 
lugar de estadía diurna más común en los ancia-
nos, luego seguido por la calle con casi un 25% 
de los casos. Hoy se acepta que un tercio de las 
personas mayores de 65 años se caen al menos 
una vez al año. Estos valores se duplicarían luego 
de los 85 años7.

La mayor proporción de caídas ocurren en 
escaleras que además es la responsable del fa-
llecimiento del 60% de los casos de este tipo de 
traumas. En segundo lugar, corresponde a caídas 
desde la cama o el inodoro y representa un 20% 
de la mortalidad7.

Casi tres cuartos de las caídas en las perso-
nas mayores de 65 años resultan de daño en los 
brazos, piernas u hombros. Los ancianos sufren 
dos o más injurias a la vez en una misma caída 
(25% contra 16% de la población menor de 40 
años).

Son factores de riesgos de caídas en los an-
cianos: a. la pérdida de la agudeza visual, auditiva 
y del órgano del equilibrio. b. pérdida de memoria 
y/o demencia c. alteraciones neuromusculares 
d. hipotensión postural, e. comorbilidades agudas 
o crónicas (ACV-EPOC), f. polimedicación.

Los ancianos involucrados en accidentes de 
tránsito son relativamente menos que otros gru-
pos etarios. En primer lugar pues están menos 
en la calle por problemas en la ambulación, en 
segundo lugar están alertados de sus dificulta-
des en la marcha y muchas veces van acompa-
ñados. Hoy se sostiene que solo el 10% de los 
accidentes de transito involucran a un mayor 
de 65 años.

Todos los pacientes adultos mayores que han 
sufrido un trauma severo deben ser evaluados 
según las nomativas  ATLS®, recordando que este 
grupo etario, tiene disminuidos los reflejos de la 
vía aérea, presentan prótesis dentales móviles y 
además, tendencia a una respuesta ventilatoria 
insuficiente con la aparición temprana de hipoxia 
e hipercapnia. El análisis y la corrección de los 
gases en sangre y el ph debe ser por lo tanto 
temprana.

Es necesario recordar que la vía aérea del 
adulto anciano es de difícil manejo inicial. Las 
causas de la misma son: a. escasa apertura bu-
cal, b.escasa movilidad cervical, c. alteración de 
piezas dentarias, d. los agentes inductores de la 
anestesia (barbitúricos y benzodiazepinas) son 
hipotensores  y sus dosis se deben reducir.

El control de la tensión arterial es de impor-
tancia capital, puesto que la rigidez de la pared 
vascular que favorece la hipertensión arterial, 
amortigua la ya disminuida respuesta barorrecep-
tora y puede exagerar los cambios en la presión 
sanguínea en respuesta a pequeños cambios en 
la resistencia. Esto es de significación cuando se 
aborda a un paciente deshidratado, incapaz de 
mantener la presión arterial y la perfusión en un 
estado de hipovolemia.

 La reanimación inicial en un paciente adulto 
mayor traumatizado grave es un desafío importan-
te y complejo no apto para cualquier intensivista. 
Partiendo de una mortalidad muy elevada, por 
encima de los 65 años, debe buscar la monitori-
zación de los parámetros vitales en forma segura 
realizando cambios constantes y rápidos para 
lograr controlar la acidemia y la hipoperfusión.

Un algoritmo de manejo inicial del paciente 
anciano traumatizado se expresa en el cuadro 22.

Las tácticas diagnósticas y de tratamiento del 
enfermo adulto mayor con traumatismo grave se 
describen en el siguiente capítulo y no varían de 
las utilizadas en otras etapas de la vida.

Isquemia Mesentérica aguda

Suele ser una causa poco común de abdomen 
agudo. En Estados Unidos representa menos del 
1% de las admisiones por dolor abdominal.

 La gran mayoría de pacientes superan los 65 
años y tienen enfermedad arterioesclerótica en el 
tronco celíaco y en las arterias mesentérica supe-
rior e inferior. Por lo general, está involucrada la 
arteria mesentérica superior.

Son cuatro las causas de isquemia mesentérica 
aguda:
a.	 Embolismo arterial.
b.	 Trombosis arterial.
c.	 Isquemia por bajo flujo.
d.	 Trombosis venosa mesentérica.

En el Cuadro 23 se resumen las causas de 
isquemia mesentérica:

En forma clásica, los pacientes con isquemia 
mesentérica presentan dolor abdominal severo 
proporcional a la longitud intestinal involucrada. 
Casi la mitad de ellos presentan nauseas, vómitos  
y/o episodios de pseudodiarrea que asemejan a 
una enteritis.

La aparición de distensión abdominal, shock o 
signos peritoneales son más tardíos y expresan 
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CUADRO 22
 Manejo inicial del paciente adulto mayor traumatizado grave

CUADRO 23
Causas de isquemia mesentérica aguda

	 Etiología	 Frecuencia	 Comentarios

Embolia arteria mesent. superior	 50%	 Por lo general el émbolo es de origen cardíaco (lesión 		
		  valvular-ventriculo Izquierdo.
		  Son factores de riesgo a. la fibrilación Auricular, el iam 	
		  Las vegetaciones en las válvulas cardíacas.
		  Siempre se sospechan en pacientes añosos, con patología 	
		  cardíaca.
Trombosis de la arteria	 15-25%	 Complicación de enfermedad crónica arterioesclerótica.
  mesentérica superior		  No se asocia a defectos de coagulación.
		  Suele existir antecedentes de dolor crónico postpandrial con 	
		  pérdida de peso.
		  Es comun (aunque tardío) la existencia de sangre oculta en 	
		  materia fecal, hematemesis y alteraciones hidroelectrolíticas
Isquemia no oclusiva oclusiva	 20%	 Corresponde a las isquemias por bajo flujo se observa en el 	
		  shock cardiogénico, sepsis, hipovolemia o por la administración 	
		  de fármacos vasoconstrictores.
Trombosis venosa mesentérica	 5%	 Se observa en la hipertensión portal, en traumas severos 	
		  abdominales, en sepsis abdominal y en estados de hipercoa	
		  gulables.
		  Se sospecha en enfermos con coagulopatías y dolores abdominales.

	 SISTEMÁTICA ATLS

	 SIN SIGNOS DE HIPOPERFUSIÓN	 SHOCK
	 LACTATO <2	 ISS<9	 ISS>9
		   ENFERMEDAD CONCOMITANTE ASOCIADA

	 MONITOREO  ESTANDAR	  CATETER EN ARTERIA PULMONAR
	 ASA	  LÍNEA ARTERIAL- CÁLCULO DE VARIANTES 
		  DE TRANSPORTE DE O2

	 PRESIÓN EN CUÑA <15-18 MMHG	 PRESIÓN EN CUÑA >15-18 MMHG

	 CARGA DE VOLUMEN	 SOPORTE INOTRÓPICO PARA MANTENER
		  SVo2  > 70% Y LACTATO <2

Tomado de Santora T, Schinco M, et all. Management trauma in the elderly patient. Surg.Clin.N.Amer. 1994 74: 163-185.
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téricas. Es común la asociación a várices /o 
circulación colateral. 
Cuando la insuficiencia mesentérica es crónica 

la angiografía suele demostrar:
a.	 Lesiones ateromatosas en los “ostiums” ar-

teriales que los estenosan o los ocluyen en 
por lo menos dos de los tres grandes árboles 
arteriales abdominales.

b.	 Suelen acompañase de ateromas en la pared 
de la aorta abdominal (signo inequívoco de una 
enfermedad vascular diseminada).
La angiografía puede en algunas oportunidades 

realizar tratamiento específico, sobretodo en las 
isquemias mesentérica crónicas y en mucho menor 
medida en las agudas. El tratamiento consiste en 
acceder selectivamente por cateterismo hasta el sitio 
de la arteria afectada y utilizar técnicas de reper-
meabilización endovascular con el fin de recuperar 
la luz arterial  el flujo vascular. Las técnicas más 
usadas son: a. la angioplastia con o sin colocación 
de stent, b. la trombectomía, c. la infusión de agen-
tes farmacológicos (trombolíticos -vasodilatadores).

El paciente con alta sospecha de infarto me-
sentérico  debe abordarse quirúrgicamente.

El cirujano deberá realizar una incisión media-
na infraumbilical con eventual ampliación.

Deberá evaluar el estado del intestino pensan-
do si la magnitud de la resección es compatible 
con la vida. Abocará cabos y evitará anastomosis.

De involucrar la totalidad del intestino delgado 
y no existir posibilidad de revascularización, el 
cierre de la pared es oportuno.

   
Aneurisma de la aorta abdominal

Son comúnmente infra-renales y se extienden hasta 
los vasos ilíacos. Un 25% de los casos los involu-
cra. Es una patología que puede diagnosticarse en 
un examen de rutina o bien cuando se complica.

Son pacientes de alto riesgo de padecerlos 
son:
a.	 Los mayores de 65 años hipertensos.
b.	 Los grandes fumadores (factor de riesgo in-

dependiente). El 93% de los pacientes con 
aneurisma abdominal fueron o son fumadores. 

	 Actualmente se recomienda un “screening” de 
aneurisma aórtico en pacientes mayores de 65 
años fumadores y/o diabéticos10.

c.	 Enfermedad vascular periférica.
d.	 Antecedentes familiares de padecer aneurisma 

de aorta.

la infartación y la perforación intestinal. Alrededor 
del 25% de los pacientes tienen sangre oculta en 
materia fecal.

Ante la infartación del intestino es común la 
acidosis metabólica, la elevación del lactato sérico 
y de los niveles de amilasa en sangre.

Las radiografías directas de abdomen demues-
tran un íleo que será adinámico con distensión y 
niveles líquidos proporcional a la longitud de asas 
involucradas.

La TAC multicorte, suele evidenciar la partici-
pación intestinal con cortes que revelan edema 
y hemorragia y eventualmente gas en la pared 
del intestino. En algunas oportunidades, puede 
revelar la presencia de la trombosis de la vena 
mesentérica.

La angiografía se recomienda para confirmar 
el diagnóstico si el enfermo no está en "shock".

 El estudio “gold standard” para la evaluación 
de una isquemia mesentérica aguda o crónica 
es la angiografía por cateterismo. Esta permite 
no solamente el diagnóstico topográfico sino que 
contribuye a determinar el tipo de isquemia aguda 
y avalar el tratamiento.

El examen angiográfico se inicia con un aorto-
grama abdominal en posición de frente y de perfil. 
Esta última incidencia es de capital importancia 
para la observación del origen del tronco celíaco 
y de las arterias mesentéricas. Punto determinante 
para evaluar si están o no ocluidas.

Los registros angiográficos tardíos en tiempo 
venoso son específicos para conocer la anatomía 
de las venas mesentéricas superior e inferior.     

Cuando la insuficiencia mesentérica es aguda 
la arteriografía demuestra diferentes tipos de is-
quemias:
a.	 En las oclusivas: puede observarse una oclu-

sión completa o casi completa de la arteria 
mesentérica en su sector medio y/o proximal, 
sin circulación colateral asociada.

b.	 En las trombóticas: engrosamientos localizados 
de la pared arterial ocasionados por ateromas 
(placas hemorrágicas o calcificadas) acompa-
ñadas de trombos.

c.	 En las embólicas: arterias sanas pero con una 
oclusión extensa ocasionadas por un émbolo 
que impide la irrigación distal.

d.	 En las ocasionadas por trombosis venosas: las 
arterias mesentéricas se hallan sanas aunque 
con enlentecimiento del flujo vascular arterial 
y obstrucción trombótica de las venas mesen-
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Un grupo importante de pacientes tienen aneu-
rismas que crecen asintomáticos. Otro grupo, 
presentan síntomas poco específicos como dolor 
abdominal o lumbar que cede espontáneamente 
o tienen síntomas de claudicación. 

Sin embargo, cuando está complicado se expre-
sa con dolor severo abdominal (originariamente en 
flanco) y en dorso, hipotensión marcada y una masa 
pulsátil a la palpación. La clásica tríada de ruptura: 
hipotensión, dolor severo en dorso y masa abdominal 
palpable solo está presente en el 50% de los casos10.

Si la masa palpable que es pulsátil presenta 
equimosis de piel es altamente sugestiva de aneu-
risma de aorta abdominal (AAA) roto.

Los diagnósticos diferenciales son con la en-
fermedad diverticular complicada y los cólicos 
renales.

Las radiografías directas de abdomen muestran 
calcificaciones en la pared arterial y el borramiento 
de la sombra del psoas. La ecografía es un mé-
todo seguro para distinguir un aneurisma de otra 
masa intraabdominal.

La TAC multicorte revela el tamaño ubicación y 
magnitud de la formación aneurismática, sin em-
bargo, requiere para su realización que el enfermo 
no esté en shock.

Conclusiones

1.	 El paciente adulto mayor presenta síntomas 
más inespecíficos que el resto de la poblacion.

2.	 Impactan en el además,  la ingesta copiosa de 
medicamentos y múltiples afecciones concomi-
tantes.

3.	 Los diagnósticos suelen ser tardíos pues se 
presenta a la consulta varios días después de 
iniciados los síntomas.

4.	 Debe realizarse una reanimación inicial rápida 
y tratar cuanto antes de eliminar la causa del 
abdomen agudo quirúrgico. Las demoras en el 
tratamiento aumentan la tasa de mortalidad.

5.	 El acto operatorio en la urgencia debe buscar 
resolver el problema de base dejando para me-
jor momento las reconstrucciones prolongadas 
en el tiempo.

6.	 La causa más comun de muerte postoperatoria 
tras un abdomen agudo quirúrgico, luego de las 
cardiovasculares es la sépsis.
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ABDOMEN AGUDO TRAUMÁTICO
(Diagnóstico y tratamiento)

Introducción

Se entiende por traumatismo, al efecto de cual-
quier noxa externa, no infecciosa que a través de 
la piel y/o desde la luz intestinal ocasiona daños 
en los tejidos, órganos y/o aparatos del organismo. 
La mayoría de los autores no consideran al trauma 
abdominal como un cuadro de abdomen agudo, 
sino al igual que las hemorragias digestivas un 
síndrome específico5, 6, 13.

El trauma es la primer causa de muerte y de 
discapacidad en menores de 40 años y ocasiona 
un efecto económico devastador mayor que las en-
fermedades cardiovasculares y el cáncer juntos13.

La incidencia real del traumatismo abdomi-
nal es desconocida. En términos generales se 
considera que existe una disminución franca de 
los penetrantes tanto en Estados Unidos como 
en Europa. Por el contrario, en lugares donde 
la marginalidad social y el narcotráfico se han 
extendido llegan a representar casi el 40% de los 
casos (Latinoamérica).

En Argentina fallecen alrededor de 8000 perso-
nas al año por accidentes vehiculares. Esto repre-
senta según el Ministerio de Salud de la Nación 
el 25% del total de los fallecidos por traumas7, 13.

El trauma es la única patología médica que 
mientras se está realizando diagnóstico en forma 
contemporánea se realiza tratamiento. Esto con-
lleva a la necesidad de tener algoritmos certero, 
claros y simples al manejar esta urgencia médica.

Se denomina trauma múltiple cuando coexisten 
en un traumatizado:
a.	 Lesiones en dos cavidades.
b.	 Lesión de una cavidad más 1 fractura proximal 

al tronco.
c.	 Fracturas de 2 huesos proximales al tronco.

Se denomina trauma mayor cuando el paciente 
presenta un ISS* superior a 16.

En el traumatismo cerrado los mecanismos le-
sionales son ocasionados por dos tipos de fuerza:
a.	 Fuerzas de compresión (lesión directa sobre 

los órganos). 
b.	 Fuerzas de desaceleración (rotura por los me-

dios de fijación viscerales).
En el traumatismo penetante suele ser por 

arma blanca (es más predecible el tipo de lesión 
puesto que la penetración depende de la fuerza 
que la impulsa y de la longitud de la hoja) y por 
arma de fuego (es imposible de tener certeza de 
los órganos involucrados).

Lo primero que debe de realizar el médico que 
recibe un traumatizado grave es la sistemática 
ATLS2 (Cuadro 24).

En segundo lugar determinar el estado hemo-
dinámico a. normal, b. anormal, c. in extremis. El 
objetivo de esto, es definir la terapéutica definitiva, 
(Cuadro 25).

Siempre la evaluación del abdomen se realiza 
durante el exámen secundario, una vez asegu-
rada la vía aérea, la respiración, la circulación, 
el estado neurológico y la evaluación general. 
Nunca altere su sistemática para evitar lesiones 
desapercibidas.

El trauma es la única patología en dónde se 
pueden evidenciar distintos tipos de shock. En 
efecto, el shock hipovolémico(al ingreso del pa-
ciente o luego de la reanimación inicial), el neu-
rogénico por sección medular, el séptico como 
expresión de complicaciones infecciosas a partir 
de  la segunda semana y el cardiogénico por 
taponamiento cardíaco al existir una lesión mio-
cárdica. Es por ello, que el cirujano de urgencias 
debe reconocer a cada uno de ellos en especial 
al hemorrágico o hipovolémico.

Las hemorragias constituyen la segunda causa 
de muerte en los traumatizados luego del trauma-
tismo craneoencefálico, siendo responsable del 
30% de las muertes predominantemente dentro de 
las primeras 24 horas. Se sabe, que casi el 25% 
de los pacientes con traumatismos craneoence-
fálicos tienen shock hipovolémico asociado y la 
presencia de hipotensión incrementa su mortalidad 
un 50%. Por todo ello, el diagnóstico temprano de 

* ISS: Escala de severidad lesional según la Asociación Ame-
ricana de Cirujanos de Trauma (AAST).

CUADRO  24
Sistemática ATLS

A.	 Vía aérea permeable –con control de la columna 
cervical–.

B.	 Control  de la respiración y de la oxigenación.
C.	 Evaluación y manejo de la circulación - control de 

las Hemorragias externas.
D.	 Evaluación neurológica.
E.	 Observación completa - dorso -  tactos - (bajo control 

ambiental).
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shock hipovolémico en un traumatizado es de ca-
pital importancia para disminuir la morbimortalidad.

El diagnóstico de shock hemorrágico al ingreso 
de un paciente traumatizado en el área de Emer-
gencias, debe efectuarse guiados por los signos 
clínicos de hipoperfusión tisular (trastornos del 
sensorio, frialdad acral, palidez, sudoración fría, 
taquicardia) y no por los valores de tensión arterial 
(TAS  < 90 mm Hg. O < 30% de la TAS habitual) y 
la oliguria. Estos dos últimos signos son tardíos!.

Hoy, se considera que la hipotensión arterial 
prehospitalaria, es un fuerte predictor de nece-
sidad de cirugía de urgencia en pacientes con 
traumas múltiple o mayor que ingresan al Depar-
tamento de Urgencias. Por lo tanto, esta situación 
debe alertar al personal que lo traslada y a quien 
lo recibe, sabiendo que la volemia de un adulto co-

rresponde al 7% de su peso corporal ideal (70ml/
kg de peso) y que los signos del shock hipovolé-
mico aparecen cuando la pérdida alcanzó al 30% 
de la volemia.

Otro concepto que debe quedar claro, es que 
existen lesiones que provocan sangrado visible 
(hemorragia externa) u ocultos (focos de fracturas 
cerradas o sangrado en cavidades torácica y/o 
abdominal). La tasa de sangrado puede oscilar 
entre  60-200 ml/minuto. Una fractura compleja 
de pelvis puede albergar entre 1500-2000 ml, una 
de fémur entre 800-1200ml y una costilla entre 
100-150 ml y la cavidad pleural hasta 3000 ml.  
Se considera que cuando el abdomen aumenta 
1 cm de diámetro, puede tener hasta 2 litros de 
sangre, necesitándose más de 4 litros para que 
aumente 2 cm. 

                         

ESTADO  HEMODINÁMICO

	 HEMODINAMIA NORMAL*	 ANORMALIDAD **
		  HEMODINÁMICA         
                                                           
	DIURESIS  SUPERIOR  A  50 ML / H	 MANEJO  DEL SHOCK  HEMORRÁGICO
	 TENSIÓN  ARTERIAL  SISTÓLICA	 (CUADRO N° 23)
	 < 100  MM/HG
	 FRECUENCIA  CARDÍACA  
	 > 100 / MINUTO
	 ESTADO  DE  CONCIENCIA
 

	  PACIENTE  “IN EXTREMIS” ***

	 CAUSAS CARDIOVASCULARES     
	 POSTPARO CARDÍACO INMEDIATO 
	 ARRITMIA  SEVERA
	 INFARTO  EN CURSO
	 TRANSFUSIÓN  DE  MÁS  DE 10 UNIDADES  DE
	 SANGRE Y/O HEMODERIVADOS.

	 CAUSAS  METABÓLICAS
	 HIPOTERMIA: TEMP.  MENOR DE 35°
	 ACIDOSIS:  PH  MENOR  DE  7.3
	 COAGULOPATÍA: KPTT > 5 SEGUNDOS
	 T. PROTR.  > 16 SEG.

	 FALTA  DE  MEDIOS EN  EL  CENTRO  DE  RECEPCIÓN 

*Se pueden hacer estudios radiográficos e incluso tomográficos.
**Se los reanima y envía a quirófano para detener la hemorragia.
***Van a toracotomía de resucitación al ingreso. Si es por descompensación intraoperatoria  “control
de daños abdominal”.

CUADRO 25



ABDOMEN AGUDO 119Noviembre 2012

Por lo tanto, el diagnóstico temprano del foco 
hemorrágico es de capital importancia para la 
sobrevida el paciente. En este sentido, la ultra-
sonografía de urgencia (FAST-EFAST) tiene una 
particular relevancia.

Una vez descartados estos focos, se debe 
pensar en otras causas que ocasionan shock 
(neumotorax hipertensivo, taponamiento cardíaco, 
shock neurogénico).

Recientemente se ha informado que en una 
gran población de traumatizados los valores de 
hemoglobina (Hb) y de hematocrito (Hto) se com-
portaron de la misma manera. Ninguno de ambos 
valores pueden tomarse de referencia para decidir 
la reposición de volumen en el contexto de una 
hemorragia aguda. Lo importante son las condi-
ciones hemodinámicas del paciente. Moore en las 
Guías de Resucitación del shock (1) sostiene que 
una disminución de la Hb inicial > 2g/l ( >6 puntos 
del Hto) luego de la expansión inicial de 2000 ml 
de cristaloides debería alertar sobre la necesidad 
de una transfusión. 

La reposición de volumen en el shock hipovo-
lémico producido por hemorragia controlada debe 
ser rápido y agresivo, mediante la colocación de 
vías de gran calibre, con control simultaneo del 
foco hemorrágico (fijación pelviana, colocación de 
férulas y /o tutores externos).

Más importante que saber cual es  el tipo de 
solución electrolítica para la reanimación es la 
determinación temprana de los parámetros he-
modinámicos adecuados de resucitación inicial. 
El bolo inicial de fluidos es de 2000 ml para un 
adulto promedio (30 ml/kg) el cual puede repetirse 
en dos oportunidades más.

El cirujano que evalúa inicialmente la respuesta 
hemodinámica al bolo de fluido para reanimación 
deberá saber que existen tres tipos de respuesta:
a.	 Respuesta rápida: con una pérdida de hasta 

el 20% de la volemia, el paciente permanece 
estable y no requiere transfusión.

b.	 Respuesta transitoria: con una pérdida entre el 
20 y el 40% de la volemia. El paciente primero 
se estabiliza y luego se deteriora siendo un sig-
no de que la hemorragia continúa y requiere de 
transfusión y cirugía mandatoria para controlar 
el foco hemorrágico.

c.	 Respuesta mínima o nula: con una pérdida 
superior al 40% de la volemia. Aquí se está en 
presencia de una emergencia clínico-quirúrgica 

por expresar una hemorragia exsanguinante y 
determina una cirugía temprana y transfusiones 
masivas. 
El control del foco hemorrágico debe ser rápido 

y temprano. Las demoras en la indicación de la ci-
rugía lleva al desangramiento, a politransfusiones, 
distress respiratorio con falla múltiple de órganos y 
sistemas y además, con la elevación exponencial 
de la morbimortalidad.

En el Cuadro 26 se resumen la conducta ante 
la llegada a la Unidad Emergencia de un pacien-
te grave con trauma múltiple y con sospecha de 
shock hemorrágico:

Teniendo en cuenta esta sistematización el ci-
rujano de urgencias realizará el siguiente análisis 
de acuerdo a la frecuencia de lesiones halladas:

Examen físico

Es  de mucha necesidad analizar los datos obteni-
dos tanto en el interrogatorio como los aportados 
por los médicos rescatistas. El tipo de trauma, las 
fuerzas involucradas, la altura de la caída o el lado 
de la compresión.

Recuerde: Al evaluar  y tratar a un politrauma-
tizado grave Usted debe basarse en su estado 
hemodinámico y no en el tipo de lesión. Cualquier 
decisión y/o algoritmo diagnóstico y de tratamiento 
se basa en estado hemodinámico. Por eso co-
mience a descartar la existencia de shock.

La evaluación inicial comienza con la inspección:
a.	 El enfermo debe estar totalmente descubierto.

(la temperatura ambiental debe ser adecuada 
para evitar hipotermia).

b.	 La presencia de equimosis en los flancos (sig-
no de Grey Turner) o paraumbilical (signo de 
Cullen) sugieren hematoma retroperitoneal.

c.	 Evalúe los genitales y el periné. Las equimo-
sis en estos lugares hacen sospechar fractura 
de pelvis al igual que si aparece sangre en el 
meato uretral.

d.	 Siempre evalúe el dorso, más aún en heridas 
penetrantes tanto por arma blanca como de 
fuego.

e.	 Si el paciente presenta livideces y la tensión 
arterial cae o el pulso se pone filiforme piense 
en un shock.

f.	 Evalúe la movilidad y la fuerza de los miembros 
(las lesiones raquimedulares pueden pasar 
inicialmente desapercibidas). 
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Continúa con la palpación del abdomen:
a.	 Preste especial atención a las zonas de mayor 

dolor o signos de irritación peritoneal. Aunque 

más comunes en los traumatismos penetran-
tes, en los contusos pueden ser expresión de 
arrancamientos y/o desvitalización.

CUADRO  26
Sistemática ante un shock hemorrágico en un  paciente  politraumatizado

	 PACIENTE CON TRAUMA MÚLTIPLE
	 CON  EVALUACIÓN  SIMULTANEA  ATLS

	

	 PACIENTE ESTABLE  O	 SHOCK HEMORRÁGICO CONTROLADO	 PAC. INESTABLE                              
	 NORMAL	 TRAUMA PENETRANTE O CONTUSO	 O ANORMAL
	 HEMODINAMICAMENTE	 1. HEMORRAGIA EXTERNA COMPRESIBLE	 SIGNOS  DE  
	 HEMODINAMIA	 2. CINCHA  O FIJACIÓN PELVIANA	 HIPOPERFUSIÓN
			   TISULAR

	 CONTINUA PROTOCOLO	  LABORATORIO COMPLETO	 RECORDAR LAS
	 ATLS(R)	 COMPATIBILIDAD SANGUÍNEA	 CAUSAS  MÁS
                                                                  COAGULOGRAMA BÁSICO	 COMUNES:
	 1° EXAMEN		  1.  HEMORRAGIA
	 RESUCITACIÓN		  2.  HIPOVOLEMIA
			   3- EXANGUINACIÓN
	 2 °EXAMEN
	 TTO  DEFINITIVO

	

	
	 PACIENTE  ESTABLE	 REPOSICIÓN DE 2000ML DE CRISTALOIDES	 SHOCK NO
	 EVALUAR SANGRADOS	 CONTROL URGENTE DEL FOCO SANGRANTE	 CONTROLADO 
	 POTENCIALES	 EVALUAR RESPUETA  A LA EXPANSIÓN

 

	 REALIZAR ESTUDIOS	 RÁPIDA	 NULA
	 COMPLEMENTARIOS	 PÉRDIDA < 20%	 PÉRDIDA>40%
	 RX TÓRAX- TAC-	 DE LA VOLEMIA	 DE LA VOLEMIA
	 ECOGRAFÍA		  ES EXSANGUINANTE	 CONTROL DE
	 ARTERIOGRAFÍA			   DAÑOS
	 ENDOSCOPIA

	 TRANSITORIA
	 PÉRDIDA ENTRE EL 20 Y  EL 40%
	 DE LA VOLEMIA

	 1.5 UGRD: 1 UPFC
	 EVENTUAL CONCENTRADO PLAQUETARIO

	
	
	 REPETIR SEGÚN NUEVOS ESTUDIOS DE COAGULACIÓN
                 
	 DESCARTAR OTROS FOCOS DE SANGRADO
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b.	 Ante la presencia de crepitación en las últimas 
costillas sospeche de lesión hepática a la iz-
quierda o de bazo a la derecha. 

c.	 Ante la presencia de inestabilidad pélvica sos-
peche de la participación del sistema urinario, 
del recto extraperitoneal y/o de los vasos ilía-
cofemorales. 

d.	 El tacto rectal puede revelar: falta de tono del 
esfínter (lesión medular), sangre (lesión rectal 
o sigmoidea), una próstata flotante (ruptura de 
uretra).
El examen físico y la anamnesis revelan el 65% 

de las lesiones abdominales2, 14, 15.
Recuerde: Un treinta por ciento de enfermos 

traumatizados no pueden ser sometidos a  interro-
gatorio: Algunos por necesidad de estar intubados 
(trauma craneano severo - manejo de la vía aérea-
shock manifiesto - tórax inestable) o por estar bajo 
el efecto del alcohol o de las drogas2, 14.

Es en estos casos, dónde la sagacidad y ex-
periencia diagnóstica asociada a la sistemática 
ATLS® brindan mayores frutos.

En todos los casos, llevar una sistemática 
semiológica (ATLS) evita errores groseros y el 
médico rescatista debe evaluar correctamente la 
escena del evento* y comentar el mecanismo  de 
producción del trauma con los médicos que reani-
man. El hecho de existir fracturas de las últimas 
costillas y de la pelvis no solo ponen de manifiesto 
que existieron fuerzas de gran intensidad sino ade-
más, hace sospechas la participación de aquellos 
órganos que están protegiendo.

Toda lesión costal de las últimas costillas es 
altamente sospechosa de lesión hepática a la 
izquierda y de bazo a la derecha.

Recuerde: toda lesión penetrante por debajo 
del cuarto espacio intercostal hace sospechar 
claramente la participación de las dos cavidades 
(torácica-abdominal) dependiendo la misma de 
que momento del ciclo respiratorio se produjo la 
penetración.

Recuerde: siempre hay que esperar entre un 3 
y un 9% de lesiones desapercibidas en la explora-
ción laparotómica8. La mayoría de las lesiones por 
trauma penetrante tienden a ser del lado izquierdo: 
en parte por que la mayor parte de los atacantes 
son diestros y en parte por que se busca dañar  
el corazón.

La lesión inadvertida más devastadora en el 
rescate es la de la columna cervical no fijada antes 
de la extricación.

La lesión inadvertida más frecuente con con-
notación laboral judicial es la correspondiente a 
las costillas.

En el abdomen y luego de la laparotomía, las 
lesiones inadvertidas más frecuentes correspon-
den al uréter, al ciego extraperitoneal, al duode-
nopáncreas y al ángulo esplénico del colon. Me-
nos común son la cara posterior gástrica, el recto 
extraperitonea y una lesión de intestino delgado.

Recuerde: En trauma siempre dude. Sea par-
tidario de una segunda hasta una tercera revisión 
semiológica. Muchas de las dudas se eliminan ana-
lizando fehacientemente el mecanismo del trauma.

Cuando la herida es por arma blanca, esta 
tiene algunas características importantes para 
sospechar órganos comprometidos:
a.	 la longitud de la hoja determina en gran parte 

el grado de penetración.
b.	 La agudeza de la misma. 
c.	 La energía utilizada para su penetración.
d.	 El ángulo de penetración.

En las heridas por arma blanca es frecuente 
encontrar más de un orificio de entrada: evalúe 
siempre el dorso.

Cuando es por arma de fuego, esta tiene ca-
racterísticas propias para sospechar órganos com-
prometidos:
a.	 Son dependientes del calibre del proyectil.
b.	 Es importante la distancia del tirador.
c.	 Influye el número de disparos que penetren.

No asegure precozmente los trayectos de los 
proyectiles (tienen connotación judicial!). Recuerde 
que estos rebotan, se embolizan, se desvían de 
acuerdo a la resistencia de los tejidos, a la distan-
cia y a la velocidad de los proyectiles17.

*La palabra accidente tiene una connotación de fortuito. En 
realidad debe ser dejada de utilizar pues en la enfermedad 
trauma lo fortuito es excepcional.

CUADRO 27
Predominio clínico del cuadro

Tipo de trauma	 Predominio clínico

	 a -	 trauma	 hemoperitoneo
		  cerrado	 peritonitis (más excepcional)

	 b -	 trauma	 peritonitis
		  abierto	 hemoperitoneo (menos frecuente)
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Es importante mencionar que el 50% de las 
lesiones penetrantes desde el dorso no ingresan 
a la cavidad abdominal. De presentarse el caso, 
con paciente normal hemodinámicamente, es 
necesario una tomografía multicorte para des-
cartar en su totalidad la penetración, más aún si 
fue producida por armas de descarga múltiple o 
escopeta.

Se considera actualmente que el ultrasonido 
en trauma realizado en la propia sala de reanima-
ción, por personal entrenado (cirujanos), permite 
realizar un diagnóstico oportuno de hemorragia 
potencialmente amenazante para la vida y es un 
elemento decisorio  para determinar en un pacien-
te traumatizado su pase a sala de cirugía.

En 1996, Rozyki y col16 acuñaron el término FAST 
(Focused abdominal sonogram for trauma) que se in-
cluyó en los programas de entrenamiento de Soporte 
de Vida Avanzado en Trauma (ATLS) del Colegio 
Americano de Cirujanos. En realidad, es una técni-
ca de ecografía en tiempo real de diferentes áreas 
del cuerpo definidas con la nemotécnica de las 4P; 
Pericardio-Perihepático-Periesplénico y Pélvico. Lo 
que se busca es líquido libre tras un trauma.

En un paciente hemodinámicamente inestable, 
el FAST positivo sugiere hemoperitoneo y la con-
ducta es la cirugía. Por el contrario, si el paciente 
está estable, la conducta es la TAC multicorte 

que permite clasificar las lesiones según la AAST 
(Asociación Americana de Cirujanos de Trauma).

El FAST permite visualizar cantidades de líqui-
do libre por encima de los 250 cm3.

La secuencia del examen es variable. La ma-
yoría de los grupos la inician con la visón peri-
hepática pues el hígado se identifica más rápido.   

Los cuatro pasos para un examen ecográfico 
adecuado son:
a.	 Área subxifoidea: se identifica el corazón y en 

esta vista sagital se busca detectar sangre en 
el pericardio.

b.	 Área perihepática: con el transductor en la línea 
media axilar derecha, entre las costillas once y 
doce. Se identifican el hígado, el riñón y el dia-
fragma. Suele ser la localización más frecuente de 
líquidos en los traumatismos(saco de Morrison).

c.	 Área periesplénica: el transductor se posiciona 
en la línea axilar posterior izquierda, entre la dé-
cima y la onceava costilla. Busca evaluar el riñón 
homolateral y el bazo (receso esplenorenal).

d. Área del fondo de saco de Douglas: el trans-
ductor se posiciona aproximadamente 4 cm por 
encima de la sínfisis púbica. Suele ser la se-
gunda localización de líquidos por frecuencia.
Por lo tanto, siguiendo a Rozyki16 se pueden 

dar dos posibilidades en el trauma cerrado tras la 
realización de un FAST:

CUADRO 28
Conductas a seguir en trauma abdominal cerrado tras la realización de fast
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A nuestro entender, se pueden obviar pasos 
siguiendo la clínica del paciente y acortando los 
tiempos diagnósticos como expresamos en los 
algoritmos N° 29 y 30.

Una mención especial corresponde al impacto 
que la TAC multicorte ha ocasionado en el análisis 
del enfermo traumatizado no “chocado”. En efecto, 
si bien ningún enfermo traumatizado debe fallecer 
en la sala de tomografía, lo que implica una buena 
selección de pacientes para realizar dicho estudio, 
no es menos cierto que un buen estudio tomográfi-
co permite descartar dudas diagnósticas que hasta 
no hace mucho era patrimonio de la laparotomía.

En el siguiente cuadro se detallan las indica-
ciones absolutas de laparotomía aceptada en los 
Centros de trauma más importantes del mundo.

“Es importante que los cirujanos de guardia, 
tengan en claro cuales son los algoritmos diagnós-
ticos y de tratamiento a seguir. Estos deben ade-
cuarse a las características del establecimiento, 
su disponibilidad de tecnología y de especialistas. 
Para aquellos Servicios de Emergencias, donde el 
seguimiento luego de la intervención inicial es por 

CUADRO 29
Indicaciones absolutas de laparotomía*

a.	 Anormalidad hemodinámica.b.	 Eviscer-
ación
c.	 Abdomen agudo
d.	 Sospecha de lesión vascular mayor o hematoma
	 retroperitoneal
e.	 Transfusión > 4 unidades de GRC

´ Tomado de Ferrada R., Rodríguez A.: Trauma. Editorial Dis-
tribuna, Segunda Edición 2009.
* El uso de la laparoscopia en el trauma penetrante abdominal 
es discutible. Se acepta su uso para descartar penetración o 
en una eventual herida por arma blanca oligosintomática o de 
la región toracoabdominal.

CUADRO 30
Ventajas y desventajas de los procedimientos de evaluación abdominal en un traumatizado*

                                           
	 RECURSOS	 VENTAJAS	 DESVENTAJAS

EXAMEN FÍSICO	 DISPONIBLE - BARATO-	 NO ES ESPECÍFICO 
	 SE PUEDE REPETIR	 DE LESIÓN DE ÓRGANO
LAVADO	 DISPONIBLE - BARATO -	 POCO ESPECIFICO
PERITONEAL	 SEGURO	 OCASIONÓ MUCHAS LAPAROTOMÍAS  
 		  NO TERAPÉUTICAS

PUNCIÓN ABDOMINAL	 DISPONIBLE - BARATO -	 POCO SENSIBLE
SIMPLE	 SEGURO	 Y ESPECÍFICO
ECOGRAFÍA	 DIAGNÓSTICO DE LÍQUIDO	 NO ES ESPECÍFICO  
	 LIBRE	 DE LESIÓN POR ÓRGANOS
 		  ES OPERADOR DEPENDIENTE

TOMOGRAFÍA	 EXCELENTE PARA LA	 CARA - NO DISPOBLE
COMPUTADA	 EVALUACIÓN GLOBAL	 EN TODOS LOS CENTROS
MULTICORTE	 EVALÚA LA SEVERIDAD.  	 DÉBIL PARA EL
	 LESIONAL (AAST)	 DIAGNÓSTICO DE LESIÓN DE
		  DIAFRAGMA Y VISCERA HUECA

TORACOSCOPIA	 EVALUACIÓN DEL	 COSTOSO - REQUIERE
 	 DIAFRAGMA Y ÓRGANOS	 ANESTESIA GRAL
	 TORÁCICOS	

LAPAROSCOPIA	 DIAGNÓSTICO DE	 COSTOSO - REQUIERE
	 PENETRACIÓN	 ANESTESIA GRAL.
		  PRESENTA ZONAS DE
                         		  LENTO ABORDAJE

* Tomado de  Ferrada R., Rodríguez A.: Trauma. Editorial Distribuna Segunda Edición 2009. Con modificaciones.

el Servicio de Cirugía, es recomendable que los 
cirujanos de guardia pertenezca a él, participen de 
sus ateneos semanales y estén interiorizados de 
los algoritmos diagnósticos y de tratamiento del 
trauma  previamente consensuados”.

Los recursos con que cuenta un cirujano de 
urgencias para evaluar un abdomen con traumatis-
mo pueden ser sintetizado en el cuadro siguiente:
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En el Cuadro 31 se realiza una propuesta de 
algoritmo diagnóstico y terapéutico del trauma 
penetrante.

En el Cuadro 32 se especifica un algoritmo de 
diagnóstico y tratamiento para el trauma cerrado 
abdominal

CUADRO 32

Trauma abdominal cerrado+

Anormalidad hemodinámica

	 SÍ	 NO

	 Laparotomía	 ECOGRAFÍA**
	 Exploradora	  TAC ABDOMINAL PELVIANA

	
	 CIRUGÍA  DEFINITIVA ¿?	  TRATAMIENTO NO OPERATORIO ¿?
	 CONTROL DE DAÑOS ¿? 	 CIRUGÍA DEFINITIVA ¿?         

+Los algoritmos dependen del estado hemodinámico, de la complejidad tecnológica disponible 
y de la experiencia del equipo actuante. Ningún traumatizado debe de fallecer por hacer una 
tomografía computarizada.
**Hoy el lavado peritoneal diagnóstico ha sido sustituido por la ecografía.

CUADRO 31

Trauma abdominal penetrante

Anormalidad hemodinámica
Peritonitis

Evisceración

	 SÍ	 NO

	
	 Laparotomía	 TAC ABDOMINOPELVIANA
	 Exploradora	  TÓRAX

	
		  EVENTUAL LAPAROSCOPIA
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El tratamiento del trauma abdominal, se mues-
tra en el Cuadro 33.

Tratamiento del trauma abdominal cerrado

Si el paciente que presenta un traumatismo 
abdominal cerrado, se halla en normalidad he-
modinámica y se cumple con cierto protocolo, 
puede ser sometido al tratamiento no operatorio 
del mismo. 

Tanto Asencio como Ferrada5, 6 utilizan la ter-
minología “tratamiento conservador” para el trata-
miento quirúrgico en donde se hacen resecciones 
parciales evitando la “ectomía” de un órgano. Los 
ejemplos clásicos son las nefrectomías parciales 
y las esplenectomías parciales. Dejan reservado 
el término tratamiento no operatorio para aquellos 
pacientes traumatizados a los que sólo se les 
realiza tratamiento médico y/o arteriográfico. La 
laparoscopía diagnóstica y/o terapéutica forma 
parte del tratamiento operatorio.

Los criterios comúnmente aceptados para el 
tratamiento no operatorio son: a. normalidad he-
modinámica luego de la reanimación inicial, b. au-
sencia de lesiones intraabdominales asociadas 
que requieran exploración, c. la posibilidad de TAC  
y ecografía las 24 hs. tanto para el seguimiento 
(FAST) como para determinar el tipo de lesión 
anatómica (AAST), d. la necesidad de transfundir 
menos de 6 unidades de sangre.

Hasta no hace mucho tiempo, la presencia de 
un traumatismo craneoencefálico concomitante y 
la edad mayor de 55 años eran contraindicacio-
nes para este tipo de tratamiento. El primero, por 
imposibilidad de evaluar el grado de conciencia 
y el segundo, puesto que fisiológicamente los 
individuos que superan dicha edad tienen mayor 
intolerancia al “choque hipovolémico”. Varios es-
tudios han descartado ambas contraindicaciones6.

Por lo tanto, el centro de análisis de entrada 
a un protocolo de tratamiento no operatorio en 
trauma abdominal cerrado es la normalidad he-
modinámica y no del tipo de lesión anatomica. 
Los fracasos de este procedimiento por lo tanto,  
depende en mayor medida de los errores de eva-
luación de dicha normalidad y son responsables 
de las muertes prevenibles por el mismo.

La mayoría de las series que presentan este 
tipo de tratamiento en el trauma cerrado abdo-
minal, presentan lesiones anatómicas tanto de 
hígado, bazo o riñón, grados I-II-II y eventualmen-
te grado IV de la clasificación de la Asociación 
Americana de Cirujanos de Trauma (AAST) sin 
descompensación hemodinámica.

En nuestro país, el grupo del Hospital Churru-
ca11 fue pionero en su utilización y publicó inicial-
mente su experiencia con este tipo de enfoque en 
el año  2003, encontrando que uno de los fracasos 
era la falta de convencimiento de los cirujanos 
de guardia de “expectar” dicha patología. Hoy, 

CUADRO 33
Tratamiento del trauma abdominal 

	 CERRADO	 PENETRANTE*

A.	 INDICACIONES Y TÁCTICAS DEL	 A.	 INDICACIONES Y TÁCTICAS DEL
	 TRATAMIENTO NO OPERATORIO		  TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

B.	 INDICACIONES Y TÁCTICAS DEL
	 TRATAMIENTO OPERATORIO

INDICACIONES DE LA CIRUGÍA DE  CONTROL DE DAÑOS

* Hoy es tema de divergencias el enfoque no operatorio del trauma abdominal penetrante. En centros 
de alto volumen se están realizando algunas experiencias en dicho sentido. No existe conclusiones aún. 
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el tratamiento no operatorio se ha generalizado 
y el concepto en el trauma cerrado es por todos 
conocido y aceptado11.

Tratamiento quirúrgico del

trauma cerrado abdominal

Los pacientes con trauma abdominal cerrado que 
ingresan en estado de “choque” o que tras la 
reanimación inicial nuevamente se desestabilizan 
son patrimonio de la laparotomia exploradora de 
urgencia. 

En general, presentan lesiones asociadas o 
traumas cerrados de órganos sólidos grado IV o  
V de la clasificación de la AAST.

Hoy, la laparoscopía no tiene indicación clara 
en los traumatismos cerrados. Las lesiones con 
estabilidad hemodinámica y sin peritonismo son 
patrimonio del tratamiento no operatorio y las 
que presentan anormalidad hemodinámica son 
patrimonio de la laparotomía con eventual cirugía 
de control de daños por su tendencia al shock.

La vía de abordaje es la incisión mediana supra 
e infraumbilical por las siguientes ventajas: a. fácil 
ingreso a la cavidad, b. capacidad de ampliación 
a cualquier cuadrante e inclusive al tórax, c. per-
mite utilizar diferentes zonas para “ostomizar” el 
intestino, d. fácil cierre.

La descripción de la técnica de reparación de 
cada órgano escapa al objetivo del presente Rela-
to. Sin embargo, los realizados por Florez Nicolini7 
y Montenegro14 ambos del Hospital de Urgencias 
de Córdoba, resumen claramente este punto.

Los pacientes con traumatismos graves y con 
anormalidad hemodinámica (signos indirectos de 
hipoperfusión, FC >100/minuto o TA < 90 mmHg 
o acidosis metabólica y/o lactato > 2.3 mmol/l) e 
hipotermia(T <35 °C) y/o coagulopatía preexistente 
son patrimonio de la táctica médico quirúrgica del 
Control de Daños.

La etapa 0 o inicial del control de daños invo-
lucra la toma de decisión inicial o temprana en la 
propia Unidad de Emergencia evitando las demo-
ras que empeoren los resultados.

Otro factores que deciden la toma de esta 
conducta es la existencia de lesiones complejas 
(grandes vasos abdominales y/o múltiples lesiones 
viscerales o de varias cavidades) o lesiones que 
tienden a la exsanguinación (lesiones vasculares 
del retroperitoneo).

Existen además, diferentes causas médicas 
que llevan también a la toma de esta conducta. 
Es así que la acidosis con ph < 7.30), la hipoter-
mia o un tiempo de resucitación prolongado > 90 
minutos o secuelar (IAM en curso) o la realización 
de transfusiones masivas (> 10 UGR) indican la 
realización de esta táctica con el objeto de permitir 
la sobrevida del paciente.

García y col.9, 10, 12 sostienen que esta táctica 
clínico quirúrgica que se realiza en cuatro etapas, 
presentan dos consideraciones claras desde el 
inicio:
a.	 No debe tardarse mucho tiempo en indicarla, 

pues los cirujanos deben anticiparse a la tríada 
de la muerte (acidosis-hipotermia-coagulopatía).

b.	 Empleando esta táctica hay que esperar una 
mortalidad de alrededor del 50% en estos en-
fermos, pues de lo contrario llegará al 100%.
La etapa 1 se realiza rápidamente en quirófano 

para devolver al enfermo a la Unidad de Terapia 
Intensiva.

La vía de abordaje es la laparotomía mediana 
xifopubiana. Sus objetivos son: a. controlar el 
sangrado, b. limitar la contaminación, c. cierre 
temporario de la pared abdominal (con el objeto 
de preservarla ante reiterados abordajes abdo-
minales).

Las lesiones de grandes vasos deben contro-
larse por sutura de los mismos mientras que el 
sangrado de parénquimas eventualmente pres-
cindentes (renal y/o esplénico) debe controlarse 
con la extirpación para no demorar tiempo en su 
reparación.

El "packing" en lesiones parenquimatosas he-
páticas y/o hematomas retroperitoneales es el 
método de elección para controlar el sangrado. 
Los shunts vasculares temporales tienen por ob-
jetivo evitar ligaduras que ocasionan extensas 
isquemias en aquellos vasos lesionados y cuya 
reparación demandaría un tiempo excesivamente 
prolongado (ejemplo vasos mesentéricos superio-
res o los ilíacos).

No debe de realizarse resecciones y anasto-
mosis de intestino pues llevan excesivo tiempo en 
confeccionarlas y dejan anastomosis de resultados 
inciertos ante un paciente en shock.

El cierre de la pared  depende de la presencia 
de edema visceral o de “pack” para el control 
hemostático. En ausencia de estos últimos, se re-
comienda el cierre con pinzas de campos mientras 
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que en aquellos casos donde existen, se puede 
usar la “Bolsa de Bogotá” o bien el cierre por “va-
cío y compactación” que permite un mejor control 
de los fluidos que  egresan.

En forma preoperatoria cuando existan lesiones 
hepáticas severas  o retroperitoneales sangrantes 
o de pelvis el traslado del paciente a sala de arte-
riografía y embolización puede brindar una nueva 
posibilidad de tratamiento.

La etapa II se realiza en la Unidad de Terapia 
Intensiva y busca corregir las secuelas del shock, 
la acidosis, la hipotermia y la coagulopatía. Es 
aquí, donde la calidad de un Servicio de Terapia 
Intensiva se pone de manifiesto. Reingresaran en 
esta etapa a quirófanos (relaparotomía) aquellos 
pacientes que presenten:
a.	 Síndrome de hipertensión abdominal no con-

trolado
b.	 Sangrado activo no controlado y por lo tanto 

requieren transfusiones masivas.
La etapa III corresponde a la del tratamien-

to definitivo con reconstrucción del tránsito y el 
cierre parietal definitivo. El enfermo deberá estar 
compensado hemodinámicamete y alejado del 
episodio del shock. 

Tratamiento quirúrgico del

trauma penetrante abdominal

Ante un paciente con trauma abdominal que se le 
constato la penetración en el abdomen, el cirujano 
actuante deberá mentalizarse para una explora-
ción temprana. Los índices de morbimortalidad  
son directamente proporcionales al tiempo que se 
tarda en la reparación de la lesión.

En la actualidad, el uso de la laparoscopía está 
restringida a las lesiones penetrantes tangencia-
les que no alteran la normalidad hemodinámica o 
que se duda de la penetración o algunas lesiones 
diafragmáticas o hepáticas exclusivas. No hay 
aún consenso en su utilización en el traumatis-
mo abdominal penetrante. De hecho, gran parte 
de la bibliografía mundial no son de los Centros 
Hospitalarios de reconocida trayectoria en trauma.

La vía de abordaje universal para el trauma 
penetrante abdominal suele ser también la incisión 
mediana supra e infraumbilical.

No es  el objetivo de este Relato explayarse so-
bre las tácticas y técnicas de tratamiento en cada 
órgano. Ellas fueron excelentemente relatadas 

por los profesionales del Hospital de Urgencias 
de Córdoba7, 14.
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ABDOMEN AGUDO DE LA
PANCREATITIS  AGUDA

Introducción:

La pancreatitis aguda (P. A.) es un proceso infla-
matorio agudo del páncreas, de los tejidos circun-
dantes y de órganos a distancia  ocasionada por 
diferentes etiologías y cuyo mecanismo de pro-
ducción es  una activación enzimática anómala. 

Si bien no se conoce la incidencia real en 
nuestro país, representan en Estados Unidos el 
dos por ciento de los ingresos de las Unidades 
de Urgencias y en España cerca del uno por 
ciento13.

En la mayoría de los casos (80%) tiene un 
curso clínico leve, sin complicaciones con buena 
evolución dentro de la primera semana. Entre un 
10 y un 20% evoluciona en forma grave, ya sea 
por la propia lesión pancreática o de los tejidos 
circundantes o bien por el síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica (SRIS) o de las complica-
ciones que origina.

Las lesiones anatomopatológicas involucradas 
corresponden al edema, la hemorragia y la necro-
sis del páncreas y de los tejidos peripancreáticos, 
no guardando relación  el tipo de lesión anatomo-
patológica con el grado de severidad clínica de la 
afección.

En el cuadro siguiente se detallan las causas 
conocidas de P.A. mientras que en el cuadro 35  
los fármacos que se ha demostrado que ocasionan 
P.A y en el 3 6 la  etiopatogenia involucrada.

El 85% de los casos en la Argentina están 
relacionados con la litiasis biliar. En menor 
medida, la etiopatogenia puede ser el alcoho-
lismo o la hiperlipoproteinemia. Alrededor del 
12% de los pacientes sometidos a colangiopan-
creatografía retrógrada endoscópica (CPRE) 
presentan como complicación una pancreatitis 
aguda (P.A)7, 8,14.

CUADRO 34
Factores etiológicos

	 METABÓLICOS	 MECÁNICOS

ALCOHOL	 COLELITIASIS
HIPERLIPOPROTEINEMIA (Tipo I y V)	 POSTOPERATORIOS 
HIPERCALCEMIA	 PÁNCREAS DIVISUM
MEDICAMENTOS	 TRAUMATISMOS
GENÉTICOS	 CPRE1

VENENO DE ESCORPIÓN	 OBSTRUCCIÓN  CONDUCTO 
	 PANCREÁTICO (ASCARIS)
	 OBTRUCCIÓN DUODENAL

	 VASCULARES	 INFECCIOSOS

POSTOPERATORIOS DE	 SARAMPIÓN
DERIVACIÓN CARDIOPULMONAR	 COXSACKIE B
PERIARTERITIS NODOSA	 CITOMEGALOVIRUS
ATEROEMBOLIA	 CRIPTOCOCCUS 
  

ENFERMEDADES SISTÉMICAS

CONECTIVOPATÍAS	 GRANULOMATOSAS	 VASCULITIS

LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO	 SARCOIDOSIS
ARTRITIS REUMATOIDEA	 ENFERMEDAD DE CROHN

1cpre: Colangiopancreatografía retrógrada endoscopica.
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Existe un 10% de los casos en que la causa de 
P.A. no puede ser identificada. Se considera actual-
mente, que los enfermos con litiasis biliar tienen 
un riesgo del 5% de complicarse con una P.A.7, 8.

Algunos autores han sugerido que la micro-
litiasis y aún el “barro biliar” son la causa de la 
mayoría de los casos de pancreatitis aguda idio-
pática14, 18, 19.

Aunque la mortalidad global de la P.A  es entre 
el 2 y el 10%, esto se relaciona con el 20% de 

los enfermos que padecen enfermedad grave con 
necrosis pancreática o peripancreática. 

Algunas definiciones aceptadas (Atlanta 1992)

El simposio internacional de Atlanta consideró 
definir como pancreatitis aguda severa:
a.	 La presencia de un índice: de Ranson > de 3  

o un Apache II > 8.
c. Evidencia de disfunción orgánica (1 sólo sistema)
c.	 Presencia de colecciones líquidas, necrosis, 

pseudoquiste y/o absceso pancreático

Necrosis pancreática

Es un área no viable de parénquima pancreático, 
parcial o difusa, casi siempre asociada a necrosis 
peripancreática. Está caracterizada por su variabi-
lidad  tanto anatomopatológica como clínica.

Todas las complicaciones locales de la pan-
creatitis aguda se originan de la necrosis pancreá-
tica salvo las colecciones líquidas. 

La necrosis pancreática es un proceso dinámi-
co que se inicia el primer día del ataque siendo su 
extensión final evaluable entre el 7° y el 10° día 
de comienzo del ataque. 

CUADRO 35
Fármacos que ocasionan P.A*

INMUNOSUPRESORES (Azatioprima - 6 - Mercaptopurina)
ANTIBIÓTICOS (Tetraciclinas - Nitrofurantoína - Metronidazol)
ÁCIDO VALPROICO
FUROSEMIDA
ESTRÓGENOS
OCTEOTRIDA
CORTICOIDES
SULFONAMIDAS (Sulfasalazina - Bactrim)
ALDOMET
ACIDO 5-AMINOSALICÍLICO ORAL (Olsalazina y Mesalamina)
DIDANOSINA
PENTAMIDINA

*Tomado de Sleisenger y Fordtran: Enfermedades gatrointes-
tinales y hepáticas: 6° Edición Tomo I Edición 2000.

	 CAUSAS

			   (80%)
	 ACTIVACIÓN	 INFLAMACIÓN	 RESPUESTA ADECUADA
	 DE LA TRIPSINA 	 Y  NECROSIS	 AUTOLIMITADA
	 INTRAPANCREÁTICA	 MICROSCÓPICA
	

	 RESPUESTA INSUFICIENTE	  RESPUESTA EXCESIVA	 P.A  LEVE
	 (10.20%) 	 (1-2%)

	 PROGRESIÓN DE LA	 SRIS
	 INFLAMACIÓN  Y 
	 NECROSIS

	 INFECCIÓN  DE LA	  SÉPSIS	 FMO-SDRA    
	 NECROSIS

	 PANCREATITIS GRAVE

*Tomado de  Parrila Paricio P. Landa García J.J: Cirugía Asociación Española de Cirujano Ed. Méd. Panamericana  Ed 2010.
SRIS: Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica.
FMO: Falla  múltiple de órganos.
SDRA: Síndrome de distress respiratorio del adulto.

CUADRO 36
Etiopatogenia de la pancreatitis aguda*
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La necrosis puede ser estéril o con tejido in-
fectado. La única forma de evidenciar la misma 
es con una tomografía dinámica y para certificar 
su esterilidad se debe de realizar una punción del 
tejido necrótico o del líquido peripancreático bajo 
control por imagen. El cultivo debe ser negativo 
para confirmar la esterilidad.

Colecciones líquidas

Ocurren entre un 33 y un 50% de las pancreatitis 
agudas graves aunque la mitad de esas lesiones 
regresan espontáneamente. Otro porcentaje simi-
lar evolucionan hacia seudoquistes y/o abscesos.

Pseudoquiste pancreático

Es una colección de líquido pancreático rodeada 
de una pared fibrosa en vías  de maduración, ro-
deado de tejido de granulación y secundario a una 
pancreatitis aguda. Dependiendo de su tamaño, 
en ciertas oportunidades se hace palpable requi-
riéndose entre cuatro y ocho semanas para que 
su pared obtenga la maduración necesaria que 
permita su anastomosis. Cuando tienen menos 
de cuatro centímetros de diámetro es altamente 
posible que involucione.

Absceso pancreático

Es una colección purulenta intraabdominal, próxi-
ma o en continuidad al páncreas, secundaria a una 
P.A. con necrosis de la glándula o sin ella. Es una 
complicación local que puede ocurrir hasta cuatro 
semanas después de un episodio de P.A.

Su diagnóstico diferencial es con la necrosis 
infectada ya que esta tiene el doble de mortalidad 
y menor respuesta a la antibioticoterapia.

Clínica

El síntoma inicial más frecuente de la P.A es el 
dolor abdominal, de intensidad variable y casi 
siempre relacionado a una ingesta copiosa de 
grasas y/o de alcohol. Si bien se puede presentar 
a cualquier hora del día o de la noche, en general 
es en forma insidiosa salvo en aquellos que cur-
san con shock con palidez severa y diaforesis en 
donde predominan episodios agudos de dolor2-13.

El cuadro doloroso persiste en general hasta 
las 48 hs y se localiza en el epigástrio con irradia-
ción a ambos hipocondrios (dolor en cinturón). La 

mayoría de las veces, la dorsalgia que se presenta 
es baja (entre los riñones) y suele describirse de 
adelante hacia atrás.

Si bien la presentación del enfermo (postura) 
puede indicar cierto grado de gravedad en los que 
padecen esta afección, por lo general, todos, tiene 
aspecto crítico. Es frecuente, que los pacientes 
más graves adopten posición “fetal” o “en gatillo 
de fusil”.

Una pequeña proporción de enfermos se halla 
con shock al momento de la consulta. En ellos, 
predomina el cuadro hemodinámico con palidez 
extrema y en algunas oportunidades, livideces, 
taquicardia, diaforesis e hipotensión arterial.

La taquicardia expresa el dolor pero también 
la hipovolemia ocasionada por el secuestro de 
líquidos.

La temperatura, por lo general, no está más 
elevada que unos o dos grados. Al ingreso, es 
expresión de liberación de citoquinas por la infla-
mación pancreática y la necrosis peripancreática. 
Luego de la primera semana puede indicar infec-
ción de la necrosis.

Los vómitos son el segundo síntoma en fre-
cuencia que se presenta.

Persisten aún luego de evacuarse el contenido 
gástrico. Las arcadas y los vómitos no productivos 
son muy característicos de las pancreatitis agudas 
y hasta pueden originar un gran desequilibrio hi-
drelectrolítico.

La ictericia, de hallarse(es poco frecuente) ex-
presa una participación de la vía biliar, en general 
por litiasis aunque a veces por el intenso edema 
que presenta el pedículo hepático.

Es común además, que los pacientes se pre-
senten con taquipnea, disnea e hipoxia. Estos 
síntomas son más severos cuanto más grave es 
la afección. 

El derrame pleural suele ser frecuente y sobre 
todo del lado izquierdo y en las fases tempranas 
de la afección. La aparición de un distress res-
piratorio del adulto (SDRA) habla de por sí de la 
gravedad del ataque agudo.

 La inspección abdominal evidencia diferentes 
grados de distensión dependiendo de la magnitud, 
del tiempo transcurrido desde el inicio y es expre-
sión del íleo que se ha originado.

Son signos tardíos de la P.A. el de Cullen (equi-
mosis periumbilical) y el de Grey Turner (equi-
mosis de los flancos) y expresan la presencia de 
sangre en el retroperitoneo.
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El íleo es menor en los estadios iniciales. Pero 
en la P.A. progresiva, la falta de eliminación de 
materia fecal y gases y la distensión por la parti-
cipación del estómago, duodeno, intestino delgado 
proximal y el colon transverso es una constante. 

Algunos enfermos desarrollan delirium tremens 
pues son etilistas.

Recuerde: Al inicio del cuadro hay que esperar 
disparidad entre la severidad del ataque de P.A. y 
la escasez de hallazgos físicos.

Lo más frecuente, es el dolor a la palpación 
con discreta defensa y leve descompresión (sobre 
todo en epigastrio y ambos hipocondrios). Esta se-
miología tiende a generalizarse con el transcurso 
de las horas.

Ante la presencia de un flemón o un seudoquis-
te puede ser palpable una masa de dimensiones 
variables.

El diagnóstico de pancreatitis aguda descansa 
en un trípode basado en la clínica, el laboratorio 
(con el valor de la amilasa en sangre) y las imá-
genes (ecográficas y tomográficas).

 
Laboratorio

La presencia de dolor abdominal agudo con ele-
vación de la amilasa sérica es sugestivo de pan-
creatitis aguda. El aumento de esta enzima no 
es patognomónico de P.A. ni se correlaciona con 
la gravedad del episodio. Suele ser rápidamente 
depurada por la orina entre las 72 y 96 horas. Hoy, 
la relación amilasa-creatinina se ha dejado de utili-

zar por ser altamente inespecífica. La sensibilidad 
de la amilasa pancreática para el diagnóstico de 
P.A. disminuye a menos del 30% al cuarto día de 
iniciado el cuadro. El aclaramiento de la amilasa 
puede estar disminuido en pacientes con falla re-
nal y de esa manera alterar la percepción evolutiva 
del cuadro. Sin embargo, hay dos isoenzimas de la 
amilasa: la “p” o pancreática y la  “s” o salival. La 
mayor parte de la amilasa circulante normalmente 
es la salival. Por el contrario, cuando ocurre una 
P.A. la amilasa “p”  representa el 75% de la circu-
lante en la mitad de los pacientes. Hoy, la utilidad 
clínica de las isoenzimas no está dilucidada.

La amilasa elevada es diagnóstica de pancrea-
titis aguda, pero no sirve para predecir evolución.

Recuerde: Hoy se sostiene que para llegar a 
diagnosticar una pancreatitis aguda, los valores 
normales  de amilasa deben hallarse multiplicados 
por tres. 

Existen otras causas de hiperamilasemias que 
se detallan en el Cuadro 37:

El recuento de leucocitos está aumentado en 
la mayoría de los pacientes. Por lo común, varía 
hasta los 20.000/mm3 pero puede alcanzar a los 
50.000/mm3. En cuanto al hematocrito, suele estar 
elevado debido a la hemoconcentración aunque 
puede caer según el componente hemorrágico 
de la afección.

Es frecuente hallar hiperglucemia. Esta depen-
de en parte a la respuesta sostenida al stress y 
en parte a la insuficiencia endocrina consecutiva 
a la inflamación glandular.

CUADRO 37
Causas de hiperamilasemia

A.	 De origen pancreático	 E.	 Trasplante renal
	 1.	 Pancreatitis agudas y sus complicaciones	 F.	 Cetoacidosis diabética 
	 2.	 Pancreatitis crónica y sus complicaciones	 G.	 Quemaduras y shock
	 3.	 Traumatismos pancreáticos	 H.	 Embarazo
	 4.	 Carcinoma de páncreas	 I.	 Fármacos
B.	 Enfermedades no pancreáticas	 J.	 Enfermedad prostática
	 1.	 Insuficiencia renal
	 2.	 Patología de las glándulas salivales
	 3.	 Parotiditis infecciosa 
C.	 Macroamilasemia
D.	 De origen abdominal no pancreático
	 1.	 Úlcera péptica gastroduodenal perforada
	 2.	 Obstrucción intestinal alta
	 3.	 Embarazo ectópico roto
	 4.	 Salpingitis aguda
	 5.	 Torsión ovárica
	 7.	 Peritonitis
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Además, también es común encontrar en las 
P.A. niveles elevados de triglicéridos. Se debe 
recordar,  que la hiperlipemia es tanto causa como 
efecto de la P.A. Si embargo, se debe descartar 
que la misma no sea congénita (grado  I-V  de la 
clasificación de Friedericksen).

 Los niveles elevados de lipasa sérica son 
sugestivos de P.A. Se eleva inicialmente junto 
a la amilasa pero es aclarada más tardíamente.  
Suelen mantenerse niveles elevados de la lipasa 
durante 14 a 20 días presentando una sensibilidad 
del 90% para el diagnóstico de P.A.

El calcio, es un ión divalente en el proceso 
de saponificación y precipitación de jabones de 
calcio en la cavidad abdominal durante la P.A.  
Los niveles de calcio sérico por lo tanto, tienden 
a disminuir durante los ataques graves de P.A  
No se lo usa como diagnóstico sino como signo 
pronóstico de la afección (Ranson), (Cuadro 38). 

Recuerde: Es necesario, que al ingreso se 
midan todos aquellos parámetros de laboratorio 
que van a ser utilizados para evaluar pronóstico 
de la afección.

El índice pronóstico de Ranson o el de Glas-
gow –Imrie son utilizados en general para pre-
decir evolución. Sin embargo, el de Ranson ha 

demostrado un bajo valor predictivo y al parecer 
los únicos datos predictivos en la pancreatitis 
aguda son aquellos que traducen fallas orgánicas 
(insuficiencia renal, respiratoria o shock).  

La clasificación de Glasgow - Imrie tiene una 
sensibilidad del 76-80% en el pronóstico de P.A. 
medida con ocho factores16.

 El score Apache II (Acute and Chronic Health 
Evaluation) es el más utilizado en las unidades de 
cuidados críticos y su aplicación en las primeras  
48 hs. permite diferenciar las P.A. leves de las 
graves. Un puntaje de nueve o más, indica P.A. 
grave. Sin embargo, con este nivel de corte, mu-
chos pacientes  que desarrollarán complicaciones 
quedan excluídos. Un puntaje de seis permite una 
sensibilidad de 95% para complicaciones pero el 
valor predictivo cae al 50%.

Stuart y col.16 han estudiado la utilidad del 
APACHE II en P.A. en forma prospectiva. Estos 
autores sostienen que un APACHE II  mayor de 
7 durante la admisión del paciente predice el 
68% de los ataques severos, contra el 34% del 
diagnóstico clínico. A las 48 hs. el APACHE II fue 
un factor predictor muy capaz para los ataques 
severos, además de permitir un repuntaje diario 
que permite ser predictor permanente. 

CUADRO 38
Criterios de Ranson (*/+)

	 P.A. no biliar	 P.A. biliar

Primeras 24 horas

EDAD	 MAYOR DE 55 AÑOS	 > 70 años
LEUCOCITOSIS	 MAYOR DE 16.000/mm3	 > 18.000/mm3 
GLUCEMIA	 MAYOR DE 200 mg/DL	 > 220 mg/dl
LDH	 MAYOR DE 350 UI/L	 > 400 UI/L
AST	 MAYOR DE 250 U/L	 > 440 u/L

A las 48hs

DESCENSO DEL HTO	 10 %	 10%
ELEVACIÓN DEL BUN	 5 mg/dl	 > 2 mg/dl 
DESCENSO DEL CALCIO	 8 mg/dl	 8 mg/dl
DESCENSO DE LA PaO2	 60 mmHg 
DÉFICIT DE BASE MAYOR	 4 mEq/L	 > 5 mEq/L
SECUESTRO DE LÍQUIDOS	 > 6 litros	 > 4 L

* Su mayor sensibilidad se obtiene a las 48 hs. (sensibilidad del 60-70%) y su valor 
predictivo positivo es  (45-65%).
+ En las primeras 24 hs. refleja la severidad del proceso inflamatorio del páncreas y 
del peripáncreas.
A las 48hs refleja los efectos sistémicos de la P.A.
BUN: Nitrógeno uréico en sangre.
AST: TGO aspartato aminotransferasa o transaminasa glutamicoxalcética.
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A diferencia de otros sistemas, la puntuación 
APACHE II puede volverse a recalcular continua-
mente durante toda la evolución de la enfermedad. 
Además, no solo tiene capacidad pronóstica en 
la admisión sino también luego de intervenciones 
quirúrgicas como los debridamientos pancreáticos 
y peripancreáticos.

El sistema APACHE III, de creación relativa-
mente más moderna, incluye cinco variables fi-
siológicas adicionales para mejorar la exactitud 
pronóstica del APACHE II. Sin embargo, es más 
engorroso de realizar y su capacidad predictiva no 
parece ser significativamente mejor.

Se ha demostrado que la hemoconcentración 
predice necrosis del parénquima, así como insu-
ficiencia de órgano en la P.A. La hemoconcentra-
ción ( HTO) tiene un alto valor predictivo negativo 
(88%)15.

La valoración de proteína C reactiva es el mar-
cador de severidad individual más comúnmen-
te utilizado con el propósito de predecir necrosis 
pancreática y está disponible comercialmente. Sus 
concentraciones aumentan con la intensidad de la 
enfermedad. Este marcador sólo es útil para iden-
tificar enfermedad grave 48-72 hs. después de co-
menzar sus síntomas. (valor entre 110-150 mg/dl).

La asociación de eritrosedimentación con ni-
veles de proteínas C reactiva ha demostrado ser 
un eficaz predictor de formas severas de P.A. a 
las 24 hs. de la admisión del paciente. Sin em-
bargo, aún está en discusión la existencia de un 
método ideal para predecir las formas severas de 
la afección15.

Los mediadores inflamatorios, como IL- 8 y la 
IL-6 se han mostrado promisorios como indicado-
res de enfermedad grave. Sin embargo, no tienen 
aún disponibilidad general ni validez clínica. Para 
la interleukina 6,  niveles mayores de 600pg/l pre-
dijeron necrosis pancreática con una sensibilidad 
del 82% y especificidad del 91%, valor positivo del 

89% y predictivo negativo del 85%15.       
En este orden de ideas, ocurre lo mismo con 

la procalcitonina sérica, la elastasa de polimorfo-
nucleares (PMN), los receptores solubles de IL-2 
y E selectina soluble14.

Es necesario recordar que la etiología de la 
P.A., no es determinante de su pronóstico. Ade-
más, ninguno de los estudios prospectivos anali-
zados ha podido establecer algún factor útil que 
supere a las tradicionales variables y scores pre-
dictores de la pancreatitis aguda (RANSON-INRIE-
APACHE II)14.

Diagnóstico por  la  imagen

Si bien la radiografía de tórax frente puede brin-
dar datos iniciales de la participación del aparato 
respiratorio en la inflamación general (a. derrame 
pleural izquierdo, b. distress respiratorio del adulto 
expresado con el infiltrado bilateral difuso pulmo-
nar) es la ecografía abdominal y especialmente he-
patobiliopancreática la que mayor cantidad de datos 
iniciales brinda: a. contenido vesicular, b. estado 
de la vía biliar (dilatada o no, con o sin cálculos 
intracanaliculares), c. presencia de líquido libre  
d. evaluación inicial del páncreas.

La ecografía es poco sensible al diagnóstico 
de necrosis pancreática en el contexto de esta 
afección. De hecho, Finstad y col.4 han resumido 
los signos ecográficos en la P.A. como se expresa 
en el Cuadro 40.

CUADRO 39
Clasificación de Glasgow - IMRIE

1.	 Edad > 55 Años
2.	 Leucocitos > 15.000/mm3

3.	 Glucemia > 10 mmol/L
4.	 Urea > 16 mm/L
5.	 PaO2 < 60 mmHg
6.	 Calcio < 32 g/l
7.	 Albúmina Sérica < 3.2 g/l
8.	 LDH > 600 U/l

CUADRO 40
Anomalías ecográficas en la pancreatitis aguda

	 Hallazgo	 Tasa de
		  prevalencia
		  %

Inflamación peripancreática	 60
Parénquima heterogéneo	 56 
Descenso de la ecogenicidad glandular	 44
Margen ventral no diferenciado	 33
Agrandamiento glandular	 27
Cambio focal de la ecogenicidad	 23
  del parénquima
Colección líquida peripancreática	 21
Masa focal hipoecoica	 17
Dilatación del conducto pancreático	 04
Trombosis venosa

Tomado de Finstad T.A, Tchelepi H. et all. Ecography of acute 
pancreatitis: prevalence of finding and pictorial easy. Ultrasound 
Q. 2005 21; 95-104.
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La tomografía computarizada (TAC) tiene in-
dicaciones precisas: a. la duda diagnóstica, b. la 
detección y clasificación de complicaciones en 
las formas severas, c. en las primeras 72 hs. de 
evolución de las pancreatitis agudas leves que no 
mejoran clínicamente, d. a los siete días del pri-
mer estudio tomográfico con el objeto de apreciar 
evolución de las lesiones iniciales.

Los hallazgos por TAC en una P.A. no compli-
cada incluyen el agrandamiento pancreático focal 
o difuso con trabeculaciones o infiltración de la 
grasa peripancreática. Con relativa frecuencia 
se pueden observarse colecciones líquidas en 
diferentes estadios que tienden a una resolución 
espontánea.

La tomografía computarizada realizada con 
inyección endovenosa de un bolo de sustancia 
de contraste (tomografía dinámica) tiene una es-
pecificidad elevada y una sensibilidad cercana al 
100% entre el cuarto y el décimo día de iniciado 
el ataque para el diagnóstico de necrosis pan-
creática. La ausencia de perfusión glandular (por 
falta de intensificación del contraste) identifica 
topográficamente la extensión de la necrosis pan-
creática durante los primeros días. Se considera 
que la cabeza, el istmo y el gancho pancreático, 
representan el 50% del volumen glandular.

Trout21 sostiene que la exactitud de la TAC para 
detectar necrosis pancreática y peripancreática es 
entre el 80 y 90%, con aumento de la sensibilidad 
y especificidad cuando la extensión de la necrosis 
aumenta. Sostiene además, que la única compli-
cación (poco frecuente) de la necrosis pancreática 
que no puede ser evaluada por TAC de alta reso-
lución es la disrupción ductal.  

Tanto el uso de la resonancia magnética nu-
clear como la colangioresonancia en el transcurso 
de una P.A. se las reserva para casos excepcio-
nales, donde es preciso acercarse al diagnóstico 
del estado de la vía biliar (no o mal evaluado) por 
otros métodos y eventualmente ante la sospecha 
de la disrupción del conducto pancreático. Se 
considera que es menos sensible que la TAC con 
contraste para la detección de calcificaciones y 
burbujas de gas, pero destaca la visualización de 
los sistemas ductales biliar y pancreático y las co-
lecciones líquidas relacionadas con las complica-
ciones. Si existen pacientes con contraindicación 
para contrastes yodados, se puede utilizar la RMN 
con gadolinio para detectar necrosis pancreáticas 
y complicaciones vasculares (pseudoaneurismas).  

El edema pancreático da lugar a una intensidad de 
señal del páncreas superior a la normal en imá-
genes ponderadas en T2 e inferior a la normal en 
imágenes ponderadas en T2. Cuando la pancrea-
titis aguda es grave, ocasiona una disminución en 
el realce del páncreas al administrar el gadolineo. 

Las zonas de hemorragia son relativamente 
brillantes en las imágenes ponderadas en T1. 

En este orden de ideas, toda lesión retrope-
ritoneal que debe ser evaluada en la urgencia, 
el primer estudio a solicitar es la TAC. El índice 
de severidad tomográfico (ISTAC) propuesto por 
Balthazar cuantifica la extensión de la inflamación 
pancreática y de la necrosis peripancreática, asig-
nando una puntuación de acuerdo a los hallazgos. 
La sumatoria de los mismos produce un resultado 
que se encuentra en relación con el porcentaje de 
complicaciones y mortalidad.

El índice clasifica la pancreatitis aguda en tres 
categorías y refleja un valor pronóstico temprano 
de acuerdo a los hallazgos tomográficos:

a.  puntuación de 0-3,
b.  puntuación de 4-6,
c.  puntuación de 7-10.
La mayor extensión de de necrosis pancreática 

se presenta luego de las 96hs de iniciado el cua-
dro clínico. Este concepto es sustentado por varios 
autores para indicar la TAC solamente luego de 
las 96 hs en pacientes seleccionados.

El estudio prospectivo13 sobre una cohorte de 
79 pacientes (1994-2002) con diagnóstico de  pan-
creatitis aguda a los cuales se les realizó una 
tomografía multislide abdomino-pélvica a las 48 
horas del ingreso, con cortes entre tres y cinco 
milímetros. La TAC fue repetida a la semana. 
Las imágenes fueron evaluadas por un radiologo 
independiente quien no tenía conocimiento de la 
evolución clínica de la enfermedad.

El 20% de estos enfermos se documentó sép-
sis y de ellos el 38% murieron. El promedio del 
ISTAC (índice de severidad tomográfico) en estos 
pacientes fue de cinco.

Este estudio demostró que pacientes con un 
índice de 0-3 tenían un 42% de complicaciones.

Cuando el índice es entre 4-6 llega a 81% con 
una mortalidad del 19%.

Cuando el índice está entre el 7-10 es del 92-
100% de complicaciones y la mortalidad llega al 33%.

Por lo tanto, la extensión de la inflamación y la 
presencia de necrosis fueron factores pronósticos 
para definir el curso clínico de la afección. 
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Pacientes con edemas leves del páncreas 
y en ausencia de necrosis cursan con esca-
sa repercusión clínica, mientras que los que 
presentan procesos inflamatorios extensos y/o 
necrosis tienen alta posibilidad de evidenciar 
complicaciones.

Enfoque inicial del paciente con
pancreatitis aguda

Lo primero que debe analizar un cirujano de ur-
gencias, ante un paciente con diagnóstico de P.A, 
es su gravedad. En este orden de ideas, debe 

CUADRO 41
Graduación de  la gravedad con la escala  de  Balthazar y Ranson. Porcentaje de 

necrosis de la TAC con contraste (ISTAC)

	 Puntos	 % De necrosis	 Puntos

Páncreas normal	 0	 No	 0
Engrosamiento focal o difuso	 1	 Menos del 30%	 2 
Inflamación del páncreas y/o peripáncreas	 2	 30-50%	 4
Existencia de una colección intraabdominal	 3	 Más del  50%	 6
Dos o más colecciones y/o gas	 4

*Total: Diez puntos de la escala de  Balthazar-Ranson + 12 puntos del % de necrosis:
- 3 puntos: 8% morbilidad y 3% de mortalidad
- 7-10 puntos: 92% morbilidad y 17% de mortalidad

CUADRO 42
Secuencia diagnóstica de la pancreatitis aguda

	 AL  INGRESO

	 CLÍNICA
	  LABORATORIO (AMILASEMIA)
	 DIAGNÓSTICO  POR  LA  IMAGEN	 ECOGRAFÍA
		  TAC (DUDA?) 

	 PRIMERA 24 HS.	  PRIMERAS  48 HS.	 PRIMERAS  72 HS.

DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO I
	 -	 TRANSAMINASAS
	 -	 CALCIO
	 -	 TRIGLICERIDOS
	 -	 BILIRRUBINA

DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO  II
	 -	 ECOGRAFÍA DE HÍGADO                                                                                               TAC 
CON 
		  VÍA S BILIARES Y PÁNCREAS		  CONTRASTE

DIAGNÓSTICO DE SEVERIDAD
	 -	 APACHE II	 APACHE II	 APACHE II
	 -	 INSUFICIENCIA RENAL	 RANSON
	 -	 INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
	 -	 FMS
	 -	 IMRIE

	 A  PARTIR  DE LA SEGUNDA SEMANA

	 TAC PARA EVALUAR COMPLICACIONES LOCALES

 

 



	 REVISTA ARGENTINA DE CIRUGÍA	 Número Extraordinario136

considerar como severa y eventualmente con in-
dicación de cuidados intensivos aquellos pacientes 
que presentan:
a.	 Insuficiencia de órganos y/o sistemas (renal, 

pulmonar, hepático y/o cardiovascular).
b.	 Apache mayor de 8 o Ranson mayor de 3.
c.	 Índice de masa corporal mayor a 30.
d.	 Falla en la visualización de más del 30% del 

órgano por TAC.
Debe proveerse de una reposición adecuada 

de líquidos y electrolitos además de una correc-
ción permanente de la glucemia. Se necesario 
recordar, que si bien la reposición agresiva de 
líquidos no puede anticipar la progresión de la 
severidad de la necrosis, la persistencia de la 
hemoconcentración durante las primeras 24 horas 
se asocia a progresión de la necrosis pancreática1.

Tanto el monitoreo respiratorio (radiografía di-
recta de tórax y gases arteriales) como el renal 
(volumen y densidad de diuresis junto a niveles 
de urea y creatinina en sangre) son específicos 
para el manejo las primeras horas.

En términos generales, debe de existir una su-
presión de la ingesta oral dentro de las primeras 
72-96 horas de iniciado el cuadro o por lo menos 
hasta que se observe la ausencia de dolor y de íleo.

El dolor debe ser controlado inmediatamente 
siendo la meperidina el analgésico narcótico de 
elección (colocar bomba de infusión controlada). 
Mucho se ha discutido sobre el efecto de lo opiá-
ceos en las P.A. al ocasionar espasmo del esfínter 
de Oddi lo cual puede ocasionar un  empeora-
miento del cuadro clínico. Sin embargo, no hay 
evidencia clínica de que esto ocurra.

Todos los enfermos deben estar protegidos con 
inhibidores de la bomba de protones como medio 
preventivo de una posible hemorragia digestiva 
alta en el paciente crítico.

En el Cuadro 43 se realiza un algoritmo sobre 
el manejo.

Indicaciones de la colecistectomía y de la cre

En las formas leves, la indicación de la colecistecto-
mía laparoscópica se debe de realizar en las P.A de 
origen biliar dentro de la primera semana de iniciado 
el cuadro. La misma corresponde a la realización de 
colecistectomía con exploración radiológica de la vía 
biliar (Mirizzigrafía) por vía laparoscópica. 

En caso de pancreatitis severa (sin colangitis) 
se debe de esperar hasta el control del cuadro 
clínico. Pasadas las seis semanas de existir un 

pseudoquiste de más de cinco centímetros se 
puede intentar realizar la derivación del mismo 
más la colecistectomía con evaluación radiológica 
de la vía biliar.

De existir sospecha de colangitis se debe des-
comprimir la vía biliar con una CRE con esfinero-
tomía con o sin colocación de stent dentro de las 
primeras 48 hs. La única indicación de colangio-
pancreatografía retrógrada endoscópica (CRE) 
es la sospecha de una colangitis aguda. Si no se 
cuenta con el endoscopio y el personal entrena-
do es preferible la derivación del paciente antes 
que intentar hacerlo por vía quirúrgica (duplica su 
mortalidad).

Puede ocurrir que exista una P.A. grave no 
infectada que origine un sindrome compartimen-
tal abdominal por la respuesta exagerada de los 
tejidos inflamados o por la hemorraagia retrope-
ritoneal. En ese caso, se debe descomprimir tras 
una laparotomia (en general subcostal bilateral) 
sin intervenir sobre el páncreas con el objeto de 
mejorar la mecánica respiratoria y el volumen 
minuto urinario. La colocación de un sistema de 
vacio-compactación (VAC) o una Bolsa de Bogotá 
o una malla reabsorbibles y temporaria soluciona 
el problema.

Las cirugías de las complicaciones (pseudo-
quistes y abscesos) tienen tiempos diferentes. 
Estos dependen de las condiciones locales y ge-
nerales que se hallen en el enfermo. De cualquier 
manera, a partir de la segunda semana la infec-
ción de la necrosis deberá ser considerada en 
los pacientes que evolucionan en forma tórpida. 
Hay consenso en indicar la laparotomía y el de-
bridamiento en aquellos enfermos que presentan 
necrosis infectadas y signos de sepsis. Si bien 
el hecho de retrasar la cirugía hacia la tercer o 
cuarta semana permite mejorar el debridamiento 
por existir mejor delimitación de dicha necrosis, 
en un gran número de casos el cuadro clínico 
apura a eliminar dicho foco. Existen trabajos 
que indican la realización de antibioticoterapia 
y drenaje percutáneos múltiples antes de reali-
zar la laparotomía exploradora de una necrosis 
infectada.

Hay estudios retrospectivos no controlados en 
los cuales analizan una mortalidad del 11% en 
la exploración laparoscopica de la necrosis pan-
creática infectada contra un 25% con el uso de 
la laparotomía. En Holanda, se diseñó un estudio 
prospectivo con ambos tipos de abordajes y se lo 
denominó PANTHER (Pancreatic necrosectomy 
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tep up roach) a finales del 2008. Se seleccionaron 
dos grupos: a. con cirugía mínimamente invasiva 
(step-up approach), b. pacientes sometidos a ne-
crosectomías completa por laparotomía y lavados 
postoperatorios con 4 litros de sueros cada 24 hs. 
Sin embargo, el estudio adoleció de dificultades 
serias desde el punto de vista estructural y está 
siendo abandonado.

Por lo tanto, las indicaciones de la cirugía que-
dan resumidas en el Cuadro 44.

CUADRO 43
Algoritmo del manejo de las pancreatitis agudas

CUADRO 44
Indicaciones para la intervención quirúrgica en la P.A.

A.  Duda diagnóstica
B.	 Complicaciones intraabdominal no relacionadas a  

la  P.A (ej: perforación de víscera hueca)
C.	 Necrosis infectada confirmada por punción aspi-

ración o gas extraluminal en la tac
D.	 Necrosis pancreática organizada y síntomática
E.	 Necrosis estéril grave

	 SOSPECHA CLÍNICA DE   P.A.

	 ANAMNESIS
	 LABORATORIO (AMILASA - LIPASA)
	 IMAGEN

	 VALORACIÓN DE LA GRAVEDAD

	 ESCALA DE GRAVEDAD FISIOLÓGICA  (RANSON - APACHE II - GLASGOW)
	 EVALUACIÓN CLÍNICA (HIPOTENSIÓN - FALLA RENAL - DISNEA CRECIENTE)

	 P.A. LEVE	 P.A. GRAVE

	 REANIMACIÓN CON LÍQUIDOS	 INDICACIÓN DE  UTI
	 SNG (SI HAY ILEO)	 REANIMACIÓN ENÉRGICA
	 NUTRICIÓN PARENTERAL	 NUTRICIÓN PARENTERAL
	 ALIMENTACIÓN ENTERAL	 ALIMENTACIÓN ENTERAL
	 CPRE (SI HAY COLANGITIS)	 CPRE (SI HAY COLANGITIS)
	 TAC CON CONTRASTE	 SNG (SI HAY ILEO)
	 (A LAS 72 HS SI NO HAY MEJORÍA)
	 TAC CON CONTRASTE
	 (luego de 72 HS )

	 SIN NECROSIS PANCREÁTICA	 CON NECROSIS PANCREÁTICA

	 MANEJO COMO UNA P.A GRAVE	 ANTIBIÓTICOS PROFILÁCTICOS
	 REPETIR TAC SI HAY DETERIORO CLÍNICO	  PUNZAR LA NECROSIS GUIADA POR  
		  ECO O TAC SI HAY DETERIORO  
		  CLÍNICO

	 PUNCIÓN GUIADA NEGATIVA	 PUNCIÓN GUIADA POSITIVA O GAS EN LA TAC

	 NECROSIS ESTÉRIL	 NECROSIS INFECTADA
	 OBSERVACIÓN-CONTINÚA EL SOSTEN	 DRENAJE O DEBRIDAMIENTO PANCREÁTICO
	 EVALUAR CIRUGÍA DE LA LITIASIS

	 Tomado de Clancy T., Benoit E. Current Management of acute pancreatitis. J. Gastrointest.  Surg. 2005; 9:440-452.
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Parece haberse impuesto en el tratamiento 
inicial de las P.A. En efecto, el soporte nutricional 
temprano es fundamental para cualquier enfermo 
crítico. De ser posible, la vía enteral (ausencia de 
íleo y posibilidad de colocación de sonda nasoye-
yunal) debe ser de elección. De no ser posible, la 
vía parenteral debe  indicarse a la brevedad para 
evitar el catabolismo y la desnutrición.

Antibióticos y pancreatitis aguda

El consenso internacional de abril del 2004 no 
recomienda la utilización de antibioticoterapia pro-
filáctica en la P.A., ni descontaminación selectiva 
del tracto gastrointestinal.

Hoy se acepta que la necrosis pancreática se 
infecta en estadios tardíos de la afección y depen-
de más de la extensión de la misma.

 La evaluación de diferentes antibióticos ha 
demostrado que las quinolonas y los carbapenem 
son bactericidas y con potencial capacidad de 
penetrar el tejido pancreático alcanzando en ellos 
buenas concentraciones.

Los aminoglucosidos carecen de dicha eficacia11.
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ABDOMEN  AGUDO  EN LA EDAD
FÉRTIL DE LA MUJER 

Introducción

A. Abdomen agudo durante el embarazo

El abdomen agudo ginecoobstétrico sigue siendo 
un desafío tanto para los cirujanos de urgencias 
como para los internistas y obstetras. Su síntoma 
cardinal es el dolor abdominal de aparición en 
general brusca, acompañado de otros síntomas 
y signos4, 7, 10, 19.

El hecho de presentarse en una embarazada 
trae aparejado dificultades diagnósticas y tera-
péuticas, de difícil interpretación y resolución. El 
cirujano que evalúa una paciente embarazada y 
sospecha de la presencia de un cuadro abdominal 
agudo debe saber que los retrasos en el diagnós-
tico y en el tratamiento ponen en riesgo tanto a la 
madre como al feto.

Hoy, se sabe que 1600 mujeres fallecen dia-
riamente en el mundo por causas relacionadas al 
embarazo27. De hecho, las muertes maternas se 
clasifican en:
a.	 Directas: aquellas que dependen de compli-

caciones relacionadas con el embarazo y el 
puerperio (en general por intervención, omisión 
o tratamiento incorrecto).

b.	 Indirectas: son las que resultan del agravamien-
to de enfermedades preexistentes durante los 
cambios fisiológicos del embarazo.

c.	 Fortuitas: muertes por causas no relacionadas 
al embarazo o el puerperio.
Siguiendo a Tarraza y col.25 los retrasos diag-

nósticos en el abdomen agudo en pacientes em-
barazadas ocurren por:
a.	 Atribución de los síntomas a la gestación (la 

más frecuente).
b.	 El abdomen gravídico es difícil de evaluar más 

aún con el correr de las semanas.
c.	 En general, los médicos tienen una conducta 

muy conservadora o cauta a la hora de indicar 
exploraciones durante el embarazo.   
Bobler citado por Bown4 en 1908, señaló una 

verdad que aún tiene vigencia: “durante el em-
barazo, la apendicitis tiene una mortalidad que 
depende del retraso terapéutico”.

Siempre se debe de recordar que las causas 
más comunes de morbilidad y mortalidad fetales 
durante una exploración quirúrgica en una pa-

ciente embarazada son la hipoxia y la hipotensión 
intraoperatoria.

Aproximadamente 1 de cada 500 a 1000 mu-
jeres con embarazos  requieren de una cirugía no 
obstétrica abdominal durante la gesta20.

Tanto el cirujano como el anestesista deben 
conocer ciertos conceptos de la adaptación fisio-
lógica materna al embarazo. En este orden de 
ideas, hay cambios profundos no solamente en el 
aparato cardiovascular y respiratorio sino además, 
en el hematológico y el endócrino. Los mismos, 
se sintetizan en el Cuadro 45.

Algunas consideraciones para el estudio por 
imágenes durante el embarazo.

Existen diversas opciones diagnósticas para 
evaluar a una paciente embarazada con sospecha 
de abdomen agudo. Las mismas corresponden 
tanto a la radiografía simple de pie y acostada, la 
ecografía, la tomografía computarizada (TAC) y la 
resonancia magnética nuclear (RMN).

Recuerde: Siempre que sea posible, hay que 
evitar la irradiación de un feto. Se incluyen aquí 
aquellas situaciones en las que la propia paciente 
no sospecha que esté embarazada. La responsa-
bilidad fundamental para identificar a estas pacien-
tes es del médico tratante.

Toda mujer en edad de procrear, que presente 
necesidad de un estudio radiológico debe ser 
interrogada acerca de si está embarazada o más 
precisamente de la fecha de última menstruación.

Si la paciente está embarazada o hay sospecha 
de esa posibilidad debe reconsiderarse la indica-
ción de un estudio radiológico o más aún, pedir el 
consentimiento informado del mismo.

Si no se puede descartar el embarazo y la explo-
ración exige dosis relativamente alta de radiaciones 
(ejemplo TAC) habrá que debatir la conveniencia 
del estudio con las recomendaciones consensuadas 
en el ámbito local (Ministerio de Salud)5.

La ecografía es el principal método de estu-
dio ante un probable abdomen agudo, durante la 
gestación.

Si bien los estudios que utilizan radiaciones 
ocasionan riesgos insignificantes para la madre, 
no ocurre lo mismo para el feto. De hecho, el 
riesgo fetal corresponde a dos patrones:
a.	 La organogénesis (durante el primer trimestre).
b.	 La oncogénesis (durante toda la gestación).

Los estándares recomendados  especifican un 
límite absoluto de exposición por debajo de los 
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5-10 rad en las primeras 25 semanas siendo el 
umbral de alteraciones teratogénicos por encima 
de exposiciones a los 12 rad27. Está demostrado 
que la posibilidad de una malformación aparece 
en exposiciones por encima de los 15 rad siendo 
el período más sensible para la teratogénesis en-
tre la 10 y 17° semana. Como indicador, se debe 
conocer que una placa de radiográfica de tórax 
simple da una exposición fetal de 0.02-0.07 mrad 
y la de abdomen 100 mrad.

La demora en efectuar estudios radiográficos 
pensando en posibles trastornos fetales puede 
ocasionar un incremento significativo del riesgo 
materno.

En general, la información de las radiografías 
simples con protección uterina-fetal son de poca 
utilidad. Sin embargo, Perdue y col. citados por 
Cannolly y col.7 sostienen que las radiografías sim-
ples en posición de pie y acostada son suficientes 
para diagnosticar patrones típicos de obstrucción 
intestinal en el 91% de las pacientes embarazadas 
con cuadros obstructivos.

Es necesario recordar que la mortalidad ma-
terno fetal es mucho más significativa durante 
una obstrucción intestinal en las embarazadas 
que el riesgo potencial de la exposición fetal a 
las radiaciones.

El  primer estudio diagnóstico de elección en la 
embarazada (sobre todo si el cuadro es peritoneal 
o hemorrágico) es la ecografía. Ésta, tiene sus 
limitaciones:

a.	 La transmisión del sonido es deficiente a través 
de los medios gaseosos y del hueso.

b.	 La utilidad del método es operador dependien-
te, más aún durante el embarazo. 

c.	 Hay una redistribución anatómica en la medida 
que progresa el embarazo y el útero crece.
Si bien la principal utilización del ultrasonido de 

emergencia en el primer trimestre del embarazo, 
es el de diferenciar un embarazo ectópico de uno 
intrauterino, cualquier paciente con sospecha de 
abdomen agudo es candidata a la realización de 
este estudio.

El ultrasonido de emergencia es útil para el 
diagnóstico de las siguientes condiciones durante 
el embarazo:
a.	 Pérdida del embarazo.
b.	 Embarazo múltiple.
c.	 Enfermedad trofoblástica gestacional.
d.	 Trauma.
e.	 Otras causas de abdomen agudo(peritonitis).

No existen contraindicaciones conocidas para 
la realización de una ecografía transabdominal 
(transductor de 2-5 MHz) en la paciente obstétrica. 
En cambio, una ecografía transvaginal (transductor 
de 4 a 9 MHz) se contraindica en las pacientes con 
ruptura prematura de membranas y  es discutido 
en aquellas pacientes con sospecha de placenta 
previa.

La evaluación transabdominal y transvaginal 
deben utilizarse juntas pues son complementarias. 
Si bien estas últimas permiten obtener imágenes 

CUADRO 45
 Cambios fisiológicos en la embarazada

 

	 RESPIRATORIOS	 CARDIOVASCULARES

MUCOSAS DE LA VÍA AÉREA INGURGITADAS	 DISMINUCIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL
Y FRIABLES	 DIASTÓLICA
APERTURA GLÓTICA MÁS ESTRECHA	 SÍNDROME  DE HIPOTENSIÓN  SUPINA
HEMIDIAFRAGMAS ELEVADOS	 COMPRESIÓN AORTO-CAVA POR CRECI-   
PARED TORÁCICA ENSANCHADA CON	 MIENTO DEL ÚTERO GRAVÍDICO (LUEGO
COSTILLAS APLANADAS	 DE LA 20 SEMANA)
VENTILACIÓN MINUTO ELEVADA	 DESARROLLO DE HIPOTENSIÓN SOLO
AUMENTO DEL CONSUMO DE O2	 CON PERDIDAS MAYORES AL 30% DE 
DISMINUCIÓN DE LA COMPLIANCE  TORÁCICA	 LA VOLEMIA
DISMINUCIÓN  DE LA CAPACIDAD RESIDUAL	 LAS PÉRDIDAS SANGUINEAS PUEDEN 
FUNCIONAL	 ESTAR OCULTAS (ABRUPTIO 
MAYOR  RIESGO DE HIPOXIA AL ENTRAR EN	 PLACENTAE)
APNEA

GASTROINTESTINALES
INCOMPETENCIA DEL ESFINTER GASTROESOFÁGICO

MAYOR RIESGO DE REGURGITACIÓN Y BRONCOASPIRACIÓN
SÍNDROME DE MENDELSON (BRONCOASPIRACIÓN CON MATERIAL GÁSTRICO ÁCIDO.
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de alta resolución por la proximidad del transductor 
a las estructuras sospechosas, es necesario cono-
cer que tienen un campo más limitado y pierden 
su cometido en pocos centímetros21.

La desventaja de la ecografía transabdominal 
es que por su resolución más baja, los detalles 
de estructuras pequeñas (embarazos u quistes 
pequeños de ovarios) pueden no ser identificables.

Para realizar una buena ecografía transabdomi-
nal en la paciente en edad fértil se debe de reunir 
ciertas condiciones:
a.	 Vejiga distendida. Esta sirve de ventana acústi-

ca, desplaza al colon y mejora la visión de los 
órganos pélvicos. En urgencias, muchas veces 
no es práctico esperar que se llene la vejiga: 
esto se soluciona con ligera presión sobre el 
transductor en el hipogastrio más que colocan-
do la sonda vesical con solución fisiológica.

b.	 La mejor vista transabdominal para evaluar 
órganos pélvicos es la vista sagital desde la 
línea media. Esta se obtiene colocando el 
transductor sobre la sínfisis púbica señalando 
hacia la cabeza de la enferma. El indicador del 
transductor (por convención internacional) se 
correlaciona con el lado izquierdo de la pantalla 
puesto que en las vistas sagitales las estructu-
ras cefálicas se ubican del lado izquierdo.

c.	 La mejor visualización de los ovarios y otras es-
tructuras anexiales se logra con la vista trans-
versa. Esta se obtiene colocando el transductor 
por encima de la sínfisis púbica y su indicador 
señalando el lado derecho de la paciente. El 
transductor debe angularse hacia la parte in-
ferior hasta visualizar la vejiga.

d.	 Por vía transabdominal no siempre es fácil 
identificar los ovarios ya que son pequeños y 
el gas colónico puede obstaculizar su visión.
En el ultrasonido transvaginal debe de existir 

algunas condiciones específicas:
a.	 Vejiga debe estar lo más vacía posible, con 

escasa cantidad de líquido para orientar al 
ecografista.

b.	 Evitar que en la preparación del transductor, 
entre éste y el gel, queden atrapadas burbujas 
de aire que puedan alterar el diagnóstico.

c.	 Para la vista sagital con este transductor, el 
indicador del mismo se ubica hacia arriba, mi-
rando al techo y corresponderá a la porción 
más anterior de la cavidad vaginal y proyectará 
la vejiga hacia el lado izquierdo de la pantalla. 
Si el útero está en anteversión aparecerá como 

una estructura alargada con el fundus apun-
tando hacia el lado izquierdo de la pantalla. 
Si el útero está en retroversión, el fundus se 
encontrará apuntando hacia el lado derecho.

	 Si se rota el transductor ligeramente hasta la 
linea media del útero, se observará la línea 
endometrial. La misma debe identificarse en 
toda su extensión.

d.	 Por lo menos una capa de 5 mm de miometrio 
debe rodear en todos los planos al saco ges-
tacional para asegurar que se halla dentro del 
útero.
El uso de la tomografía computarizada (TAC) 

en este período fisiológico de la mujer, debe ser 
indicado en forma muy concienzuda y con finalida-
des específicas por los efectos que las radiaciones 
ionizantes causan en el feto. Ese ejemplo especí-
fico puede corresponder a la pancreatitis aguda, 
en el cual la TAC brinda imágenes para confirmar 
o descartar otras afecciones u complicaciones 
puesto que para el diagnóstico de la afección es 
suficiente la clínica, el laboratorio y la ecografía9.

Recuerde: Que ante la suma necesidad de 
su indicación el consentimiento informado am-
pliamente aclaratorio y firmado por la madre y el 
progenitor es de indudable utilidad.

Beddy y col.1 en un reciente trabajo sobre re-
sonancia magnética (RMN) sin gadolinium en 
embarazadas para la evaluación del dolor abdomi-
nal agudo, sostiene que el Colegio Americano de 
Radiólogos considera a la RMN, como un método 
seguro durante la gestación sin considerar la edad 
fetal gestacional.  

La administración endovenosa de gadolinium 
como agente para contraste de resonancias ha 
demostrado tener efectos teratogénicos en estu-
dios en animales. Sin embargo, este es un tema 
aún en discusión. El hecho de que este contraste 
endovenoso atraviesa la barrera placentaria e in-
gresa a la circulación fetal lo ha hecho prohibitivo 
en los estudios a pedir. 

Las causas más frecuentes de abdomen agudo 
durante la gestación se especifican en el cuadro 
siguiente.

Cuadros dolorosos del abdomen superior 
durante la gestación

Tanto el cólico biliar como la colecistitis aguda 
tienen cierta frecuencia durante el embarazo 
(1/1000-1/12000). Son quizás las formas de pre-
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sentación más comunes del abdomen agudo junto 
a la apendicitis.  
1.	 El cólico biliar: la aparición de litiasis biliar está 

aumentada con la frecuencia de los embarazos. 
Los cambios hormonales que ocurren durante 
el mismo predisponen a la formación de cálcu-
los vesiculares por estasis biliar. En general, 
perduran asintomáticos por largos períodos, 
pero su expresión clínica durante la gestación 
obliga a indicar un cambio de hábito alimenticio 
durante la misma, independientemente de la 
complicación que puedan traer (colecistitis-
síndrome de hipertensión biliar-pancreatitis 
aguda). Se expresan clínicamente con el típico 
dolor cólico en hipocondrio derecho acompaña-
do de náuseas y vómitos que se irradian hacia 
epigastrio, dorso o región del hombro homolate-
ral. Su tratamiento es médico (antiespasmódico 
y dieta) y remiten en el 90% de los casos.

2.	 Colecistitis: La inflamación aguda de la vesícula 
ocurre en uno de cada diez mil embarazos a tér-
mino y es la segunda causa de abdomen agudo 
quirúrgico no ginecológico en embarazadas.

	 Las manifestaciones clínicas son similares a la 
población general con algunas particularidades:

	 a.	 El signo de Murphy se presenta  con menor 
frecuencia.

	 b.	 En el tercer trimestre del embarazo el diag-
nóstico diferencial a realizar es con la apen-
dicitis aguda por la disposición anatómica 
que puede adoptar el apéndice.

	 c.	 La fosfatasa alcalina es un parámetro a 
evaluar en la participación canalicular de 
cualquier cuadro biliar. Sin embargo, debe 
considerarse que esta enzima suele pre-
sentarse aumentada normalmente durante 
el embarazo.

3.	 Pancreatitis aguda: es una patología poco fre-
cuente durante la gestación, siendo su origen 
en general, la colelitiasis.

	 La forma de presentación es similar a las que 
se presenta en la población general. Sin embar-
go, hay factores que predisponen un aumento 
de frecuencia durante el tercer trimestre y el 
puerperio inmediato. En este sentido, García 
y Tiscornia11 sostienen que no hay una rela-
ción circunstancial entre estos dos períodos 
fisiológicos de la vida de una mujer con la 
pancreatitis aguda y, además, mencionan como 
predisponentes del ataque agudo:

	 a.	 Existe durante el embarazo una dislipemia 
fisiológica.

	 b.	 La respuesta secretoria a la CCK por parte 
del páncreas, está francamente aumentada 
durante el embarazo pero no en el puerperio.

	 c.	 La secreción basal pancreática está aumen-
tada,  pero la respuesta post administración 
de secretina no se halla modificada durante el 
embarazo pero sí deprimida en el puerperio. 

Además, son desde el ecodiagnóstico cuadros 
bien definidos:
1.	 Por lo general, las tres tienen litiasis biliar.
2.	 La colecistitis cursa con paredes engrosadas 

(> 3 mm), edema de la misma (signo de la 
oblea), líquido pericolecistítico, el signo sono-
gráfico de Murphy (hipersensibilidad dolorosa al 
pasaje del  transductor en el punto de Murphy), 
evidencia del cálculo enclavado y aumento del 
diámetro transversal de la vesícula biliar (mayor 
a 4 cm).

3.	 De existir dilatación de los conductos biliares 
intrahepáticos no es difícil su diagnóstico. La 
sistematización de la búsqueda y evaluación 
de la vía biliar principal es de gran importancia 

CUADRO 46
Etiologías más frecuntes que ocasionan abdomen agudo

quirúrgico en embarazadas

	 En hemiabdomen superior	 En hemiabdomen inferior

-	 Cólico biliar	 -	 Apendicitis aguda
-	 Colecistitis litiásica	 -	 Embarazo ectópico
-	 Sindrome de hipertensión	 -	 Torsión ovárica
-	 Pancreatitis aguda	 -	 Necrosis de mioma
-	 Obstrucción intestinal alta	 -	 Obstrucción intestinal alta y baja                                      
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por el aumento de la frecuencia de litiasis co-
ledociana que acompañan a estos cuadros. Un 
punto de importancia es el descarte de estos 
procesos canaliculares de las colestasis del 
embarazo.

4.	 En general, es más compleja la obtención de 
imágenes pancreáticas. La obesidad, la po-
sición del intestino por desplazamiento uteri-
no con el consiguiente componente gaseoso 
complican el estudio ecográfico. La posible 
evaluación tomográfica debe ser analizada 
con suma profundidad en la embarazada con 
cuadros  pancreáticos. Ante la sospecha de 
una pancreatitis aguda, el diagnóstico es clíni-
co y de laboratorio. El objetivo del diagnóstico 
por la imagen es descartar una complicación: 
pseudoquiste o absceso.
En el Cuadro 47 se describen los signos eco-

gráficos típicos de la Pancreatitis Aguda:
El tratamiento inicial de la enfermedad de las 

vías biliares durante el embarazo es médico (su-
presión de ingesta, reposo, antibioticoterapia es-
pecífica para la gestación -analgesia).

Si es necesario el tratamiento quirúrgico el 
mejor momento es el segundo trimestre.

En forma clásica se sostenía que: en las pa-
cientes que sufren ataques recurrentes  por falla 
del tratamiento médico y cursan el primer trimestre 
de la gestación se las trata de llevar con trata-
miento conservador hasta el segundo para indicar 
la cirugía. El objetivo de ello es el de evitar el 
aborto espontáneo (frecuencia del 12%) Las que 
cursan el tercer trimestre y persisten sintomáticas 
a pesar del tratamiento médico, se espera hasta 
el puerperio inmediato para realizar la cirugía. El 
objetivo de ello es el de evitar un parto prematuro 
(frecuencia 40% de los casos).

Recuerde: Ante la presencia de una falta de 
remisión de la colecistitis aguda o pancreatitis 
biliar aguda independientemente del trimestre de 
la gesta debe explorarse quirúrgicamente tras la 
reanimación inicial. Nunca se debe crear un exce-
so de riesgo para la madre por evitar un eventual 
aborto.

La laparoscopía se puede llevar a cabo de 
manera segura durante cualquier trimestre del 
embarazo9, 10.

Las ventajas de la técnica laparoscópica son 
tan evidentes en la población general que es un 
procedimiento ideal para la mujer embarazada con 
patología quirúrgica puesto que implica:
a.	 Menos requerimientos de analgésicos.
b.	 Menos requerimientos de narcóticos.
c.	 Menos riesgos de complicaciones de la herida.
d.	 Hospitalización más corta.
e.	 Menor frecuencia de eventos trombóticos por 

la deambulación temprana.
f.	 Reduce la manipulación uterina por tener mejor 

visión.
g.	 Menor índice de abortos espontáneos y de 

partos prematuros. 
El viejo preconcepto del riesgo potencial para el 

feto debido a la inserción del trócar o la insuflación 
de CO2 o a la dificultad  técnica para obtener una 
buena exposición quirúrgica con un útero graví-
dico está siendo abandonado por casi todos los 
Centros quirúrgicos del mundo10, 21.

Rolling y col.24 sostienen que el manejo no 
operatorio de colelitiasis sintomática durante la 
gestación incrementa un 13% el riesgo de una 
pancreatitis aguda, además de aumentar la re-
currencia de síntomas iniciales (cólico) y la tasa 
de hospitalización. Sostiene por lo tanto, que la 
laparoscopía puede ser realizada en forma segu-

CUADRO 47
Signos ecográficos típicos de la pancreatitis aguda

1.	 AUMENTO DEL TAMAÑO DEL PÁNCREAS EN FORMA DIFUSA.
2.	 CONTORNOS GLANDULARES POCO DEFINIDOS.
3.	 DISMINUCIÓN DE LA ECOGENICIDAD DE LA GLÁNDULA.
4.	 PRESENCIA DE LÍQUIDO LIBRE.
5.	 DERRAME PLEURAL (más frecuente del lado derecho).
6.	 IMÁGENES INTRA Y PERIPANCREÁTICS HETEROGÉNEAS. (mala delimitación 

por la presencia de edema y tejidos necróticos).
7.	 DILATACIÓN DE LA VÍA BILIAR PRINCIPAL POR COMPRESIÓN EXTRÍNSECA 

O PRESENCIA DE LITIASIS COLEDOCIANA.
8.	 PRESENCIA DE EVENTUALES IMÁGENES SONOLÚCIDAS BIEN DELIMITA-

DAS ÚNICAS O MÚLTIPLES CON PARED CLARA: (pseudoquiste).
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ra durante el primer trimestre del embarazo sin 
mayores complicaciones para la madre y el feto y 
sin necesidad de postergar la decisión quirúrgica 
hasta el segundo trimestre. Además, sostienen 
que si bien el uso de la colangiografía intraope-
ratoria debe ser empleada durante la gestación 
en casos seleccionados y con protección radioló-
gica, no está relacionado su uso ni con el parto 
pretermino ni con resultados fetales adversos. 
Sin embargo, hoy no existe un acuerdo general 
sobre el uso de la colangiografía intraoperatoria 
y el cirujano actuante debe preveer la necesidad 
de protección fetal transoperatoria cuando el caso 
justifique su uso9.

La entrada a la cavidad abdominal parece más 
segura por vía abierta (Hasson) que por la aguja 
de Veress a medida que progresa la gestación. Sin 
embargo, este concepto no es aceptado por todos.

Recuerde: Cuando una embarazada cursa en-
tre la 16 y la 18 semana de gesta y se la coloca en 
posición supina, el útero gravídico presiona sobre 
la vena cava inferior lo cual origina: a. disminu-
ción del retorno venoso al corazón, b. hipotensión 
materna, c. reducción de la salida cardíaca entre 
un 10 a 30%. d. disminución de la perfusión pla-
centaria durante la cirugía.

Por lo tanto, las pacientes embarazadas deben 
ser colocadas en posición lateral yacente para 
minimizar la compresión de la vena cava y de la 
aorta, para mejorar el retorno venoso y la salida 
cardíaca.

Kilpatrick y col.15 sostienen que es arcaico el 
concepto de evitar una laparoscopía durante la 
gestación  a causa del incremento intraperitoneal 
de la presión de CO2 con motivo de la insuflación. 
La justificación se basa en el hecho de poder  oca-
sionar aumento de la acidemia en el feto, con caí-
da del retorno venoso en la madre. Si bien todos 
los reportes sostienen la necesidad de monitorear  
en forma intraoperatoria el CO2 con capnografía,  
una insuflación entre 10-15 mmHg, parece ser un 
método seguro tanto para la madre como para el 
feto. Este concepto sigue aún en debate aunque 
la mayoría de los Centros niegan tal evidencia21.

Cuadros dolorosos del abdomen inferior
durante la gestación

Apendicitis aguda: es el abdomen agudo no gi-
necológico más frecuente en embarazadas. Afecta 
a uno de cada 1400 embarazos a término, a uno 

por cada 2500. Su frecuencia es mayor durante 
el primer y el segundo trimestre.

Representa el 25% de las cirugías  de origen 
no obstétrico durante la gestación1.

Su presentación clínica es variada en la po-
blación general y más aún durante la gestación 
por la redistribución de los órganos abdominales 
(crecimiento uterino) como por los cambios fisio-
patológicos de la gestación (náuseas y vómitos 
del primer trimestre). Hasta es frecuente hallar 
dolor en el hipocondrio derecho durante el tercer 
trimestre de la gestación y por lo tanto, es ne-
cesario plantear diagnóstico diferencial con los 
cuadros biliares.  

 Durante el embarazo, hay un aumento de 
los glóbulos blancos que hasta puede llegar a 
15.000 mm3 siendo esta una condición fisiológica 
y por lo cual su interpretación puede ser errónea.

La presencia de piocitos en orina puede estar 
presente en una apendicitis, como así también, 
puede ser índice de una infección urinaria baja o 
alta y suele ser relativamente frecuente durante 
la gestación.

Todas estas causas explican en parte la de-
mora en el diagnóstico de apendicitis aguda y 
hasta de laparotomías innecesarias en pacientes 
embarazadas (20-35%). De la misma manera, la 
mortalidad fetal se eleva de un 3-5% en casos de 
apendicitis aguda hasta un 20% si ocurre perfo-
ración o un absceso. Esta complicación es más 
frecuente durante el tercer trimestre quizás por la 
demora en el diagnóstico. Es por ello, que durante 
el embarazo es necesario propiciar una conducta 
quirúrgica activa en pacientes embarazadas con 
alta presunción de apendicitis aguda.

El diagnóstico ecográfico de apendicitis (el 
primero que debe realizarse) se basa en la demos-
tración de: a. una estructura incompresible, rígida, 
hipersensible y de tipo tubular en el cuadrante 
inferior derecho del abdomen, con un diámetro de 
alrededor de 7 mm. b. por la presencia de edema 
en la pared apendicular signo del ojo de buey o 
de DIANA, c. Esto se asocia a una luz llena de 
desechos espesos y rodeados de reacción infla-
matoria, d. Se suele considerar como diagnóstico 
de apendicitis la presencia de un apendicolito 
calcificado dentro de la luz del órgano (25% de los 
casos), f. absceso apendicular: imagen hipoecoica, 
de contornos mal definidos, rodeada de asas intes-
tinales con escaso o nulo peristaltismo, g. Líquido 
libre en el Douglas.
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La tomografía computarizada con contraste 
rectal, es muy exacta en el diagnostico de certeza 
en población de embarazadas cuando existen 
dudas y se está ante un embarazo de riesgo. De 
hecho, Brent y col2 demostraron que se observan 
efectos teratogénicos por encima de la absorción 
de 5 rads y las tomografías abdominopélvicas 
están por debajo de ese umbral con lo cual exis-
tiría una indicación precisa de este estudio. Sin 
embargo, suele ser una técnica diagnóstica poco 
usada.

Beddy y col.1 sostienen que la resonancia mag-
nética  presenta una sensibilidad del 100% y una 
especificidad del orden del 94% para el diagnós-
tico de apendicitis aguda.

De cualquier manera, como sostienen Smink y 
Soybel25: “el cirujano siempre debe evaluar el ries-
go de la radiación contra el del aborto espontáneo, 
una laparotomía innecesaria o una perforación 
apendicular con peritonitis”.

Hoy, la apendicectomía laparoscópica se ha 
transformado en el “gold estándar” en pacientes 
no embarazadas y está aumentando significa-
tivamente su aceptación para el tratamiento en 
embarazadas.

Uno de sus diagnósticos diferenciales  de la 
apendicitis corresponde a la torsión ovárica, que 
se expresa como un anexo aumentado de tamaño, 
a menudo con componentes quísticos y/o sólidos 
en la evaluación ecográfica.

Según el Colegio Americano de Radiólogos el 
primer estudio a realizar ante la sospecha de esta 
patología es la ecografía. De cualquier manera, 
Beddy y col.1 sostienen que la especificidad y el 
valor predictivo negativo de la RM para descartar 
esta patología es del 100% y 83% respectivamen-
te, aunque mantiene el hecho de la pequeña serie 
de casos hasta hoy publicados. En efecto, Oto 
y col. presentan cuatro casos con sospecha de 
torsión anexial con dos confirmaciones quirúrgicas 
y dos casos descartados ante el buen efecto del 
tratamiento médico.

Embarazo ectópico: En las primeras etapas 
de la gestación, todo estudio ecográfico en un 
abdomen agudo busca descartar la ectopía (im-
plantación del óvulo fecundado fuera del área en-
dometrial del útero). La incidencia de la misma  ha 
aumentado considerablemente en Estados Unidos 
desde los 17.800 /año en 1970 hasta los 70.000 
en 1986. En el 95% de los casos la implantación 
es tubárica.

Es claro que sólo el 65% de las mujeres con 
este cuadro tienen falta de menstruación. La tria-
da clásica de sangrado menstrual irregular, dolor 
abdominopélvico y masa anexial palpable tiene 
una incidencia menor al 50%14. 

Se consideran de riesgo de padecer un emba-
razo ectópico las que se detallan en el Cuadro 48.

En este orden de ideas, los antecedentes 
menstruales, las concentraciones en sangre de 
la subunidad Beta de la gonadotrofina coriónica 
(hCG-β) y el examen ecográfico pueden descartar 
la gestación extrauterina.

Recuerde: Ante un test de gestación positivo, 
hay que hacer diagnóstico diferencial entre una 
gestación intrauterina normal  y una ectópica.

Toda mujer con test positivo y sin embarazo 
intrauterino identificable tiene más probabilidad 
de presentar una gestación ectópica aunque a 
veces, puede tratarse de un embarazo normal 
(saco gestacional aún no detectable) o de un 
aborto completo o incompleto.

La evaluación ecográfica transvaginal es de 
elección, pues permite una mejor visualización 
del saco gestacional a edad más temprana, dis-
criminando más correctamente las estructuras 
pelvianas y sin requerir preparación previa de la 
paciente.

Para excluir una gestación extrauterina se debe 
observar por ecografía el saco gestacional con 
actividad cardíaca fetal positiva y manto miometrial 
en el útero.

Además, se debe recordar que en la ultraso-
nografía será siempre visible el saco gestacional 
intrauterino con niveles de hCG-β superiores a 
1800-2000mUI/ml (Foto 8.1).

Cuando únicamente se observa el saco gesta-
cional, los parámetros de normalidad del mismo a 
menudo nos confirman que se trata de un emba-

Cuadro 48
Aumento del riesgo de embarazos ectópicos

a.	 Portadoras de DIU.
b.	 Pacientes con tratamiento con inductores de la 

ovulación.
c.	 Pacientes sometidas a fertilización in Vitro.
d.	 Gestaciones ectópicas previas.
e.	 Anomalías tubáricas secundarias a enfermedad 

inflamatoria pelviana.
f.	 Cirugía reconstructiva previa de la trompa.
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razo normal. El hecho de detectar además, una 
vesícula vitelina en el interior del saco, confirma 
la gestación intrauterina. Por el contrario, una 
colección intraútero rodeada de un anillo hipere-
cogénico pero sin el signo del doble anillo habla 
de un saco gestacional muy incipiente, anómalo 
o pseudogestacional. 

El 80% de las pacientes con embarazos ec-
tópicos complicados presentan algunos de los 
siguientes signos ecográficos:
a.	 Quiste o masa compleja anexial (60-90% de 

los casos).
b.	 Líquido libre en cavidad (25-35%).

Estos signos no son específicos y la ausencia 
de ellos no excluyen el diagnóstico de ectopía.

La mayoría de la gestaciones ectópicas son 
tubáricas. De este grupo de pacientes,  el 20% de  
las exploraciones ecográficas son normales. Por 
eso, ante un test positivo, lo único que descarta 
una gestación ectópica es el hallazgo de emba-
razo intrauterino.

Si no aparece una gestación intraútero en la 
ecografía la probabilidad de un ectópico es alta.

Si el test de embarazo es positivo y no hay 
indicios de un embarazo intraútero, cualquier ha-
llazgo en los anexos además de un quiste ovárico 
se considera una gestación ectópica hasta que se 
demuestre lo contrario.

La distinción de un cuerpo lúteo de una ges-
tación normal con una ectópica pude ser difícil. 
Cuando el cuerpo lúteo es un quiste simple se 
identifica con seguridad. Cuando es complejo y 

presenta un anillo grueso puede confundir con 
una gestación ectópica. Sin embargo, el “doppler 
color” revela un flujo intenso típico denominado 
“anillo de fuego”.

En pacientes hemodinámicamente compen-
sadas, la laparoscopía diagnóstica y terapéutica 
es el “gold standar”, buscando la certificación 
diagnóstica que de confirmarse debe remover la 
gestación ectópica. Hoy, tanto la ooforectomía 
y la resección cornual ipsilateral han sido aban-
donada. Inclusive, la cirugía conservadora de la 
trompa no aumenta el riesgo de embarazos ec-
tópicos si se la compara con la salpinguectomía. 
Esta última cirugía queda relegada a la paciente 
inestable hemodinámicamente o con historia pre-
via de infertilidad.

Obstrucción intestinal

Como causa de complicación del embarazo, la 
obstrucción intestinal es poco frecuente. En efec-
to, Hogan y col.13 sostienen que la misma es 
de un caso cada 3.600 a 60.000 embarazos a 
término.

En el 55% de los pacientes las obstrucciones 
intestinales durante este período de la mujer, co-
rresponden a bridas o adherencias. La mayoría de 
las causas hay que remitirlas a cirugías previas 
del apéndice y/o enfermedad inflamatoria pelviana 
(EPI). El aumento de la frecuencia de cirugías 
laparoscópicas en los últimos quince años, va 
a ocasionar una significativa disminución de la 
aparición de la oclusión por bridas.

Durante las primeras quince semanas, una 
de cada dos embarazadas se queja de náuseas 
y un 33% experimenta vómitos. Estos sínto-
mas fisiológicos desaparecen al final del pri-
mer trimestre. Su causa es discutida aunque 
probablemente la interaacción hormonal sea la 
responsable.

El cirujano debe excluir una obstrucción in-
testinal si la sospecha por la persistencia de las 
náuseas y vómitos luego del primer trimestre del 
embarazo. Su fundamento mayor para sospechar 
es cuando los vómitos son fecaloides o no se 
acompañan de estado nauseoso.

La expresión del dolor (tipo cólico) y los ante-
cedentes  quirúrgicos pueden ayudar a sospechar 
el cuadro. Si en la anamnesis surge una demora 
prolongada antes de la consulta y existe hiper-
sensibilidad abdominal, el cirujano puede pensar 

FOTO 8.1.
Embarazo ectópico

Paciente de 22 años con atraso menstrual que 
consulta por mareos y náuseas. Ecografía que 

demuestra ectopia del implante
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en una isquemia intestinal y la cirugía se torna 
urgente.

 Ante la sospecha cierta de obstrucción intes-
tinal, el estudio de elección es la radiología de 
abdomen de pie y acostado o en decúbito lateral. 
Las demoras en su indicación aumentan la mor-
talidad materno fetal. Sin embargo, entre un 10 
y un 20% de las pacientes embarazadas y con 
obstrucción intestinal tienen estudios radiográficos 
sin particularidades, más aún si la obstrucción es 
muy alta.

Toda enferma embarazada con obstrucción 
intestinal debe tener colocada una sonda naso-
gástrica como mecanismo de descompresión y 
de seguridad por la frecuencia de sus vómitos 
(broncoaspiración).

El vólvulo de intestino es el segundo en fre-
cuencia como causa de abdomen agudo oclusivo 
en las embarazadas y la misma en este período 
es superior al de la población general. El lugar 
de aparición más frecuente es el sigmoides y 
luego el ciego. Diferentes teorías tratan de expli-
car esta circunstancia aunque la más aceptada 
es la del crecimiento uterino con desplazamiento 
del marco colónico y la elongación de los mesos. 
Esta descripto además, que existe un aumento 
de la frecuencia de esta patología en el puerperio 
inmediato, explicándose por un fenómeno fisiopa-
tológico inverso14, 15.

La intususcepción es la tercer causa en fre-
cuencia de obstrucciones intestinales durante la 
gestación. Representa casi un 5% de los casos y 
excepcionalmente el cáncer del colon y las hernias 
atascadas son más frecuentes.

Todo cuadro oclusivo, tiene una expresión clíni-
ca y radiológica. Los vómitos serán más frecuen-
tes cuanto más alta sea la obstrucción.

La ecografía tiene poca utilidad en la evalua-
ción de una obstrucción intestinal. La resonancia 
magnética puede demostrar cambios de calibre 
de una zona del intestino con nulo incremento 
de riesgos materno-fetal. Beddy y col.1 sostienen 
que la Resonancia Magnética (sin gadolinium pero 
con contraste oral) puede evidenciar la dilatación 
del intestino supraestenótico y en pacientes no 
embarazadas hasta en un 50% de los casos el 
nivel de la obstrucción por bridas. 

Chang y col.8 manifiestan las dificultades diag-
nósticas que estos cuadros acarrean pero sostie-
nen la necesidad de una exploración temprana 
para evitar fenómenos de estrangulación.

De hecho la única manera en que se puede 
identificar la viabilidad del intestino con 100% de 
certeza es con la inspección intraoperatoria. Los 
signos clásicos de intestino no viable (fiebre, taqui-
cardia, dolor abdominal originariamente localizado, 
leucocitosis y cianosis con tendencia al shock) son 
tardíos y poco confiables.

 La exploración inicial en estos cuadros es 
laparoscopica (con técnica abierta o cerrada). Sin 
embargo, la mayoría de los cirujanos consultados 
en el país lo abordan por vía laparotómica.

Sindrome de HELLP  (H: hemólisis, EL: ele-
vación de enzimas hepáticas, EP: bajas pla-
quetas).

Síndrome poco frecuente (entre 1.000-6.000 
embarazos a término) de aparición insidiosa, luego 
de las 16 semanas de gestación o en el postparto 
con tendencia a ocasionar morbimortalidad ma-
terna (por hemorragia cerebral/ ACV y con daño 
hepático) y aumento de la morbimortalidad fetal. 
El médico debe pensar en este síndrome cuando: 
a. Hay sospecha de preclampsia (HTA, proteinuria 
edemas especialmente luego de la semana 20). 
b. Epigastralgia, dolor en hipocondrio derecho y/o 
molestia retroesternal. c. Náuseas-vómitos y/o 
cefaleas con cambios del estado mental. d. Trom-
bocitopenia < 150.000u/L.

Clasificaciones

	 Mississippi	 Tennessee

Evalúa el compromiso	 Evalúa los componentes
	 hematológico		  del Hellp
Clase I (Severo)	 Completo
	 Plaquetas < 0 = 50.000		  Plaquetas 100.000 o menos
	 Tgo – Tgp > 0= A 70	 Tgo – Tgp > 0= A 70
	 Ldh  < 0 = A 600	 Hemólisis en frotis
	 Ldh  > 0 = A 600
Clase II (Moderado)
	 Plaquetas 50.000 a 100.000
	 Resto Igual Al Severo	 Incompleto
Clase III (Leve)		  Falta algún elemento
	 Plaquetas 100.000 a 150.000
	 Tgo – Tgp > 0 = A 40
	 LDH > 0 = A 600

Diagnóstico diferencial

Con el hígado graso del embarazo de los cuales 
la mitad de las pacientes tienen preclampsia  con 
ictericia e hipoglucemia. Con el síndrome urémico 
hemolítico del adulto.
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Clínica

En términos generales, se presenta una enferma 
con hipertensión arterial, edemas de miembros 
inferiores y proteinuria con tendencia a la falla 
múltiple de órganos y a la coagulación intravas-
cular diseminada.

Se debe solicitar laboratorio completo para 
compararlo al de la paciente de sus primeros 
meses  de embarazo. El mismo contará con he-
mograma, hepatograma, perfil de coagulación (con 
plaquetas y fibrinógeno), ácido úrico, creatinina 
y urea.

Se le solicitará una ecografía abdominal y obs-
tétrica con Doppler fetal. De persistir el cuadro y 
revelar líquido libre en cavidad con hematocrito y 
hemoglobina en descenso solicitar TAC.

Es necesario el reconocimiento de afecciones 
que compliquen la evolución: diabetes, insuficien-
cia suprarrenal o renal previas además de buscar 
los factores que facilitan la aparición: a. multipari-
dad, b. síndrome antifosfolipídico, c. diabetes en 
embarazos previos.

La lesión hepática en general es un hemato-
ma subdural y en menor medida una laceración 
sangrante. La evaluación ecográfica debe ser 
diaria para evitar la cirugía tratando de realizar un 
tratamiento no operatorio si no descompensa a la 
paciente. De realizarse una cesárea aprovechar 
para evaluar al hígado. Si los FAST diarios son 
poco convincentes y no hay anormalidad hemo-
dinámica la conducta es expectante. Si se rompe 
el hematoma, se intentará realizar una cirugía de 
control de daños. 

Todas las enfermas deben recibir corticoideo-
terapia con dexametasona E.V. 10 mg cada 12 
hs. hasta 72 hs., tras lo cual es necesario decidir 
sobre la progresión del embarazo de continuar 
los síntomas.

Hemorragia obstetrica masiva

Se entiende por tal, aquella que ocasiona una pér-
dida mayor de 500 ml de sangre en el postparto o 
bien 1000 ml postcesarea. Muchas veces se llama 
al cirujano en consulta ante la falta de respuesta 
a la detención del sangrado.

Se consideran como factores de riesgo para pa-
decerla: a. la edad materna, b. la multiparidad,  c. el 

desprendimiento placentario, d. el acretismo o per-
cretismo placentario, e. el embarazo si es múltiple.

Se consideran como causas primarias de san-
grado, a. la atonía uterina(representa el 75% de 
ellos dentro de la primeras 24 hs), b. laceración del 
canal del parto, c. placentación anormal, d. embo-
lia de líquido amniótico e-coagulopatía.

La severidad del sangrado obstétrico se clasi-
fica según el American College of Surgerons en:
a.	 Clase I: Pérdida menor a 750 ml sin cambios 

en los signos vitales de la madre.
b.	 Clase II: Pérdida hasta 1500 ml de sangre. 

Taquicardia. Sin cambios en la Tensión arterial.
c.	 Clase III: Pérdida hasta 2000 ml de sangre. 

Taquicardia e hipotensión. ansiedad. confusión 
y oliguria.

d.	 Clase IV: Pérdida de más de 2000 ml de san-
gre. Letargia y anuria.
El cirujano debe de recordar que existe un ma-

nejo farmacológico activo del tercer tiempo del parto 
(el cual detiene las hemorragias en el 75% de los 
casos) y  que corresponde a la administración de:
a.	 Occitocina 20-40 mg EV(en 1000 ml de solu-

ción fisiológica),
b.	 Carbetocina 100 mcg 1 ml en bolo EV.
c.	 Prostaglandina F2 alfa  250 mcg IV o IM o 

Imiometrial (se puede repetir cada 20 minutos 
hasta un total de 2 mg.

d.	 Prostaglandina E1.
e.	 Methilergonovina 0.2 mg IM (Contrindicado en 

pacientes con preclampsia).
De no detenerse el sangrado y con la paciente 

en quirófano el cirujano intentará una “cirugía de 
control de daños” con:
a.	 Corrección de la hipotermia (recalentamiento 

general con infusiones y regional con suero 
fisiológico tibio en la cavidad abdominal).

b.	 Corrección de la acidemia.
c.	 Corrección de la coagulopatía (transfundir  fac-

tores de coagulación y plaquetas, evitando 
transfundir sangre total).

d.	 Taponaje de la cavidad vaginal Histerectomía 
subtotal (evitar la total por el tiempo y la mor-
bimortalidad) y "packing" pelviano.

e.	 Reoperación tras su pase a UTI dentro de las 
12hs.

f.	 La arteriografía y embolización arterial en los 
Centros que la poseen es de resultados excep-
cionales.
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B. Abdomen agudo en pacientes
no embarazadas

Clasificación del abdomen agudo ginecológico:

En el Cuadro 49, se involucran todas las causas 
de abdomen agudo de origen ginecológico que 
pueden ocurrir fuera del embarazo.

Enfermedad pelviana inflamatoria

La enfermedad inflamatoria pelviana (EIP) está 
aumentando en todas las sociedades y en todas 
las edades. Esto se explica por: a. inicio más 
temprano de las relaciones sexuales, b. promis-
cuidad sexual, c. mayor utilización de dispositi-
vos intrauterinos (DIU), d. practicas sexuales sin 
protección.

Si bien se trata de un trastorno infeccioso seve-
ro, que hasta no hace mucho solo era patrimonio 
de las mujeres jóvenes y sexualmente activas hoy, 
se observa también hasta los sesenta años.

Los agentes productores son: a. agentes que 
ocacionan enfermedades de transmisión sexual: 
gonococo, clamydias (el más frecuente), myco-
plasma, b. agentes bacterianos que originan infec-
ciones sépticas: a. Estreptococo Beta hemolítico, 
estafilococo aureus, colibacilos.

La enfermedad inflamatoria pelviana tiene tres 
consecuencias a largo plazo que se suman al pa-
decimiento del momento: a. dolor pelviano crónico, 
b. infertilidad, c. embarazos ectópicos.

No existe una presentación típica de la EIP. 
El dolor abdominal bajo (hipogastrio y ambas 
fosas ilíacas) es quizás el más frecuente. Suele 
empeorar con el movimiento y la actividad sexual. 
Cuando involucra zonas periumbilicales puede ser 
ocasionado por rotura de un absceso tuboovári-
co con la consiguiente peritonitis. Hoy en día, la 
peritonitis difusa y el desarrollo posterior de una 
sepsis es la causa de mayor mortalidad de esta 
afección.

Si bien en general, el dolor es de comienzo 
gradual, tipo cólico y se prolonga en el tiempo 
alrededor de una semana hasta que la paciente 
consulta al especialista, en algunas oportunida-
des, es acompañada de hemorragia vaginal anor-
mal tipo manchas y excepcionalmente profusas. 
El flujo vaginal maloliente suele ser uno de los 
síntomas que con mayor frecuencia expresan las 
pacientes.

La presencia de fiebre y escalofríos es bastante 
común.

Al examen físico se halla una enferma con 
claros síntomas peritoneales expresados por la 
tendencia a la inmovilidad y la hipersensibilidad 
a la palpación del hemiabdomen inferior, a la 
descompresión localizada y a la movilización del 
fondo de saco, del cuello uterino y/o anexos. 

Además, es posible confirmar el síndrome fe-
bril, la presencia de una masa hipersensible a la 
palpación.

Es necesario tomar muestras para cultivos 
cervicales y descartar el embarazo. La culdocen-
tesis puede ser de utilidad si se rescata material 
purulento del fondo de saco.

La ecografía es el estudio por imagen que 
se impone en todos los casos. El ultrasonido 
tiene una sensibilidad del 93% y una especifi-
cidad del 98% de los casos para el diagnóstico 
de absceso tuboovárico. Si bien la enfermedad 
pélvica inflamatoria presenta un gran espectro de 
hallazgos una constante es el endometrio engro-
sado y heterogéneo. Muchas veces las Trompas 
de Falopio se observan engrosadas, de paredes 
edematizadas con contenido de mucus y pus en 
su interior. Se suele definir así el signo ecográfico 
“de la rueda dentada” en los cortes transversales 
donde se identifica el líquido anecoico asociado 

CUADRO 49
Causas de abdomen agudo ginecológico

a.	 Inflamatorio
	 Enfermedad inflamatoria pelviana
		  Anexitis
		  Pelviperitonitis
		  Peritonitis difusa
B.	 Mecánico
		  Quiste de ovario a pedículo torcido
		  Torsión anexial
		  Mioma en necrobiosis
		  Rotura de quiste de ovario
		  Respuesta inusitada de los ovarios
C. Hemorrágico 
		  Menstruación retrógrada
		  Hemorragia por folículo y/o cuerpo
		  Lúteo
		  Endometritis peritoneal
		  Embarazo ectopico complicado

Tomado de Nyhus Vitello Condon Dolor Abdominal: Editorial 
Médica Panamericana Edición 1996. Con modificaciones.
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a los prominentes pliegues internos dentro de la 
pared de la trompa. Suele  encontrarse este sig-
no en el 86% de los casos agudos6, 21 (Foto 8.2).

En el Cuadro 50 se especifican los criterios 
diagnósticos de Eschenbach y Hager para el diag-
nóstico de enfermedad inflamatoria pelviana.

El tratamiento inicial de la enfermedad inflama-
toria pelviana se basa en el objetivo de curar la 
afección y evitar sus complicaciones. Es por ello, 
que el tiempo transcurrido desde la iniciación de 
los síntomas hasta la instalación del tratamiento 
es de capital importancia para evitar secuelas. 

La pareja sexual debe ser examinada y su 
tratamiento antibiótico implementado para evitar 
la reinfección.

Los diferentes esquemas antibióticos que se 
emplean escapan al objetivo de este Relato, pues 
son patrimonio del ginecólogo y del infectólogo. En 
cambio el abordaje laparoscópico se impone ante la 
presencia de un absceso o por la rotura del mismo.

Si bien en la mayoría de los Centros el tra-
tamiento de la EIP es ambulatorio, es necesario 
recitar a la paciente dentro de las 48-72 hs para 
evaluar la respuesta a la antibioticoterapia.

Tienen criterios de internación las pacientes 
que presenten:
a.	 Emergencia quirúrgica.
b.	 Paciente febril, en mal estado general, con 

náuseas y vómitos.
c.	 Las pacientes con intolerancia a la vía oral.
d.	 Aquellas que no respondieron al tratamiento 

antibiótico oral.
e.	 Paciente embarazada.
f.	 Hallazgo ecográfico de un absceso tuboovárico.

Torsión de anexos y/o de quistes ováricos

Se produce torsión de un anexo cuando éste gira 
alrededor de su pedículo comprometiendo así su 
irrigación. El órgano pelviano más comúnmente in-

CUADRO 50
Criterios diagnósticos en la EPI

	 Criterios mayores	 Criterios menores

a.	 Hipersensibilidad a la palpación	 A.	 Fiebre mayor a 38 °C
	 del hemiabdomen inferior	 B.	 Leucocitosis superior a los 10000/mm3 
b.	 Hipersensibilidad a la palpación	 C.	 Material purulento extraído
	 del cuello uterino		  por culdocentesis o laparoscopía
c.	 Hipersensibilidad a la palpación	 D.	 Masa anexial por palpación o ecografía
	 de los anexos	 E.	 Tinción Gram + para diplococos

CUADRO 8.2
Enfermedad pélvica inflamatoria

Paciente de 32 años de edad con antecedente de artritis reumatoidea en tratamiento con conticoides a altas 
dosis. Presenta DIU de un año de colocación. Consulta por dolor abdominal continuo en fosa iliaca izquierda, 

con defensa y reacción peritoneal. Asociado a fiebre y leucositosis. 1. Tomografia computada corte coronal que 
muestra absceso tubo ovárico izquierdo y DIU intrauterino. 2. Corte axial del mismo enfermo.
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volucrado en este proceso es el ovario, más aún si 
está aumentado de tamaño por la presencia de un 
quiste, el cual la mayoría de las veces es benigno.

Es la quinta causa más común de emergencias 
ginecológicas. 

Si bien los ovarios normales son pasibles de 
sufrir una torsión en la edad reproductiva (20% de 
los casos ocurren en embarazadas), esto aparece 
casi con exclusividad en las niñas prepúberes. 

Otras causas favorecedoras de la aparición 
de una torsión, es la inducción farmacológica de 
la ovulación, el embarazo (el crecimiento uterino 
desplaza al ovario fuera de la fosa ovárica) y los 
hidrosalpinx por aumento de tamaño de la trompa 
de Falopio.

Tanto las neoplasias ováricas como los endo-
metriomas pueden originar torsión anexial, pero lo 
más frecuente en ellos es que fijen al órgano por 
invasión tumoral o inflamatoria19, 25.

Clínicamente se expresan con un dolor cólico 
severo que se  hace intenso, continuo en el he-
miabdomen inferior y  con el transcurso del tiempo 
lleva al “shock” por la isquemia del órgano. En el 
inicio, se acompañan de nauseas y vómitos. No 
es excepcional que la paciente refiera que el inicio 
del dolor fue una actividad física o un cambio de 
postura durante su actividad laboral. 

Episodios previos de menor intensidad con 
dolor más leve y que calma espontáneamente 
pueden significar que existieron episodios de ro-
tación y desrotación espontánea.

En el examen físico se halla una paciente que 
presenta compromiso del estado general, con 
tendencia a la inmovilidad (no quiere deambular 
ni moverse en la cama) y con hipersensibilidad 
abdominal baja (hipogástrio y/o una o ambas fosas 
ilíacas) con descompresión manifiesta.

Al examen bimanual, un semiólogo avezado 
puede palpar una masa pelviana dolorosa. 

La presencia de fiebre es poco frecuente.
Es común la leucocitosis y el estudio a solicitar 

es la ecografía ginecológica.
El tratamiento es quirúrgico y la vía de abordaje 

inicial es la laparoscopia.
El hallazgo ultrasonográfico más común es el 

aumento de tamaño del ovario. Normalmente mi-
den 2 × 3 cm. No es infrecuente que se observen 
como masas de diferente apariencia (sólida-líquida 
o mixta) con la presencia de septos y detritos en 
su interior. La aplicación del ultrasonido doppler 
suele ser de utilidad cuando se sospecha del 

compromiso vascular. Esta evaluación ecográfica 
vascular debe de hacerse en múltiple planos lo 
cual permite asegurar la presencia o ausencia de 
flujo vascular.

Si la paciente es premenopausica el tratamien-
to es la desrotación, la observación de la viabilidad 
del órgano y eventualmente su fijación. Si no es 
viable, la extirpación se impone. La vía de abor-
daje inicial es la laparoscópica.

Rotura de quiste de ovario

Los quistes de ovario más frecuentes son los 
foliculares o funcionales. Se suelen formar en la 
primera mitad del ciclo menstrual aunque suelen 
persistir durante la segunda etapa del ciclo y co-
múnmente prolongarse en el tiempo26.

El quiste lúteo, también considerado fisiológico  
se forma en la segunda etapa del ciclo menstrual 
luego de la ovulación.

Los quistes no fisiológicos del ovario, involu-
cran: a. las afecciones benignas del órgano (endo-
metriomas), b. los teratomas maduros y además, 
c. las neoplasias.

La expresión clínica de la rotura de un quiste 
de ovario es el dolor. El mismo es variable en 
cuanto a intensidad y ubicación. En general, de 
aparición brusca, se ubica en el hipogástrio y 
alguna de las fosas ilíacas. Suele empeorar con 
los movimientos lo cual ocasiona inmovilidad en 
la paciente. Es común que la misma  relacione su 
inicio  a alguna actividad física, desde el ejercicio 
físico hasta el coito.

Se denomina como Mittelschmertz al dolor 
leve originado en la rotura de un quiste folicular 
en la mitad del ciclo. Sin embargo, la rotura de 
un quiste dermoideo origina un dolor intenso que 
puede colapsar a la paciente.

Si los quistes son grandes, el dolor puede 
llegar a referirse a toda la pelvis o inclusive al 
dorso (espalda).

Lo frecuente es que los signos vitales no se 
hallen alterados, sobre todo si no hay una com-
plicación manifiesta. De aparecer una taquicardia 
leve su origen puede ser el dolor  que se hará más 
intenso con el correr del tiempo o si se ha roto el 
quiste. Si hay hipotensión, debe pensarse en una 
hemorragia intraperitoneal.

Es común hallar hipersensibilidad a la palpa-
ción de los anexos e inclusive del hipogastrio.
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La ecografía se impone como medio diagnós-
tico aunque la culdocentesis puede brindar una 
idea aproximada del tipo de líquido involucrado. 
Los folículos quísticos aparecen en la fase proli-
ferativa del ciclo menstrual, (que culmina con la 
ovulación) y no se llaman quiste hasta no superar 
los 2.5 cm. El cuerpo lúteo se forma en el sitio de 
la ovulación durante la fase secretora (que termina 
con la menstruación) y excepcionalmente persiste 
por más de 6 semanas en pacientes no embara-
zadas. Por lo tanto, en ausencia de ovulación no 
se presentan quistes.

Una vez rotos, la única evidencia ecográfica es 
la existencia de líquido libre en el fondo de saco 
de Douglas.

El tratamiento varía según la causa del quiste:
a.	 En los foliculares, en general el dolor es leve 

aunque puede originar síncope pero la hemo-
rragia intraperitoneal es muy poco frecuente lo 
cual permite estudio y espera de su evolución.

b.	 Los del cuerpo lúteo originan una hemorragia 
más severa con tendencia al shock hemorrá-
gico. La resolución laparoscópica es efectiva.

c.	 La rotura de un quiste dermoideo o de un en-
dometrioma, origina una peritonitis química 
con tendencia al shock. Su exploración por vía 
laparoscópica y/o laparotómica se impone.

Miomas en necrobiosis

Los  fibromas o leiomiomas uterinos son una afec-
ción común del útero, la mayoría de las veces 
asintomáticas aunque en oportunidades complican 
el embarazo o inclusive la vida sexual de la mujer.

Su expresión clínica es muy variable: desde 
pesadez o presión en hipogastrio, abortos recu-
rrentes o hemorragias uterinas anormales. En 
algunas oportunidades van a la necrobiosis y en 
otras ocasionan torsión por un pedículo elongado. 
Ambas contingencias son más frecuentes durante 
el embarazo y el puerperio inmediato. El mecanis-
mo por el cual entra en necrobiosis puede expli-
carse por la potente estimulación estrogénica que 
lo hace crecer y no es acompañada de aumento 
de su irrigación.

Cuando se rotan o se necrosan el dolor es se-
vero y de hallarse sobre el lado derecho plantean 
diagnóstico diferencial con la apendicitis aguda y 
con la torsión de los anexos.

Si los leiomiomas o fibromas son palpables 
suelen doler a la palpación en forma muy puntual.  

El tratamiento es médico inicialmente, calman-
do el dolor. Si se piensa que su pedículo está 
rotado, la exploración laparoscópica se impone  
con la ligadura del pedículo y su exéresis.

Endometritis

 Es un trastorno infeccioso que se produce cuando 
las bacterias del colon o de la vagina acceden a 
la cavidad uterina por migración transcervical. Es 
una afección poco común en las mujeres que no 
han estado embarazadas recientemente o que 
no cursen con una EIP. En algunas oportunida-
des pueden originarse en las intrumentaciones 
uterinas.

Las enfermas cursan con dolor en hemiabdo-
men inferior en general intenso acompañado de 
fiebre, escalofríos, flujo vaginal con olor desagra-
dable y una leucociosis entre 15000 y 30000/mm3.

Si no hay peritonitis solo existe una palpación 
dolorosa, mientras si se produjo la participación 
peritoneal el dolor a la descompresión es franco.

A la palpación bimanual, hay hipersensibilidad 
dolorosa al evaluar útero y anexos.

Muchas veces no existe posibilidad clínica de 
diferenciar una EPI de una endometritis  evolucio-
nada ya que ambas presentan irritación peritoneal 
pelviana e infección.

Las enfermas con sospecha de endometritis se 
internan. Se les coloca una vía de hidratación y 
antibioticoterapia. De no responder al tratamiento 
antibiótico inicial la exploración quirúrgica conven-
cional es mandataria para evitar la sepsis.

Endometriosis

Es un trastorno en el cual hay implantación ectópi-
ca de tejido endometrial. La mayoría de las veces 
origina un dolor pelviano crónico y cíclico (durante 
el período perimenstrual)27.

En ciertas oportunidades puede observarse 
un nódulo o implante endometriósico en vagina, 
nodularidad de los ligamentos uterosacros o 
del fondo de saco o fijación del útero en retro-
versión en pacientes sin antecedentes quirúr-
gicos o infecciosos de poder tener adherencias 
pelvianas.
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En el examen físico puede no tener hipersensi-
bilidad a la palpación a menos que se halle cerca 
del momento de la menstruación.

Suele ser difícil muchas veces  establecer diag-
nóstico sin la ayuda de una laparoscopia diag-
nóstica.

La rotación de un endometrioma ovárico es un 
hecho excepcional. Esto es debido a que la enfer-
medad tiende a fijar al órgano (por adherencias y 
cicatrización) impidiendo tales movimientos. Todos 
estos mecanismos llevan a originar una “pélvis 
congelada”

Cuando se expresa por un dolor agudo abdo-
minal es el resultado de la ruptura de un endome-
trioma ovárico.

Suele ser difícil establecer un diagnóstico de 
certeza sin la ayuda de una laparoscopía diagnós-
tica en más de la mitad de los casos.
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COLECISTITIS AGUDA 

Generalidades	

La colecistitis aguda es la inflamación de la pared 
vesicular asociada a un cuadro clínico de dolor abdo-
minal en el hipocondrio derecho, fiebre, leucocitosis, 
así como aumento de la sensibilidad a la palpación 
en la zona del cuadrante superior derecho.

La enfermedad litiásica vesicular es un padeci-
miento frecuente con mayor incidencia en las mu-
jeres en edad reproductiva.  Es una causa común 
de consulta en los servicios  de urgencia, siguiendo 
en frecuencia a la apendicitis aguda. Se presenta 
tanto en hombres como en mujeres, aunque es 
clásico decir que afecta con más frecuencia a mu-
jeres mayores de 40 años, que pueden presentar 
antecedentes de consumo de anticonceptivos o de 
embarazo y estar asociada usualmente a hiperten-
sión arterial, obesidad y diabetes. La presentación 
en forma de colecistitis aguda alitiásica es más 
frecuente en pacientes internados en la unidad de 
cuidados intensivos con sépsis, postoperatorios 
complicados, con nutrición parenteral, síndrome 
de inmunodeficiencia adquirida, bajo tratamiento 
oncológico, etc. Estos componen un grupo diferente 
del producido por colelitiasis, aunque la vesícula 
biliar es el órgano afectado.

Su tratamiento es quirúrgico desde que Lagen-
buch en 1881 realizara la primera colecistectomía 
con éxito. En 1987 Mouret y Dubois (Francia) y 
en 1988 Mc Kernan y Reddick (Estados Unidos) 
introdujeron el abordaje laparoscópico. La cole-
cistectomía laparoscópica se considera como el 
método de referencia del tratamiento programado 
de la colelitiasis sintomática. La transición hacia 
el abordaje laparoscópico implicó un nuevo pa-
radigma científico, tecnológico y de destreza que 
deberían desarrollar los equipos quirúrgicos14.

Fisiopatología

La obstrucción del conducto cístico por una cole-
litiasis o por el edema producido al pasar por el 
mismo es el desencadenante del cuadro inicial 
de inflamación de la pared vesicular. Este, el cual 
puede ceder en el curso de las primeras 48 hs. o 
presentar una persistencia en la obstrucción de la 
vesícula biliar con una evolución hacia los cuadros 
más complejos. Dicha obstrucción genera un au-
mento de la presión intravesicular interfiriendo con 

la circulación linfática y venosa, lo cual posibilita la 
colonización bacteriana y su consiguiente infección 
secundaria.

La inflamación aguda de la vesícula biliar se 
relaciona con la obstrucción del conducto cístico, 
que suele deberse al impacto de un cálculo biliar 
en el mismo o en el infundíbulo. Aunque el meca-
nismo final por el cual se desarrolla una colecistitis 
no está perfectamente aclarado, parece que la 
combinación de oclusión del conducto cístico y la 
alteración de la composición de los lípidos de la 
bilis inicia una serie de fenómenos que culmina en 
la liberación local de agentes inflamatorios. Los 
mediadores de la respuesta inflamatoria incluyen 
a la lisolecitina, fosfolipasa a y prostaglandinas. 
Aunque en casi la mitad de los pacientes con co-
lecistitis aguda se cultivan bacterias, se le suele 
otorgar un papel secundario en la patogénesis 
de éste cuadro clínico. Predominan las bacterias 
gram negativas del tipo intestinal, cuyo nivel de 
colonización de la bilis vesicular es bajo durante 
las primeras 48 hs. Y comienza a incrementarse 
a partir de las 72 hs. Si bien es claro su papel 
en las complicaciones (abscesos, perforaciones, 
peritonitis), no está bien definido su rol en el inicio 
del cuadro clínico. Se encuentran exceptuadas de 
este concepto las colecistitis agudas primarias 
de origen bacteriano, como las producidas por el 
clostridium difficile, la salmonella, echerichia coli. 
El origen isquémico de la inflamación tampoco 
puede tomarse como el factor principal que lleva a 
la aparición de la inflamación de la pared vesicular, 
ya que en las primeras horas de iniciado el cuadro 
clínico sucede una hipervascularización12, 15. 

Diagnóstico

Sigue siendo el examen clínico el principal método 
para llegar a un diagnóstico. El paciente refiere 
dolor abdominal, generalmente en el hipocondrio 
derecho irradiado a epigastrio, de más de 6 hs. de 
duración, que puede persistir o asentuarse por 24 
hs.; también se puede propagar a la región inter-
escapular, lumbar derecha o al hombro derecho. 
En general no suele ser el primer episodio, sino 
que los pacientes relatan episodios similares  pero 
de menor intensidad. Puede presentarse asocia-
do a náuseas, vómitos, coluria, ictericia, fiebre, 
escalofríos. En el exámen físico: el paciente se 
encuentra con una expresión clásica de dolor, 
agitado, taquipneico, febril o no.
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A la palpación adbominal, el cuadrante superior 
derecho siempre es defendido. Se puede palpar 
la vesícula hasta en 25% de los casos. El signo 
de Murphy, que consiste en la supresión de la 
inspiración cuando se palpa profundamente con 
ambos pulgares en la región subcostal derecha,  
tiene una sensiblidad del 97%, especificidad del 
48%, valor diagnóstico positivo del 70%, valor 
diagnóstico negativo del 93%. El signo de Boas 
(dolor a la derecha de las vertebras D10 D11, 
asociada con hiperestesia del hipocondro derecho) 
tiene una baja sensibilidad.

Los pacientes ancianos, así como los diabé-
ticos de larga data, suelen presentar más las 

manifestaciones sistémicas que las referidas a 
la región abdominal específica del hipocondrio 
derecho32.

Exámenes complementarios

Los estudios de laboratorio a nivel serológico 
generalmente descubren leucocitosis, con una 
fórmula desviada a la izquierda. Elevación de las 
enzimas hepáticas, bilirrubinemia, amilasamia y 
fosfatasa alcalina. Estos análisis se deben in-
terpretar en contacto con la historia clínica y los 
estudios por imágenes, ya que aislados ninguno 
presenta una gran sensibilidad ni especificidad35.

FIGURA 1
Fisiopatología1
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Diagnóstico por imágenes

Es clásico el concepto de iniciar la evaluación 
del abdomen agudo a través de una radiografía 
directa de abdomen, pero ésta presenta un mínimo 
de interés con respecto a la colecistitis aguda. La 
única indicación hoy de la radiografía directa de 
abdomen sería para confirmar la presencia de 
neumoperitoneo en el contexto de la evaluación 
de diagnósticos diferenciales de la colecistitis 
aguda y la posibilidad de una perforación de una 
víscera abdominal6.

La ecografía abdominal es un método altamen-
te sensible, específico, de bajo costo, accesible, 
reproducible, no invasivo para la evaluación de 
un paciente con colecistitis aguda, debiendo ser 
el estudio por imágenes inicial para evaluar un 
paciente con cuadro sospechoso por examen mé-
dico de presentar una colecistitis aguda. Presenta 
los inconvenientes de ser operador dependiente, 
y ser limitada su visibilidad ante situaciones como 
obesidad, distensión abdominal, parálisis diafrag-
mática derecha, adbomen abierto y contenido. La 
sensibilidad del signo ecográfico de Murphy es 
del 86%.

Los signos clásicos ecográficos descriptos en 
1979 por Marchal, como un aumento del grosor de 
la pared con una banda eco-lucida que la rodea 
en forma parcial o total, son  específicos ya que 
distintas entidades clínicas lo presentan, como 
las hepatopatías agudas o crónicas, insuficiencia 
renal, insuficiencia cardíaca, hipoalbuminemia, 
ascitis. El aumento de los diámetros vesiculares, 

sobre todo el transverso de más de 4 cm, así como 
la presencia de litiasis vesicular o barro biliar3, 28.

La tomografía axial abdominal es un método 
interesante y más que útil cuando no se logra vi-
sualizar la vesícula biliar por ecografía abdominal 
y se sospecha un cuadro de inflamación de la 
vesícula biliar. Ayuda a determinar el compromiso 
vesicular y con el agregado de contraste iodado, 
otras lesiones parenquimatosas. Su desventaja es 
el alto costo, la necesidad de requerir de contraste 
y la alta dosis de radiación para el paciente.

La gammagrafía de la vesícula biliar con tec-
necio 99 es el método diagnóstico más sensible 
(97%) y más específico (87%) con que se cuen-
ta en la actualidad. En este método se llega al 
diagnóstico cuando la vesícula no se tiñe con el 
tc99 y hay excreción normal al duodeno luego 
de pasada una hora de inyectado el material de 
contraste. Presenta falsos positivos como en el 
ayuno prolongado, en la pancreatitis aguda. El 
llenado de la vesícula biliar descarta la posibilidad 
de colecistitis aguda. Es apropiada su indicación 
en los siguientes casos:
-	 Cuando hay hallazgos ecográficos de colecistitis 

aguda y el paciente se encuentra asintomático.
-	 Cuando se sospeche de una colecistitis alitiá-

sica en un paciente en UTI que se encuentre 
sedado.

-	 En los pacientes con cirrosis o hepatitis cróni-
ca que refieran episodios de dolor abdominal 
y hallazgos ecográficos que hagan sospechar 
una colecistitis; para descartar una colecistitis 
aguda6, 28.

Tabla 1.– Sensibilidad y especificidad de los exámenes de laboratorio 
en pacientes con colecistitis aguda35 

Examen	 Sensibilidad	 Especificidad
	 (IC95%)	 (IC95%)

Fosfatasa alcalina 	 0,45 (0,41-0,49)	 0,52 (0,47-0,57)
ALT o AST elevado (40 U/L	 0,38 (0,35-0,42)	 0,62 (0,57-0,67)
	 y 48 U/L, respectivamente)		
Bilirrubina total 	 0,45 (0,41-0,49)	 0,63 (0,59-0,66)
Bilirrubina total, AST o
	 fosfatasa alcalina			 
		  Todos elevados	 0,34 (0,30-0.36)	 0,80 (0,69-0,88)
		  Cualquiera elevado	 0,70 (0,60-0,73)	 0,42 (0,31-0,53)
Leucocitosis (>10.000/ml)	 0,63 (0,60-0,67)	 0,57 (0,54-0,59)
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Tratamiento

El tratamiento de la colecistitis aguda comienza 
con la internación del paciente, la suspensión de la 
ingesta oral, hidratación con reposición hidroelec-
trolítica, analgésicos y el inicio de la antibiotico-
terapia. La importancia de los antibióticos en la 
colecistitis aguda sigue siendo tema de controversia 
dentro del mundo de la infectología y creemos 
que escapa al objetivo de este relato. Aunque las 
infecciones bacterianas no parecen desempeñar un 
papel inicial predominante en la colecistitis aguda, 
éstas se complican en al menos más de la mitad  
de los casos clínicos. Los cultivos de bilis de las 
colecistitis agudas muestran que entre el 40 a 60%  
se infecta con bacilos gram negativos (echerichia 
coli, klebsiella sp., enterobacter spp.), anaerobios 
(Bacteroides, clostridium, fusobacterium spp.) y 
cocos gram positivos (enterococos). Por eso, se 
recomienda una cobertura antibiótica de amplio 
espectro. Los regímenes habituales comprenden: 
ampicilina más gentamina, ampiclina-sulbactam, 
piperacilina-tazobactam, cefalosporina de tercera 
generación con el agregado o no de metronizadol13.

Sobre el uso de los distintos esquemas anal-
gésicos queremos dar nuestro punto de vista. 
Es clásica la utilización de antiespasmódicos y 
analgésicos derivados de opioides. Desde nuestro 
punto de vista, la utilización de analgésicos Aines 

(en especial el diclofenac) simplifica el manejo 
analgésico con iguales o mejores resultados que 
con otros esquemas, inhibe la producción de pros-
taglandinas, las cuales forman parte fundamental 
de la fisiopatología de la colecistitis aguda, así 
como retrasa la evolución de las litiasis vesiculares 
a sus distintas formas complicadas17.

La colecistectomía laparoscópica electiva se 
ha convertido en el tratamiento más ampliamente 
aceptado de la colelitiasis sintomática. Las venta-
jas de la cirugía laparoscópica como tratamiento 
definitivo de la colelitiasis sintomática frente a la 
laparotomía convencional incluyen una más rá-
pida recuperación postoperatoria con una menor 
estancia hospitalaria y una menor tasa de compli-
caciones derivadas de la herida quirúrgica. Estas 
ventajas han hecho que el procedimiento se haya 
generalizado, incluso antes de la existencia de 
estudios prospectivos aleatorizados entre la vía la-
paroscópica y la laparotomía. La dificultad técnica 
que suponía, en los inicios de la era laparoscópica, 
la presencia de un cuadro de inflamación aguda 
de la vesícula biliar hizo considerar a la colecistitis 
aguda como contraindicación para el tratamiento 
laparoscópico, indicándose la laparotomía o el tra-
tamiento inicial conservador y posterior colecistec-
tomía laparoscópica diferida con la intención de no 
privar a los pacientes de las ventajas comentadas 
del abordaje laparoscópico4.

TABLA 2.– Hallazgos por imágenes de colecistitis aguda9

Técnica	
Ultrasonografía	 •	 Signo de Murphy ultrasonográfico
	 •	 Engrosamiento de pared vesicular (>4 mm; si el paciente no tieneen-

fermedadhepáticacrónica, ascites o falla cardiac derecha.
	 •	 Vesículabiliaraumentada de tamaño (eje longitudinal mayor de 8 cm., 

ejecorto con diámetro mayor de 4 cm.)
	 •	 Cálculoencarcelado, barrobiliar, colección de liquid pericolecístico. 
	 •	 Capaecolúcida en la pared vesicular, ecolucenciasestriadasintramurales 

y signos Doppler
RM	 •	 Señalaltapericolecística
	 •	 Vesículabiliaraumentada de tamaño
	 •	 Pared vesicular engrosada
TC	 •	 Pared vesicular engrosada
	 •	 Colección de liquidopericolecístico
	 •	 Vesículabiliaraumentada de tamaño
	 •	 Areas lineales de altadensidad en el tejidoadiposopericolecístico
TC-HIDA	 •	 Vesículabiliar no visualizada con captación normal y excreción de 

radioactividad
	 •	 Signo del halo (aumento de radioactividadalrededor de la fosa vesicular)
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Las ventajas que presenta el abordaje laparos-
cópico frente a la cirugía abierta en la colecistec-
tomía por colecistitis aguda han sido determinadas 
en diversos estudios. Estas ventajas incluyen una 
menor tasa de complicaciones postoperatorias, 
tanto mayores como menores, una menor estancia 
hospitalaria y una más rápida incorporación a la 
actividad normal16, 20. 

El momento adecuado para la realización de 
la colecistectomía, una vez se han instaurado los 
síntomas de colecistitis aguda, se ha establecido 
en las primeras 96 hs. Los estudios que obtienen 
mejores resultados con el abordaje laparoscópico 
en la colecistitis aguda que con el abordaje abierto, 
indican la intervención en las primeras 24 o 72 hs. 
del inicio del proceso. Parecen apreciarse resulta-
dos más favorables si la intervención se realiza de 
manera más temprana. Generalmente los planos 
anatómicos se encuentran edematizados y permiten 
una cirugía segura y la posibilidad de reconocer las 
distintas variantes anatómicas del triángulo de Calot 
(conducto cístico, arteria cística, conducto hepático, 
conducto hepático derecho). Pasado este límite 
arbitrario de 72 o más hs. comienza la presentación 
de una cirugía dificultosa con más riesgo de san-
grado, lesiones de vía biliar, con la imposibilidad de 
poder resecar toda la vesícula biliar, así como de 
requerir eventualmente  la conversión a una cirugía 
a cielo abierto para poder completar el tratamiento 
quirúrgico con seguridad para el paciente5, 7, 19.

Este hecho ya había sido demostrado con an-
terioridad para la cirugía  por laparotomía, y se 
confirma con nuestros resultados que el compor-
tamiento no debe cambiar con la cirugía laparos-
cópica. Así, hay una menor tasa de conversión 
y una menor estancia hospitalaria global en los 
pacientes tratados en forma urgente (dentro de las 
72 hs de iniciado el cuadro clínico); beneficiándose 
los pacientes  del procedimiento mínimamente in-
vasivo y han resuelto su enfermedad en un único 
ingreso, evitando el período de tiempo entre el 
episodio agudo y la intervención definitiva (con el 
riesgo de fracaso del tratamiento conservador y 
nuevas complicaciones agudas de la colelitiasis 
que esto supone)5, 7, 26.

La pauta de administrar antibióticos a los pa-
cientes con colecistitis aguda y postergar la cole-
cistectomía entre 4 a 8 semanas con la esperanza 
de operar una vez desaparecida la inflamación 
aguda, ya no recibe ningún respaldo en la evi-
dencia científica actual, ya que el 20 a 30% regre-

san de nuevo al hospital, requieren de múltiples 
internaciones y terminan siendo operados en el 
peor momento del proceso inflamatorio. La ciru-
gía tardía no disminuye la morbilidad, la tasa de 
conversión ni el índice de lesión de la vía biliar, 
y sí aumenta la estancia hospitalaria y los costos 
asistenciales que ella demanda18, 23.

Por estas razones, no debe demorarse en in-
dicar el tratamiento quirúrgico, y como regla ge-
neral debería plantearse siempre la intervención 
temprana salvo que el paciente se encuentre en 
una condición clínica que indique que demorar la 
misma sea más seguro, como lo es la presencia 
de sépsis más falla multi-orgánica o la presencia 
de enfermedades crónicas asociadas que se en-
cuentren fuera de un rango terapéutico adecuado 
para poder encarar una cirugía segura (EPOC, 
insuficiencia cardíaca, anticoagulación, HIV, ceto-
acidosis diabética, insuficiencia renal con o sin 
diálisis; etc) y debería plantearse la utilidad de 
realizar una colecistectomía percutánea o por vía 
laparoscópica2, 25.

La mayoría de pacientes con una colecistitis 
aguda no complicada pueden recibir tratamiento 
de soporte hasta que se les programe la cirugía 
en no más de 48 hs. Los pacientes diabéticos sue-
len concurrir con una evolución más prolongada 
de su cuadro clínico, por las alteraciones propias 
de la enfermedad a nivel del sistema nervioso, 
con sus distintas neuropatías y experimentan una 
peor evolución clínica ante las enfermedades in-
fecciosas, por lo cual en ellos la cirugía debería 
indicarse en forma temprana. De la misma manera 
los pacientes inmunodeprimidos o ancianos, que 
suelen referir síntomas vagos y en general se de-
mora tanto la consulta como el diagnóstico médico 
y ésto conlleva un riesgo aumentado de un cuadro 
clínico más complejo y complicado10, 33.

Una vez el paciente en quirófano, la clave es 
realizar una meticulosa disección del triángulo de 
Calot con una adecuada visualización de la zona 
operatoria, contando para ello con los elementos  
apropiados (pinzas romas, aspirador, electrocau-
terio mono polar, bipolar y/o bisturí armónico, 
pinzas de tracción adecuadas). Nunca está de 
más aclarar que una buena identificación de los 
elementos anatómicos es la clave del éxito para 
evitar sangrados vasculares, de la placa hepá-
tica o lesiones de la vía biliar principal. Si se 
determina en el curso de una cirugía que no es 
posible completar la colecistectomía videolapa-
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roscópica en forma segura, quedan dos caminos 
posibles: 1) convertir a una cirugía a cielo abierto, 
que no necesariamente asegura una mejor visión 
del campo operatorio, pero ésto queda a criterio 
siempre del cirujano actuante o 2) realizar una 
colecistostomía por vía laparoscópica. Este sigue 
siendo un punto álgido donde la experiencia del 
cirujano actuante, así como de la institución donde 
se desempeñan cumplen un rol fundamental en la 
decisión que se tome. No es lo mismo un cirujano 
con una gran experiencia en cirugía laparoscópica,  
en donde probablemente la cirugía a cielo abierto 
no resuelva la complejidad de la situación, ya que 
la misma es causada por la patología tratada y no 
por el abordaje quirúrgico empleado. Así como 
tampoco cirujanos de formación completamente la-
paroscópica con muy poca experiencia en cirugía 
laparotómica, tengan la suficiente experiencia para 
que una conversión sea segura tanto para él como 
para el paciente. Igualmente la pregunta correcta 
sería: Convertir… por qué? y para qué? Aquí que-
da claro que las decisiones del cirujano actuante 
deben ser de acuerdo a su experiencia  con los 
métodos quirúrgicos, sentido común, responsabi-
lidad personal y seguridad para el paciente. Cree-
mos que la utilización de la colecistostomía, ya sea 
por laparotomía, videolaparoscópica o percutánea  
debe formar parte del arsenal terapéutico de todos 
los cirujanos. Sugerimos que una vez colocada 
se espere entre 6 a 12 semanas para decidir una 
nueva intervención quirúrgica, la cual se puede 
realizar por cirugía laparoscópica, que no resulta 
tan compleja, sin ser por ello sencilla2.

La colocación de los ports de ingreso a la cavi-
dad abdominal,  ya sea tipo americana o francesa 
y sus diversas opciones intermedias quedan a 
gusto del equipo actuante; nosotros usamos el 
abordaje tipo francés con el cirujano entre las 
piernas del paciente. 

La sujeción de la vesícula biliar en la colecistitis 
aguda no siempre es simple, llegando a ser este 
uno de los puntos álgidos; si después de uno o 
dos intentos no se puede sujetar la misma y el 
riesgo de romperla es grande, procedemos a su 
punción-aspiración. Si esto no facilita la maniobra 
de tracción, procedemos a incidir la pared vesicu-
lar para la extracción de los cálculos, los cuales 
son colocados dentro de una bolsa (evitar dejarlos 
libres en la cavidad abdominal de ser posible), y 
traccionar a partir de uno de los márgenes inci-
didos. Si no se consigue una buena tracción del 

fondo vesicular con las pinzas de 5 mm se debe 
cambiar por otras de 10-12 mm; con éstas se 
consigue casi siempre una adecuada prensión de 
la pared vesicular. No ha pasado en pocas oca-
siones, que ni estas pinzas de 10-12 mm pueden 
traccionar el fondo vesicular. La colocación de 
una pinza Foerster de cirugía laparotómica nos ha 
permitido en estos casos extremos poder tomar la 
vesícula y proseguir con la cirugía laparoscópica 
(maniobra de Statti-Tempestta).

El modo de disección del Calot también se 
modifica con la colecistitis aguda. Aunque no se 
abandona la disección prolija y meticulosa aislan-
do pequeñas bandas y /o franjas de tejido con el 
gancho, el edema propio existente en la colecistitis 
aguda permite una disección roma tanto con los 
instrumentos tradicionales de cirugía laparoscó-
pica como con la cánula de aspiración de 5 mm 
de punta roma, usando intermitentemente tanto la 
aspiración como la instilación de solución fisioló-
gica (hidro-disección a baja presión).

También se puede recurrir a una disección 
retrógrada cuando el acceso al triángulo de Calot 
es muy complejo; claro está, que hay que mante-
ner la tracción de la vesícula biliar y la región de 
Calot expuesta.

Casi siempre se puede obtener un plano  entre 
la vesícula y el hígado; aquí nuevamente el edema 
juega un papel a favor de una disección roma. Una 
vez rodeada la vesícula se procede a la disección  
retrógrada de la misma hasta la identificación del 
conducto cístico (aquí el bisturí armónico simplifica 
las maniobras pero no es fundamental). Más que 
nunca cabe mencionar que la realización de una 
colangiografía en este momento es clave para 
diagnosticar una lesión de vía biliar que puede 
pasar inadvertida de no realizarla.

La individualización del conducto cístico nos 
permite su ligadura ya sea con clips o ligaduras 
intra o extra-corpóreas. No pocas veces hemos 
tenido que suturar el conducto cístico con surget 
de monocryl 3/0 0 vycril 3/0.

 En situación en donde uno corre el riesgo 
de lesionar la vía biliar en pos de identificar el 
conducto cístico, recurrimos a la sección del in-
fundíbulo vesicular, extracción de los cálculos, 
colangiografía con sonda tipo Foley; sutura del 
remanente vesicular por vía laparoscópica ya sea 
con sutura continua o puntos separados; con nu-
dos intra o extra-corpóreos, y la colocación de 
drenajes sub-frénicos y o sub-hepáticos.  
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La utilización de un trocar adicional más en 
éstos casos facilita las maniobras de exposición 
o de tracción. La utilización de la colecisto-colan-
giografía es un punto de debate sobre su poten-
cialidad  teórica de impulsar cálculos a la vía biliar 
(situación nunca demostrada). Es también otra 
maniobra no tradicional que puede simplificar la 
cirugía de la colecistitis aguda con respecto a la 
utilización de la colangiografía intra-operatoria. La 
colocación de drenajes abdominales simplifica mu-
chas de las situaciones que pueden presentarse 
en posoperatorio. Su utilización la recomendamos 
ante la menor duda que pueda surgir durante el 
acto operatorio29, 38. 

Otra maniobra que siempre debe estar en mente 
del cirujano cuando se encuentra operando un cua-
dro de colecistitis aguda, la cual se muestra extre-
madamente compleja y peligrosa en lo que respecta 
a la disección del plano hepático, es la realización 
de una colecistectomía parcial, sin considerar esta 
maniobra como un fracaso, sino más bien una solu-

ción a medida del caso clínico que enfrenta, teniendo 
en claro que su utilización se preconiza desde el 
principio de la cirugía a cielo abierto8.

Se puede esquematizar el tratamiento tanto an-
tibiótico como quirúrgico según la gravedad clínica 
del paciente portador de la colecistitis aguda como 
se muestra en la Tabla 3.

La apertura accidental de la vesícula durante 
su disección con salida de bilis y cálculos a la 
cavidad abdominal es frecuente y varía, según 
las series, entre el 5 y el 42% de los casos. Se 
ha relacionado con la aparición de complicaciones 
precoces y tardías, aunque reportes recientes no 
encuentran una clara relación con el aumento 
de complicaciones intrabdominales. Estamos de 
acuerdo en que se deben realizar todos los esfuer-
zos posibles para dejar la cavidad abdominal  libre 
de cálculos biliares, asociado a ésto un profuso 
lavado con solución fisiológica24, 30.

Aunque claramente la colecistectomía videola-
paroscópica ha demostrado ser una mejor opción 

Grado

Leve
(grado I)

Moderado
(grado II)

Grave 
(grado III)

Definición

No hay presencia de dis-
función orgánica. La in-
flamación es leve, lo que 
permite practicar la colecis-
tectomía de manera segura 
y con bajo riesgo en la fase 
aguda. 

Se aumenta la dificultad 
en el grado para realizar 
la colecistectomía en la 
fase aguda. 

Presenta falla orgánica 
múl t ip le  que requiere 
manejo en la unidad de 
cuidado intensivo y cirugía 
de urgencia.

Microbiologia

Monobacteriano, por 
ejemplo, Escherichia 
coli

No especifican

Organismos múlti-
ples y/o resistentes

Antibiótico

Penicilinas/inhibidores de 
las beta-lacta-masas (pipe-
racilina/tazobactam o ampi-
cilina/sulbactam)

Penicilinas de amplio es-
pectro, cefalosporinas de 
segunda generación.

Cefalosporinas de tercera 
y cuarta generación con 
un espectro más amplio, 
se recomiendan como 
tratamiento de primera 
elección. Si el tratamiento 
de primera elección es in-
efectivo, pueden utilizarse 
fluoroquinolonas o car-
bapenems.

Cirugía

Colecistectomía laparoscópica 
temprana.

Generalmente colecistectomía 
laparoscópica temprana. En 
caso de inf lamación local 
grave*, se recomienda trata-
miento médico, drenaje biliar 
transhepático percutáneo o co-
lecistostomía quirúrgica. Luego 
de resolverse la inflamación 
grave, se haría colecistectomía 
tardía. 

Tratamiento de falla orgánica 
múltiple, además de drenaje de 
la vesícula y/o colecistectomía 
temprana, luedo de que haya 
mejoría de estado general del 
paciente. La colecistectomía 
electiva tardía se debe realizar 
en caso de estar indicada. 

TABLA 3.– Tratamiento antibiótico y quirúrico según grado de severidad de la colecistitis aguda37

*Se considera inflamación local grave de la vesícula biliar cuando hay alguno de los siguientes parámetros: más de 72 horas 
desde el inicio, engrosamiento mayor de 3 mm de la pared de la vesícula biliar o leucocitosis de más de 13.000 células s/m P.
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terapéutica para el tratamiento de la colecistitis 
aguda que la  colecistectomía realizada por lapa-
rotomía, este procedimiento no se ha adoptado 
en forma rutinaria en nuestro país ni en el resto 
del mundo. Como probable explicación a esta 
realidad, podríamos esgrimir la falta de incorpo-
ración de equipamiento, cirujanos sin el suficiente 
entrenamiento para incorporar en forma universal 
esta nueva/vieja tecnología como es la cirugía vi-
deolaparoscópica, la resistencia natural al cambio 
no solo en los cirujanos sino también en el resto 
del equipo asistencial actuante (anestesistas, ins-
trumentadoras, enfermeras, directores  médicos, 
etc.). Ejemplo de esta realidad es el Reino Unido 
de Gran Bretaña donde sólo el 20% de los ciruja-
nos indican la cirugía laparoscópica en los casos 
de colecistitis aguda31.  

Sobre la colecistectomía abierta se ha escrito y 
debatido profusamente, desde que Carl Langhen-
buch en 1882 realizara la primer colecistectomía 
y  en 1889 presentara su serie de 24 pacientes 
operados, donde explicaba que ésta cirugía eli-
minaba tanto los cálculos como el órgano que las 
producía27. Dato interesante de destacar es que 
este prestigioso cirujano fallece de una peritonitis 
aguda generaliza probablemente de causa apen-
dicular a los 55 años. Sigue siendo muy útil en 
los lugares donde la cirugía laparoscópica todavía 
no ha llegado o no han alcanzado los cirujanos 
la experiencia necesaria para sustituir la cirugía 
laparotómica por la laparoscópica como abordaje 
inicial de la colecistitis aguda.

Lentamente pero cada vez más son los ciru-
janos que van invirtiendo la curva de experiencia 
personal en cirugía laparoscópica sobre la laparo-
tómica en el tratamiento de la vesícula y vía biliar. 
Este punto, más la selección de los casos difíciles 
donde el proceso inflamatorio es más intenso y la 
disección más compleja, determinará los casos 
que se convertirán de cirugía videolaparoscópica 
a laparotómica con los riesgos potenciales en 
caso de cirujanos poco entrenados en cirugía biliar 
compleja a cielo abierto. Este supuesto todavía 
no se ha generalizado, pero es un futuro próximo 
aquel en que los cirujanos tendrán más experien-
cia en cirugía laparoscópica que a cielo abierto. 
¿Cómo se solucionaría este déficit?: la tecnología 
informática con sus modelos virtuales quizás sea 
un camino, que actualmente no existe22, 36, aunque 
habria que preguntarse nuevamente: ¿por qué? y 
¿para qué convertir?. 

La posibilidad de operar la colecistitis agu-
da por cirugía acuscópica o mini-laparoscopía, 
así como por “puerto único”, tiene más que ver 
con la experiencia del cirujano y la posibilidad 
técnica de realizarla. El índice de conversión a 
laparoscopía tradicional o, a veces a laparotomía 
es alto. Técnicamente es factible, estéticamen-
te es menor el impacto visual para el paciente, 
pero no ha demostrado beneficios que superen a 
la cirugía videolaparoscópica “tradicional” como 
para recomendarla, así como tampoco puede ser 
descartada, solo el devenir del tiempo dará una 
respuesta cabal de cuál es lugar de estas técnicas 
mini-mini invasivas, mas allá de las opiniones de 
los expertos21.

La decisión de cambiar  de un abordaje la-
paroscópico a uno laparotómico se denomina 
conversión. Esta maniobra hoy en día debe ser 
claramente evaluada por cada cirujano actuan-
te, donde debe primar el sentido común y sobre 
todo  la seguridad del paciente, sobre las demás 
cuestiones (egos, apuros, estadísticas, cuestiones 
económicas, etc.). Nunca está de más recalcar los 
principios generales del acto quirúrgico, una buena 
exposición de los elementos anatómicos, mante-
ner el campo lo mas exangüe posible, maniobras 
delicadas, no perder el control de la situación por 
parte del cirujano, tener en mente maniobras como 
la colecistostomía o la realización de una colecis-
tectomía parcial; no considerar nunca a la con-
versión como un fracaso del cirujano, si no como 
una de las posibilidades puestas en juego para 
la seguridad del paciente y el éxito terapéutico. 

Las indicaciones más frecuentes de conversión 
son:
-	 El sangrado intraoperatorio no controlado: la 

sangre dificulta enormemente la visualización 
en la cirugía laparoscópica, por lo cual es cau-
sa frecuente de requerir una laparotomía. 

-	 La presencia de litiasis caledociana, sobre todo 
al inicio de la curva de aprendizaje en cirugía 
laparoscópica. Se puede resolver en forma ópti-
ma la presencia de litos en  el colédoco, depen-
diendo de factores técnicos, disponibilidad de 
materiales como canastillas, pinzas especiales 
tipo Mazarriello, coledocoscopio, arco en “C” de 
radioscopía, endoscopía biliar retrógrada. 

-	 Imposibilidades técnicas de completar la cirugía 
por fallas de equipo o falta de material adecuado.

-	 Imposibilidad de reconocer elementos anató-
micos del triángulo de Calot: ésto último es 
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claramente una decisión del cirujano basada 
en su experiencia personal.

-	 Diagnóstico de lesión de vía biliar en el intra-
operatorio. Dependiendo también de múltiples 
circunstancias vistas y analizadas en el relato 
oficial de los doctores Cazzone - Sonzini Astu-
dillo del año 1998. Pero quisiéramos marcar el 
hecho de que comienzan a aparecer reportes 
aislados de reparación por vía laparoscópica 
de casos seleccionados.

-	 Lesión de otras vísceras abdominales: esto 
también va a depender de la capacidad técnica 
del cirujano, ya que se puede reparar lesiones 
de intestino delgado y colon por vía laparoscó-
pica.
Como conclusión, realizar una conversión de 

cirugía laparoscópica a laparotómica es una deci-
sión del cirujano actuante basada en su realidad, 
experiencia y medio que lo circunda11, 29, 34.

Resultados de la colecistectomía laparoscópica 
en Clínica Colón de Mar del Plata, Argentina 

Del 1/01/2006 al 31/12/2011 ingresaron 530 pa-
cientes con el diagnóstico de colecistitis aguda so-
bre un total de 2042 pacientes colecistectomizados 
en ese período de tiempo, lo que representa un 
25,9% de incidencia de colecistitis aguda o crónica 
reagudizada en este Servicio de Cirugía General.

La edad promedio fue de 50,6 años. Sexo fe-
menino en 48,2%.

Anatomía patológica
-	 Colecistitis aguda: 45,9%
-	 Colecistitis crónica reagudizada: 54,1%.
Lesiones de vía biliar: 4/530 pacientes (0,7%).
Internación promedio: 2,8 días.

Conversión a laparotomía: 1,6% (9/530). Siendo 
las indicaciones por: hemorragia intra-operatoria (1 
paciente), lesión de vía biliar (1 paciente),  impo-
sibilidad de realizar neumoperitoneo por cirugías 
abdominales previas (1 paciente), imposibilidad 
de continuar la cirugía por el intenso proceso 
inflamatorio (6 pacientes).

Mortalidad: 0,1%(1/530) Paciente que presentó 
un cuadro de sepsis más hemorragia digestiva alta 
masiva, falleciendo a las 48 hs.

Morbilidad: 2,2% (12/530)            
-	 TEP: 1 paciente
-	 Hemoperitoneo: 1 paciente. El paciente requi-

rió de una re-laparoscopía. Se pudo realizar 

hemostasia de vasos epiploicos que eran el 
origen del sangrado con buena evolución post-
operatoria.

-	 Colecciones abdominales: 2 pacientes. Las 
mismas se observaron por ser menores de 5 
cm en lecho quirúrgico y respondieron al tra-
tamiento antibiótico.

-	 Bilirragia: 3 pacientes. Una estuvo asociada al 
conducto cístico y las otras dos al infundíbulo 
que fue necesario dejar por imposibilidad de 
completar la colecistectomía. En todos los ca-
sos se había colocado drenajes abdominales 
durante la cirugía y no requirieron más que 
observación por 20 días en promedio, y siendo 
retirados previa fistulografía.

-	 Re-laparoscopía por dolor: 1 paciente,  sin 
evidenciarse alguna causa clara que pudiera 
haber causado el cuadro de dolor abdominal.

-	 Lesiones de vía biliar: 4 pacientes. Dos casos 
de lesiones laterales del conducto hepático 
derecho, los cuales fueron reparados intra-ope-
ratorios por videolaparoscopía; 1 paciente con 
lesión del conducto 5-7 de implantación muy 
baja (en escalera) a la cual se le realizó una 
nueva laparoscopía luego de que la paciente 
consultara por fiebre y dolor, efectuándose 
una anastomosis termino-terminal del conducto 
sobre tutor de 7 french, por videolaparoscopía. 
Se retiró el catéter endo-luminal a los 30 días 
de colocado por endoscopía biliar. El cuarto pa-
ciente presentó una lesión tipo 1 de Bismuth, la 
cual se diagnosticó durante el intra-operatorio, 
se realizó una laparotomía y una derivación 
bilio-digestiva por laparotomía. 

Conclusiones

El diagnóstico de la colecistitis aguda sigue siendo 
básicamente a través de la historia clínica, un correc-
to examen físico y su confirmación con la ecografía 
abdominal en casi la gran mayoría de los casos, 
requiriendo de otros métodos más complejos (TAC 
de abdomen; HIDA.tc99) en escasas ocasiones.

Los protocolos de administrar antibióticos y 
demorar la cirugía hasta que  desaparezca la infla-
mación ya no reciben ningún tipo de respaldo, y lo 
que ocasiona es demorar el tratamiento oportuno.

La cirugía videolaparoscópica es la mejor op-
ción terapéutica en comparación a la colecistecto-
mía a cielo abierto y hoy la ha reemplazado como 
abordaje inicial.



ABDOMEN AGUDO 163Noviembre 2012

El rol que puede desempeñar la cirugía mini-
laparoscópica todavía no está del todo definido, 
así como la utilización del cirugía de “puerto úni-
co”, solo el tiempo dará su veredicto.

La necesidad de realizar una conversión a ciru-
gía laparotómica es una decisión que debe tomar 
el cirujano de acuerdo a su experiencia y realidad 
asistencial, siendo las indicaciones no tan abso-
lutas como al inicio de la curva de aprendizaje.
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COLANGITIS AGUDA

Descrita por Jean-Martin Charcot en 1877, a la 
que denominó fiebre hepática. La Colangitis Aguda 
es la inflamación y/o infección de los conductos 
hepáticos y biliares comunes, asociado a una obs-
trucción total y/o parcial de la vía biliar principal. 
Ésta es una enfermedad sistémica, que amenaza  
la vida del paciente y que resulta de la combina-
ción de infección más obstrucción del árbol biliar 
,secundaria a una serie de varias etiologías (li-
tiasis, tumores benignos y malignos, estrecheces 
quirúrgicas, etc.)18. 

Existen distintos tipos de colangitis aguda:
-	 Colangitis aguda (ascendente), que va ser 

desarrollada en este relato.

-	 Colangitis oriental o recurrente.
-	 Colangitis esclerosante.
-	 Colangitis esclerosante asociada con SIDA.

Entre las causas etiológicas de la colangitis 
aguda están:
-	 Cálculos biliares.
-	 Estrecheces biliares benignas (lesiones de la 

vía biliar, estenosis de anastomosis, quistes co-
ledocianos, atresia de la vía biliar, enfermedad 
de Caroli, divertículo duodenal) .

-	 Estrecheces biliares malignas (carcinoma pan-
creático, carcinoma peri-ampular, carcinoma 
duodenal, colangio-carcinoma, compresiones 
extrínsecas tumorales).

-	 Hemobilia.
-	 Parasitarias (áscaris lumbricoides).
-	 Post- colangiografía endoscópica retrograda o 

percutánea.
-	 Asociada a endo-prótesis en la vía biliar.
-	 Isquemia de los conductos biliares.
-	 Irritación química (carbamazepina, sulindac.12 

De todas las enunciadas, queda claro que la li-
tiasis biliar es la causa más frecuente. De acuerdo 
con estudios epidemiológicos, entre el 5 al 15% 
de la población de un país tiene litiasis vesicular; 
anualmente entre 1 a 3% de estas personas de-
sarrollan o presentan enfermedades asociadas a 
litiasis vesicular y/o biliar (incluyendo colangitis y 
colecistitis aguda)1, 6.Dependiendo de la población 
analizada, también las colangitis agudas asocia-
das a enfermedades malignas como los tumores 
peri-ampulares, toman preeminencia. Hay que 
destacar que el desarrollo de una  colangitis post 
procedimientos terapéuticos (endoscópicos o per-
cutáneos), no es infrecuente (0,7-12,1%), presen-
tando  características infectológicas propias con la 
presencia de gérmenes multi-resistentes2, 8, 23. Es 
interesante destacar la experiencia publicada del 
Hospital J. Hopkins en el análisis de la etiología 
de las colangitis agudas  desde la década de 1950 
hasta 1990, en donde se evidencia una disminu-
ción en la proporción de litiasis de colédoco, que 
pasa de un 70% a 28%, comparada con las estre-
checes malignas, la cuales van subiendo de 17% 
hasta llegar a un 57%, sesgada esta realidad por 
el tipo de paciente que atiende dicha institución 
médica20, 22.

Para que se desarrolle una colangitis aguda 
se requiere la obstrucción de la misma, con un 
aumento de la presión dentro del árbol biliar, 
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más la presencia de bacterias dentro del sistema 
biliar1. Aunque la bilis en condiciones normales 
es estéril, se han aislado bacterias luego de una 
colecistectomía, en un 15 a 90% de los casos 
de acuerdo a distintas situaciones, como por 
ejemplo la presencia de litiasis coledociana. 
Además, la edad está asociada a una mayor 
incidencia de bacteriobilia (en personas mayores 
de 60 años)13.

Las cuatro vías de acceso de las bacterias a 
la bilis son: 
-	 Por la arteria hepática (poco probable).
-	 Flujo linfático (en general el flujo linfático se 

aleja del colédoco hacia el duodeno, poco pro-
bable).

-	 Por la vena porta (32% de los cultivos de san-
gre portal desarrollan bacterias aún cuando los 
cultivos  de sangre sistémica no;  ésto demues-
tra la capacidad de filtro que presenta el híga-
do a través de su sistema retículo-endotelial), 
sustentando la posibilidad de que  las bacterias 
puedan provenir de la sangre portal. 

-	 Ascendente, por el colédoco a través de la 
ampolla de Vatter7, 14.
Las sales biliares presentan ciertas propieda-

des bactericidas; el hígado es el órgano con mayor 
concentración de macrófagos, con una capacidad 
de depuración bacteriana asombrosa, a través de 
las células de Kupffer. Para el desarrollo de una 
colangitis aguda se requiere de una carga bacte-
riana importante que contrarreste los mecanismos 
de depuración y el pasaje de bacterias dentro del 
sistema biliar. Si esta situación se combina con 
una obstrucción de los conductos biliares ya sea 
parcial o total, el paciente puede presentar una 
infección de vía biliar14, 18.

El diagnóstico se basa en la clínica y el la-
boratorio (que indican infección sistémica) y los 
métodos de imágenes que revelan signos de obs-
trucción biliar.

Tríada clínica: dolor abdominal en hipocondrio 
derecho, fiebre en agujas e ictericia es la descrip-
ción clásica conocida como tríada de Charcot. Es 
altamente específica pero se observa en menos 
del 50% de los casos; muy a menudo está ausente 
y no se correlaciona con la severidad del cuadro 
clínico13, 16, 18.

La asociación de confusión mental más hipo-
tensión arterial a la triada de Charcot se denomina 
péntada de Reynolds. Es característica y específi-
ca de la colangitis séptica tóxica con repercusión 

sistémica, pero a menudo se encuentra ausente 
aún en los pacientes más graves5, 20, 22.

La presencia de dolor abdominal tan caracte-
rística en los cuadros asociados a litiasis biliar, 
puede ser leve y hasta pasar desapercibido en el 
paciente anciano o en las colangitis asociadas a 
una enfermedad neoplásica20, 22.

La fiebre se presenta asociada a escalofríos. 
La mayoría de los pacientes la refiere (90%) pero 
también hay que aclarar que como su presentación 
es intermitente y en picos (expresión de las bac-
teriemias transitorias), la mayoría de los enfermos 
no la presenta en la evaluación inicial. La ausencia 
de fiebre no descarta el diagnóstico de colangitis 
aguda. Además, hay que tener presente que los 
pacientes con shock séptico tienden a presentar 
temperaturas inferiores a 36°5, 16.

Dentro de los estudios serológicos, la presencia 
de leucocitosis por encima de 11000 cel /ml es fre-
cuente, así como  la presencia de fiebre asociada; 
pero desde ya, es necesario aclarar que ésto no 
es específico de colangitis aguda sino que puede 
presentarse en una infinidad de cuadros clínicos 
abdominales5, 16, 20, 22.

Los niveles de enzimas hepáticas (gamaglu-
tamil transpeptidasa, alanin aminotransferasa, 
aspartato-aminotransferasa, fosfatasa alcalina) se 
encuentran elevados durante el episodio agudo de 
colangitis en la mayoría de los pacientes  (90%). 
También hay que recalcar que estas elevaciones 
no son específicas de colangitis aguda. De to-
das las enzimas hepáticas, la fosfatasa alcalina  
aumenta con mayor frecuencia, lo que refleja la 
obstrucción al flujo biliar parcial o completo13, 14, 18.

Los niveles séricos de bilirrubinemia se en-
cuentran elevados en la mayoría de los casos, 
los cuales no presentan ninguna asociación con 
la gravedad clínica de los casos ni es un marca-
dor pronóstico. Sí puede orientar la causa de la 
obstrucción biliar que llevó al desarrollo de la co-
langitis aguda (un aumento pronunciado del nivel 
sérico por lo general se asocia a una obstrucción 
biliar maligna)14, 20.

La presencia de ictericia no siempre es evi-
dente en el examen físico, ya que la mayoría de 
los pacientes presentan niveles de bilirrubinemia 
de 2 mg/dl.

Los valores alterados de estudios serológi-
cos que se utilizan en la evaluación inicial de los 
pacientes portadores de colangitis aguda (he-
mograma, creatinina, gases arteriales, glucemia, 
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coagulograma, etc.) expresan la alteración en 
la función de órganos vitales como el pulmón, 
riñones o el mismo hígado, lo cual marca la 
gravedad del cuadro clínico y su repercusión 
sistémica.

La presencia de fallas multi-orgánicas es un 
marcador pronóstico de gravedad que juega en 
contra del paciente y en aumento de los índices 
de mortalidad5, 16.

La utilidad tanto de hemocultivos como de cul-
tivos de muestras de bilis (tomadas en las condi-
ciones de mayor antisepsia), de los pacientes por-
tadores de una colangitis, es que pueden ayudar 
a orientar las opciones terapéuticas antibióticas. 
Hay que tener en claro que muchas veces los 
enfermos ya se encuentran recibiendo esquemas 
antibióticos y ésto puede disminuir el porcentaje 
de aislamientos. 

Los cultivos biliares son positivos en el 50% a 
95% de los casos7, 13, 14. Los microorganismos más 
comúnmente cultivados de la bilis en un paciente 
con colangitis son los gram-negativos entéricos e 
incluyen la Escherichia coli, Klebsiella y Entero-
coccus; estafilococos y streptococos (estos dos 
últimos en menor proporción). Las bacterias anae-
robias, como el clostridium y bacteroides, están 
aislados en las infecciones poli-microbianas de los  
pacientes que han tenido intervenciones entero-
biliares, pacientes de la tercera edad o los que 
tienen enfermedad grave previa (diabetes, inmuno-
deprimidos, pacientes oncológicos, cirrosis)5, 20, 22. 
Los pacientes que tienen una endoprótesis biliar o 
algún otro procedimiento terapéutico endoscópico 
o percutáneo, son más susceptibles a albergar 
Enterococcus o microorganismos adquiridos en 
el hospital, como Pseudomonas, Staphylococcus 
aureus, Staphylococcus Aureus resistente a meti-
cilina, Enterococcus resistentes a vancomicina u 
hongos2, 8, 23.

Cultivos sanguíneos: son positivos en el 50% 
de los casos, por lo general con anaerobios en-
téricos Gram-negativos (por ejemplo, E. coli, 
Klebsiella pneumoniae), enterococos o anaero-
bios13, 20.

Diagnóstico por imágenes

Ecografía abdominal: representa el estudio inicial 
para un cuadro de dolor abdominal en el cuadrante 
superior derecho, actualmente casi universalizado 
y de una adecuada relación costo-beneficio, no 

invasivo y el cual se puede repetir cuantas veces 
se considere necesario. La presencia de litiasis 
vesicular más un colédoco dilatado hacen sospe-
char, dentro del contexto del cuadro clínico, que el 
paciente presenta una obstrucción distal del árbol 
biliar por una litiasis de colédoco. El ecografista 
puede aportar datos interesantes  sobre la causa 
de obstrucción del colédoco tanto por causas be-
nignas (quistes de colédoco, lesiones de vía biliar, 
etc.) o malignas (tumores de páncreas, compre-
siones extrínsecas tumorales, etc.).

Presenta una sensibilidad de 90-95% y una es-
pecificidad de 70-90%. Dicha práctica es operador 
dependiente. En lo que respecta a la detección 
de litiasis en el árbol biliar, la sensibilidad de la 
ecografía disminuye pero la especificidad sigue 
siendo alta (95%)24.

La tomografía axial  computada  (TAC)  de ab-
domen puede aportar información útil en los casos 
cuya etiología es por enfermedad maligna  de la 
región peri-ampular, compresiones extrínsecas 
tumorales, así como la presencia de metástasis 
hepáticas. Su utilidad en la litiasis de vía biliar, 
así como en otras causas benignas, no es de 
tanta utilidad24.

La utilización de la resonancia nuclear mag-
nética de hígado, vía biliar y páncreas, como la 
TAC, puede ser útil para llegar a un diagnóstico 
definitivo de la causa que llevó al desarrollo de una 
colangitis aguda. Pero su indicación en el contexto 
de una infección del árbol biliar queda supeditada 
a la accesibilidad real  del método para el equipo 
médico tratante y de la estabilidad clínica del pa-
ciente, una vez que éste respondió al tratamiento 
inicial. La  colangio-resonancia nuclear magnética 
es superior a la ecografía en la detección de litia-
sis coledociana, con una sensibilidad cercana al 
95% y una especificidad del 94%. Su sensibilidad 
para diferenciar entre las estenosis benignas y las 
malignas es del 88%. Sus principales inconvenien-
tes, además del costo, son que no puede aplicarse 
en pacientes con prótesis metálicas o claustrofobia 
(salvo R.N.M abierta) y que no permite realizar el 
drenaje de la vía biliar24.

CPRE (Colangiopancreatografía retrógrada en-
doscópica): es un método de estudio invasivo por 
via endoscópica que mediante un duodenoscopio 
permite llegar a un diagnóstico y poder realizar en la 
mayoría de los casos el tratamiento inicial del cuadro 
de colangitis aguda. Este procedimiento aporta infor-
mación útil de la anatomía de la vía biliar. Presenta 
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una factibilidad de realización  de entre 95 al 98% 
dependiendo del operador y de la situación clínica 
del enfermo; ya  que muchas veces para poder vi-
sualizar la vía biliar se requiere del decúbito ventral 
(situación que en el contexto de una colangitis aguda 
grave no es tolerado por el paciente). La CPRE se 
asoció con una tasa de complicaciones en situacio-
nes de emergencia de entre 3 al 10% dependiendo 
de la serie. Estas fueron: perforación de duodeno 
(1%), hemorragia digestiva (2 al 4%), sépsis secun-
daria al procedimiento (2 al 4%), pancreatitis aguda 
(1 al 11%)2, 4, 8, 16, 23. 

La colangiografía trans-parieto-hepática es otro 
método de estudio invasivo percutáneo, que al igual 
que la CPRE, puede llegar tanto al diagnóstico 
como al tratamiento con el emplazamiento de un 
drenaje biliar externo y/o interno eventualmente. Es 
muy valioso para las obstrucciones más proxima-
les y se la suele indicar luego de una endoscopía 
fallida. Esto último depende de la accesibilidad del 
método para el grupo médico tratante.

La tasa de complicaciones oscila entre 7 al 
15%, dando la sensación que es un poco más ele-
vada que la asociada con la ERCP. Estas fueron: 
hemorragia intra-peritoneal (2,5%), coleperitoneo 
post- introducción del catéter en el hígado (1,2%), 
sepsis pos-procedimiento (2,5%), neumotórax, 
hidro-tórax, empiema (0,5%)3, 21.

En el año 2007 surge el informe conocido como 
“Guías de Tokio” para el diagnóstico y tratamiento 
de la colangitis aguda , en donde se establece un 
sistema de puntuación que combina criterios clíni-
cos, de laboratorio y de diagnóstico por imágenes 
con el fin de establecer pautas diagnósticas11:

Guías de Tokio

A.	 Cuadro Clínico
	 1.	 Historia de enfermedad biliar.
	 2.	 Fiebre y escalofríos.
	 3.	 Ictericia.
	 4.	 Dolor abdominal en cuadrante superior de-

recho.
B.	 Laboratorio
	 1.	 Evidencia de respuesta inflamatoria, leuco-

citosis, proteína C reactiva aumentada
	 2.	 Función hepática alterada, aumento de 

Gama Glutamil Traspeptidasa, Fosfatasa 
alcalina, aspartato amino transferasa , ala-
nin aminotransferasa.

C.	 Imágenes
	 Dilatación biliar o evidencia etiológica (esteno-

sis, cálculo).
	 -	 Diagnóstico de sospecha: 2 o más elemen-

tos de A.
	 -	 Diagnóstico definitivo: Tríada de Charcot2, 3, 4.
	 Dos o más elementos de A asociado a B y C.

Junto a la clasificación surge también una ca-
tegorización de la severidad del cuadro clínico y 
su repercusión sistémica, abandonando términos 
como colangitis séptica (todas lo son), colangitis 
purulenta (la ausencia de pus dentro de la vía 
biliar no descarta un cuadro grave y viceversa), y 
propone una clasificación por grados11:

Tratamiento

La colangitis aguda es una enfermedad poten-
cialmente letal que progresa con rapidez hacia 

TABLA 1.– Colangitis Aguda. Clasificación según Guías de Tokio

Grado de Enfermedad	 Características	

	 I o Leve	 Colangitis Aguda que responde al tratamiento agudo.	
	 II o Moderado	 Colangitis Aguda que NO responde al tratamiento general 

agudo PERO NO está asociada a disfunción de órganos. 	
	 III o Grave	 Colangitis Aguda asociada con aparición de disfunción de 

órganos. Síntomas:
	 1.	 SCV = Hipotensión que requiere dopamina > 5 mg/kg o 

cualquier dosis de dobutamina.
	 2.	 SN = alteración de la conciencia.
	 3.	 S. Respiratorio: PaO2 / FiO2< 300
	 4.	 Riñón: creatinina > 2.0 mg/dl
	 5.	 Hígado: Tasa de normalizado de protrombina > 1,5
	 6.	 Sangre: plaquetas: conteo < 100.000 /u
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la sépsis, falla multi-orgánica y muerte, de no 
instaurar con premura el tratamiento adecuado. 
Requiere de una rápida internación hospitalaria,  
instaurar el tratamiento de sostén adecuado y la 
administración de antibióticos. Con estas medi-
das iniciales 2/3 de los pacientes se estabilizan. 
Todos los enfermos deben prepararse para un 
tratamiento invasivo (quirúrgico, endoscópico, o 
percutáneo)12, 14, 18, 20.

Nunca está de más resaltar que  los pacientes 
con ictericia están más propensos a presentar 
complicaciones renales (insuficiencia renal agu-
da), complicaciones hemorrágicas asociadas a 
la depleción de factores de coagulación K de-
pendientes, asociada a una menor función de 
agregación plaquetaria y una  menor  tolerancia 
a la hipotensión12, 14, 18, 20.

Una vez internado el paciente se debe comen-
zar con antibioticoterapia empírica que abarque al 
amplio espectro de gérmenes aislados en la vía 
biliar, el cual se puede modificar de acuerdo a 
hemocultivos o cultivos de bilis (menos frecuen-
temente utilizados en la práctica clínica).

La terapia antibiótica en la colangitis aguda ha 
de ser precoz, aún de forma previa a su confir-
mación definitiva, para controlar la bacteriemia y 
la sépsis. La elección del tratamiento empírico se 
ha de basar en diversas consideraciones, entre 
las que se incluyen la actividad antimicrobiana 
frente a las bacterias causantes de la infección, la 

gravedad del cuadro clínico, los factores propios 
del huésped (como la función renal o hepática o 
los antecedentes de reacciones alérgicas), los 
patrones locales de sensibilidad a los antimicro-
bianos, la utilización previa de antimicrobianos, 
la adquisición de la infección en el ámbito comu-
nitario u hospitalario, el antecedente de proce-
dimientos diagnósticos y/o terapéuticos previos. 
La utilización de fármacos con buena difusión a 
la vía biliar parece una opción razonable, aun-
que continúa siendo un tema controvertido y no 
suficientemente evaluado, ni en la experiencia 
clínica ni en modelos experimentales. Está bien 
demostrado que los antibióticos no alcanzan el 
sistema biliar hasta transcurridas las primeras 24 
hs de su drenaje efectivo. Los antibióticos más 
utilizados en la práctica clínica son: amoxicilina-
ácido clavulánico, la piperacilina-tazobactam, las 
cefalosporinas o las quinolonas fluoradas asocia-
das al metronidazol, y los carbapenems son los 
más utilizados para la terapéutica empírica de la 
colangitis aguda. También se debe considerar la 
posibilidad de que los parásitos estén asociados 
a la colangitis aguda, tales como los Ascaridiasis 
o Clonorchis; estos requieren tratamiento es-
pecífico (albendazol, praziquantel, pamoato de 
pirivinio)7, 12, 13, 18, 20.

Una vez comenzadas estas medidas generales 
se debe realizar la descompresión del árbol biliar 
en forma perentoria y oportuna. 

FIGURA 1
Diagrama de flujo para el manejo de la colangitis aguda (Guías de Tokio)19
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En este flujo de acciones frente a la presencia 
de la colangitis aguda, deseamos aclarar que 
denominamos “drenaje biliar temprano” al que se 
realiza dentro de las primeras 12 hs. de evaluado 
el paciente; así como “drenaje biliar urgente” al 
que se realiza apenas comenzado el tratamiento 
de un paciente que presenta una sépsis severa y 
mucho antes de haber alcanzado pautas de cierta 
estabilidad clínica, la cual es imposible de alcanzar 
si no se drena la vía biliar de estos enfermos19.

Las alternativas para realizar el drenaje y des-
compresión de la vía biliar son:
1.	 Endoscópica: la colangio- pancreatografía-

endoscópica surgió en 1974 y desde su apa-
rición inicialmente diagnóstica mostró todo 
su potencial terapéutico, al que hemos visto 
acrecentarse en estos últimos 40 años. Los 
endoscopistas expertos deberían explorar la 
vía biliar en un 95% de los casos (sin importar 
el diámetro del colédoco). Representa la mejor 
opción terapéutica ante situaciones clínicas 
como la presencia de cirrosis hepática, ascitis 
y anomalías de coagulación. Pero no debemos 
dejar de mencionar que a pesar de su enorme 
difusión sigue presentando cierta complejidad 
técnica y el riesgo potencial de complicaciones 
graves como es la presencia de una pancrea-
titis por ERCP y que estos riesgos se elevan 
en los pacientes más críticos. Éste método re-
presenta como dijimos antes, la primera opción 
diagnóstico-terapéutica ante un paciente con 
colangitis aguda. Nos enfocaremos en el tra-
tamiento de la litiasis de colédoco ya que otras 
situaciones como las obstrucciones malignas y 
las lesiones de vía biliar han sido tratadas en 
recientes relatos.

2.	 Hasta un 15% de los pacientes que presen-
tan litiasis vesicular  tiene también litiasis de 
colédoco. La ecografía abdominal, que es un 
excelente método para el diagnóstico de litiasis 
vesicular, es poco efectiva para la litiasis de 
colédoco; no obstante cuando la detecta es 
altamente específica (95%). Con el paciente 
que presenta una colangitis aguda y una alta 
sospecha de litiasis coledociana, la ERCP ocu-
pa un lugar central como opción terapéutica 
aún antes que la cirugía. Requiere de una 
esfiterotomía y la exploración de la vía biliar 
con canastillas extractoras y litotriptores (si la 
condición clínica del paciente es óptima); si 

no se opta por drenar la vía biliar a través de 
la papilotomía por una sonda naso-biliar y/o 
endoprótesis, dejando para un segundo tiempo 
el tratamiento de la causa desencadenante de 
la colangitis. Hay que remarcar que la vida útil 
de las endoprótesis es de 3 meses aproxima-
damente, por lo que su utilización como opción 
permanente debe ser  claramente excepcional. 
Distinta situación es  la que ocurre dentro de 
la evaluación y tratamiento de obstrucciones 
malignas. Lesse y col. reportan en 1986 que el 
drenaje endoscópico presenta una mortalidad 
de 3,8% en pacientes con colangitis aguda  
en la fase temprana de la enfermedad17, ésto 
pone en alerta a la comunidad quirúrgica que 
mostraba cifras de entre 16 a 59% cuando 
recibían tratamiento quirúrgico. Se generó un 
acalorado debate académico sobre el sesgo 
que ocasionaba la selección de los pacientes, 
hasta que Lai y col. publican un trabajo pros-
pectivo, aleatorio, bien diseñado, en donde 
informan una menor tasa de morbilidad para los 
pacientes tratados por ERCP en comparación 
con los pacientes tratados con cirugía (35% 
frente a 66%), así como en la mortalidad (10% 
frente a 32%)15. Este reporte fue seguido por 
otros que reprodujeron los mismos resultados 
con el tratamiento endoscópico. Como coro-
lario cabe decir que de ser posible, se debe 
intentar siempre el tratamiento endoscópico de 
los pacientes que presentan colangitis aguda 
asociada a una litiasis coledociana, en lugar 
del tratamiento quirúrgico2, 4, 8, 15, 17, 23, 24. 

3.	 Drenaje Biliar Transhepático Percutáneo (DBTP): 
consiste en la colocación de un catéter, guiado 
por ultrasonidos o por fluoroscopía, en el interior 
de un conducto biliar intrahepático y/o en el co-
lédoco. En los centros con experiencia se puede 
obtener más de un 90% de éxito terapéutico 
para la desobstrucción del árbol biliar, en espe-
cial si éste se encuentra dilatado. Este método 
también permite colocar endo-prótesis o drena-
jes externos-internos (con pasaje al duodeno), 
así como prótesis biliares auto-expandibles(10). 
Se observa una mortalidad en el tratamiento de  
la colangitis aguda entre 5% a 9%3, 21. 

	 La distribución heterogénea y desordenada del 
recurso tecnológico y humano en nuestro país, 
se manifiesta también en que hay lugares don-
de no se tiene acceso a la ERCP. Los procedi-
mientos percutáneos a cargo de cirujanos son 
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una opción efectiva y segura para las distintas 
causas de la colangitis aguda. Como ejemplo 
de esto vale la experiencia del Dr. Gallovich y 
col, en Presidencia Roque Saenz Peña, Chaco, 
publicado en abstracts  de Curso Internacional 
de Cirugía Videolaparoscópica de Mar del Plata 
en 2009, en donde el 37% de los procedimientos 
percutáneos fue  en pacientes con obstrucción 
biliar/colangitis aguda; siendo en ésta y en mu-
chas otras instituciones médicas del país, la 
cirugía percutánea la opción terapéutica inicial9.

	 Quirúrgica: aunque la endoscopía con ERCP 
y/o los drenajes trans-parieto-hepáticos mues-
tran mejores resultados en el tratamiento inicial 
de los pacientes con colangitis aguda modera-
da o grave que el abordaje quirúrgico, no todas 
las instituciones médicas presentan la tecnolo-
gía necesaria y el personal médico entrenado. 
Es en estas circunstancias donde la cirugía 
sigue siendo la única opción para descomprimir 
la vía biliar en pacientes con colangitis aguda.  

	 La cirugía consiste en colocar un drenaje  en 
T (Kehr) en la vía biliar y evaluar la respuesta 
inicial a esta maniobra quirúrgica; si el pa-
ciente permanece inestable, puede darse por 
finalizado el acto quirúrgico, dejando para una 
segunda oportunidad el tratamiento definitivo. 
En un subgrupo de pacientes que se encuen-
tran estables luego de la coledocotomía, puede 
proseguirse con la exploración integral de la 
vía biliar, extracción de la litiasis, y colocación 
de drenajes en T asociada con la colecistec-
tomía. La decisión final está a cargo siempre 
del cirujano actuante, su experiencia y el medio 
que lo circunda. Este abordaje puede realizarse 
por laparotomía o laparoscopía, dependiendo 
ésto de la experiencia y entrenamiento del gru-
po quirúrgico. La mortalidad de los pacientes 
que presentan colangitis aguda en donde el 
tratamiento médico fracasó, es de entre 20 a 
50% de acuerdo a la presencia o no de shock 
séptico. Csendes publica en 1992 12 factores 
de riesgo en los pacientes con colangitis. La 
presencia de 2 factores de riesgo presentaba 
una mortalidad de 0%, mientras que en los pa-
cientes con 5 factores la mortalidad se elevaba 
a 27,5%5. Lai y col. encuentran 5 factores de 
riesgo de morbi-mortalidad; en presencia de 3 
o más, la mortalidad era del 99% mientras que 
con dos o menos de estos factores la mortali-
dad era del 7%5, 14, 16, 19.

Aunque no es punto de este relato, deseamos 
manifestar nuestra visión sobre  la exploración 
laparoscópica del colédoco: la misma muestra 
una elevada tasa de éxito, alcanzando el 96%, y 
un índice de morbilidad que se aproxima al 10%, 
que comprende desde complicaciones menores 
como fiebre, diarrea, vómitos a otras que requieren 
un manejo intensivo de las mismas, tales como 
fugas biliares, colecciones intra-abdominales y 
complicaciones asociadas al drenaje en T (Kehr). 
Las tasas de mortalidad publicadas son bajas, 
cercanas al 1%. Es de destacar que las cifras 
mencionadas están aplicadas al tratamiento de 
la litiasis coledociana y no a la colangitis aguda 
específicamente24.

Como corolario diremos que la colangitis 
aguda es una situación final de muchas enfer-
medades, que pone en peligro rápidamente la 
vida del paciente, debiendo ser tratada en forma 
urgente por un grupo médico en donde todas 
las opciones terapéuticas estén presentes sin 
competencias absurdas, valorando la seguridad 
y vida del enfermo.
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DIVERTICULITIS AGUDA

Introducción

La diverticulitis aguda es la complicación inflama-
toria de la enfermedad diverticular del colon. 

La enfermedad diverticular del colon es una 
afección común, una entidad bien definida, ca-
racterizada por la presencia de evaginaciones 
adquiridas de la pared colónica denominados 
divertículos. En realidad se trata de pseudo-
divertículos, ya que no presentan todas las 
capas de la pared visceral y solo están con-
formados por mucosa herniada a través de un 
punto débil de la capa muscular, recubiertos 
por la serosa.

Algunos divertículos en el colon derecho, es-
pecialmente en el ciego son congénitos, por lo 
tanto  son verdaderos divertículos, que si bien no 
responden a la misma etiopatogenia pueden sufrir 
procesos inflamatorios. 

Las complicaciones que puede generar una  
diverticulitis son: abscesos, fístulas, obstrucción 
y la perforación libre. 

El primer reporte de resección colónica por di-
verticulitis aguda complicada fue hecho por Mayo 
en 1907.

Epidemiología

La prevalencia de la enfermedad diverticular es 
dependiente de la edad, correspondiendo menos 
del 5% en pacientes de 40 años, 30% en aquellos 
de 65 hasta alcanzar el 65% en los mayores de 
85 años10, 11. 

Aproximadamente entre el 10 y el 25% de los 
pacientes presentará sintomatología aguda y cer-
ca del 31% de aquellos requerirán de tratamiento 
urgente3, 7, 20.
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Fisiopatología

La inflamación diverticular produce manifesta-
ciones clínicas que van desde los episodios sub 
clínicos hasta la peritonitis generalizada.

La causa subyacente es la micro o macro per-
foración del divertículo.  Se cree que el proceso 
primario es a través de la erosión de la pared 
diverticular por el incremento de la presión endo 
luminal o por impactación de la materia fecal. El 
aumento de la presión intra diverticular llevaría a la 
inflamación y erosión de la mucosa del divertículo 
y como resultante provocaría la perforación23. El 
proceso es frecuentemente leve y una pequeña 
perforación es bloqueada por la grasa pericolóni-
ca. Esto puede llevar a un absceso localizado, si 
afecta a una vísera vecina puede originar fístula u 
obstrucción. La perforación libre sería la resultante 
de un bloqueo insuficiente.

Manifestación clínica

El cuadro clínico depende del grado inflamatorio 
y de la ocurrencia o no de sus complicaciones.

 La diverticulitis complicada se refiere a la pre-
sencia de abscesos, fístula, obstrucción o per-
foración. La diverticulitis simple se refiere a la 
inflamación en ausencia de estas complicaciones.

El dolor en fosa ilíaca izquierda ocurre en el 
70% de los pacientes. Generalmente lo presentan 
desde hace días, solo el 17%  lo refieren por me-
nos de 24 hs, y la historia de episodios similares 
ocurre en el 50% de ellos14.

Otros síntomas frecuentes son náuseas y vó-
mitos (40-62%), constipación (50%), diarreas (25-
35%) y trastornos urinarios (10-15%)8.

Diverticulitis en el lado derecho ocurre solo en 
el 1.5% de los pacientes occidentales, mientras 
que en Asia es más común (75% de los casos). A 
menudo lleva a un diagnóstico erróneo de apen-
dicitis aguda4.

El examen físico revela defensa a predomi-
nio fosa ilíaca izquierda y una masa palpable se 
determina en el 20% de los casos. Dolor en cua-
drante inferior derecho puede corresponder a un 
sigmoides flexuoso o a divertículo originado en el 
colon derecho. La defensa e irritación peritoneal 
generalizada puede corresponder a una peritonitis 
difusa por perforación diverticular4, 9, 11.

La patología neoplásica complicada puede si-
mular un cuadro de diverticulitis, incluso en sus 
diferentes grados o estadios. Es responsabilidad 

del equipo tratante considerar esta posibilidad y 
valerse de los recurso disponibles para hacer el 
diagnóstico diferencial y evitar retrasos en el tra-
tamiento definitivo de esta patología.

Como hallazgo de laboratorio puede observar-
se leucocitosis, discreta elevación de amilasa en 
las perforadas con peritonitis. Puede observarse 
piuria estéril por contigüidad inflamatoria; la pre-
sencia de fecaluria sugiere fistula.

Estudios diagnósticos

Radiología Simple: Las placas de tórax y abdo-
men permiten en un paciente con dolor abdominal 
agudo determinar la presencia de aire libre, lo que 
implicaría perforación. Si bien el cuadro clínico no 
es el mismo, también sería de utilidad para des-
cartar otras causas de abdomen agudo tal como 
la obstrucción intestinal.

TAC: La tomografia axial computada con con-
traste es el test diagnóstico de elección en pa-
cientes con sospecha de diverticulitis aguda2, 12, 13, 
teniendo en cuenta que la diverticulitis aguda es 
una patología de la pared colónica y de los tejidos 
pericólicos, más que un proceso intraluminal.

Es útil para el diagnóstico, evaluación de la 
severidad, intervencionismo terapéutico y cuanti-
ficación de la resolución del proceso.

Tiene una sensibilidad del 97% y una especi-
ficidad del 100%.

Las características tomográficas de la diverti-
culitis aguda incluyen: 
•	 Incremento de la densidad de tejido graso pe-

ricolónico secundario a inflamación (98%).
•	 Diverticulosis colónica (84%).
•	 Engrosamiento pared colónica (70%).
•	 Masa en tejidos blandos representando flemo-

nes o colecciones pericolónicas representando 
abscesos (35%).
También permitiría estadificar aplicando modi-

ficación a la Clasificación de Hinchey6. 
•	 Grado I: .Diverticulitis no complicada: incluye 

los criterios diagnósticos. 
•	 Grado II  Presencia de absceso 
	 o	 IIa: Absceso menor de 3 cm
	 o	 IIb: Absceso mayor de 3 cm 
•	 Grado III  Peritonitis difusa (purulenta o fecal)

Colon por Enema

No es un estudio de utilidad durante el período 
agudo, menos aún si se sospecha perforación22.
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Ultrasonografía

De gran utilidad en caso de no contar con TAC. 
Posee una sensibilidad del 85 al 98% y una 

especificidad del 80 al 98%.
La visualización de un segmento de colon anor-

mal, con engrosamiento de la pared mayor a 4 
mm, involucrando un segmento de 5 cm o más 
en el punto de mayor sensibilidad abdominal es 
el más común hallazgo ecográfico. 

Puede visualizarse inflamación diverticular, 
abscesos, burbujas de gas y líquido libre18, 24. 
El líquido libre puede ubicarse en parietocólico, 
subfrénico izquierdo o en el fondo de saco de 
Douglas. El rendimiento disminuye en las colec-
ciones interasas.

La ecografía permite realizar maniobras tera-
péuticas y/o el control evolutivo de la enfermedad, 
así como clasificar la enfermedad para dirigir plan 
terapéutico.

Tratamiento

Se hará hincapié en el tratamiento de urgencia 
del abdomen agudo de origen diverticular, dejando 
para futura revisión el tratamiento diferido, electivo 
de la diverticulitis aguda.

Diverticulitis no complicada: Tratamiento médico

Aproximadamente el 85% de los pacientes que 
ingresan con diagnóstico de diverticulitis aguda no 
complicada, responden al tratamiento médico, el 
resto requerirá de un tratamiento invasor, ya sea 
intervencionismo y/o cirugía12.

Es motivo de discusión la indicación de TAC 
en paciente con diverticulitis aguda que no impre-
siona complicada por su forma de presentación. 
Una tomografía computarizada puede ser útil 
para identificar a los pacientes que tienen pro-
babilidades de responder bien a los tratamientos. 
Los estudios complementarios en la evaluación 
inicial de los pacientes, permitirá clasificarlos 
(Hinchey modificada) y de esa manera encausar 
el tratamiento2, 12. 

La diverticulitis representa una infección loca-
lizada que requiere de reposo digestivo y cober-
tura antibiótica durante 7 a 10 días. La elección 
de los antibióticos se basará en la sensibilidad 
de las bacterias usuales, bacilos gram negativos 
y anaerobios (principalmente E.Coli y Fragilis). 
Un esquema razonable sería la combinación de 

Metronidazol 500 mg c/ 8 horas+ Amoxicilina-
Clavulánico  875/125 mg c/ 12 hs. El esquema 
podrá modificarse por alergias o intolerancias por 
parte del paciente (metronidazol + trimetoprima-
sulfametoxazol o ciprofloxacina + clindamicina).

Cuando en el curso del tratamiento el paciente 
no mejora al cabo de 2 a 3 días, presentando  
deterioro clínico, acentuación del dolor, fiebre, 
incapacidad para tolerar los líquidos,  deberá ex-
tremarse las medidas para descartar complicación 
que hará modificar el tratamiento.

Diverticulitis aguda complicada: Tratamiento 
médico, percutáneo y/o quirúrgico

Casi todos los pacientes que ingresan con diag-
nóstico de diverticulitis complicada, requerirán de 
procedimientos invasivos, percutáneo (interven-
cionismo) o quirúrgico12. 

Los abscesos ocurren en el 16% de los pacien-
tes con diverticulitis aguda sin peritonitis y cerca 
del 50% de ellos requerirán un procedimiento 
quirúrgico.(2, 14) En aquellos menores de 3 cm, 
el tratamiento médico puede ser indicado12, 19. 
Cuando no hay  respuesta al tratamiento luego de 
2 días o en aquellos mayores de 3 cm, el drenaje 
percutáneo es el tratamiento de elección, debien-
do conservarse el mismo durante al menos una 
semana (débito menor a 10 cc día).

El drenaje percutáneo permitirá salir de la si-
tuación aguda  en el 60 al 80% de los pacientes, 
permitiendo una cirugía electiva en un tiempo  
como tratamiento diferido12, 17.

Los drenajes se realizan habitualmente a través 
de la pared anterior del abdomen. Los abscesos 
profundos en la pelvis o con víscera interpuesta 
pueden drenarse por una vía trans glútea, trans 
rectal o trans vaginal.

Se considera, al igual que otros autores12, 
que los cuadros clínicos de diverticulitis agu-
da, inicialmente son del ámbito del tratamiento 
médico y o percutáneo. En caso de falta de 
respuesta (no se controlan los síntomas luego 
de 3 a 5 días), la aparición de aire intraperi-
toneal o peritonitis difusa en los estudios de 
control, la exploración quirúrgica se impone, 
de acuerdo a nuestra experiencia y la de otros 
reportes1, 5, 21, el abordaje inicial de elección es 
el videolaparoscópico16.

Ante un cuadro de peritonitis, el abordaje lapa-
roscópico sería el de elección, ya que permitiría, 
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en manos entrenadas, un mejor diagnóstico y eva-
luación del compromiso visceral, lavado y drenaje 
de la cavidad si no hay evidencia de permeabilidad 
de la perforación, mediante prueba hidroneumática 
(Hinchey III). La tasa de resolución  del proceso 
séptico es alta, llegando al 96% con baja morbi-
mortalidad (10% y 2% respectivamente), evitando 
una colostomía en el 2%21.

Ante el hallazgo de una peritonitis fecal (Hin-
chey IV), lo que implica perforación libre, la la-
paroscopía permitiría un prolijo lavado de la ca-
vidad con mejor abordaje de las distintas zonas 
topográficas, permitiendo la disección de la zona 
comprometida para su resección  o exteriorización. 
La anastomosis primaria en estos casos, si bien 
posible, es discutida por el riesgo implícito de 
complicación.

El tratamiento escogido en primera instancia es 
el lavado y drenaje de la cavidad peritoneal.  La 
necesidad de resecar o exteriorizar el segmento 
comprometido pasa por comprobar la perforación 
en el curso de la cirugía, donde la prueba neumá-
tica tiene un papel fundamental. Este cambio de 
táctica es pasible de realizar incluso por la misma 
vía o bien convertir a cirugía laparotómica.

El objetivo de la cirugía será remover el foco 
séptico mediante la resección colónica (Opera-
ción de Hartmann). No coincidimos con autores 
que promulgan la anastomosis primaria en estos 
pacientes15, 25, ya que la oportunidad y la calidad 
de los mismos no lo hacen recomendable por los 
riesgos que implican.  

Si bien la laparoscopía no cambiaría la evo-
lución del paciente desde el punto de vista de 
su compromiso séptico, la posibilidad de acotar 
la agresión de la pared redundará en beneficio 
del paciente por las complicaciones propias de la 
misma, así como el confort, lo que llevaría a una 
precoz movilización con mejor mecánica respira-
toria y circulatoria.

Con respecto a los pacientes con complicación 
obstructiva o fístulas, relacionado a diverticulitis, 
consideramos que se tratan de pacientes distintos 
a los inflamatorios, por sus características clínicas 
y de tratamiento particular.

En los obstruidos, somos partidarios de la ci-
rugía en dos tiempos (descompresión en agudo y 
posterior resección y anastomosis).

Los pacientes que presentan fístulas (entéricas, 
urinarias o parietales), serán considerados si su 
estado así lo permite, para resección y anasto-

mosis en un tiempo, en forma programada, previa 
preparación colónica (Fig. 1). 

Procedimiento Quirúrgico: Si bien se considera 
que el abordaje videolaparoscópico es de elección 
en estos pacientes,  la técnica laparotómica sigue 
siendo de gran utilidad y preferencia por muchos 
cirujanos para resolver esta patología.

Es importante destacar que cualquiera sea la 
vía de abordaje, los principios del tratamiento de-
ben ser respetados (lavado de la cavidad en caso 
de peritonitis, cultivos, drenaje y eventual remo-
ción del foco si las circunstancias así lo requieren). 
Destacamos la preferencia de la incisión mediana 
como abordaje abierto, limitada inicialmente a 
periumbilical y eventualmente prolongarla hacia 
distal o proximal de acuerdo a los hallazgos y la 
decisión técnica.

A título de referencia describiremos la técnica 
laparoscópica insistiendo que por vía laparotómica 
los objetivos son los mismos.

Técnica Videolaparoscópica: (Ver “Necesidades 
tecnológicas”, en el capítulo sobre Apendicitis Agu-
da).  Se coloca al paciente en decúbito dorsal, en 
posición de litotomía. Se considera la colocación 
de contenciones laterales y en hombros, ya que 
ello permitiría la libre movilización de la mesa ope-
ratoria para facilitar las maniobras intraoperatorias 
facilitando el desplazamiento de las asas.

El cirujano y un asistente (cámara) se colocan 
a la derecha del paciente y el otro asistente a la 
izquierda. El equipo de video se colocará al pie de 
la mesa operatoria sobre la izquierda, permitiendo 
el desplazamiento del mismo hacia la cabecera de 
acuerdo a la necesidad durante el  procedimiento.

Se realiza punción abdominal a través de la 
cicatriz umbilical con aguja de Veress para la 
creación del neumoperitoneo. En caso de antece-
dente de cirugía previa  o distención abdominal, 
se aconseja realizar el neumoperitoneo por técnica 
abierta, ya sea supraumbilical o en hipocondrio 
izquierdo. Se coloca 1 trocar de 10 mm supraum-
bilical y se explora la cavidad, complementado el 
abordaje con otro de 10 mm en fosa ilíaca dere-
cha, pudiendo eventualmente reemplazarse este 
último  por uno de 12 o 15 mm ante la necesidad 
de utilizar sutura mecánica. Se adicionan dos 
trocares de 5 mm en ambos flancos.

Con respecto al instrumental, preferimos ópti-
cas de 30°, aspirador con cánula intercambiables 
de 5 y 10 mm, pinzas delicadas que permitan la 
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Figura 1
Protocolo diagnóstico-terapéutico diverticulitis aguda.

toma de tejido amplio y clamps intestinales. Es de-
seable además contar con portaagujas, equipo de 
corte con sellador de vasos y suturas mecánicas.

Se completa exploración abdominal, indivi-
dualizando magnitud de la afección, tomando las 
decisiones pertinentes de acuerdo a ella.

Cuando se determina la presencia de peritonitis 
purulenta Hinchey III, el objetivo del procedimiento 

será lavar profusamente previa toma de muestra 
para cultivo, tipificación y antibiograma.

La videolaparoscopía permite evaluar con alta 
efectividad las distintas regiones topográficas, 
logrando además la colocación de drenajes visual-
mente dirigidos en ambos subfrénicos, abarcando 
parietocólicos y Douglas. Es aconsejable dejar 
ofrecido un drenaje en la zona afectada ante la 

Buen estado general
No defensa, Ni fiebre
Mínima leucocitosis

Rx anodina
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posibilidad de una perforación inadvertida, para 
de esa manera dirigir la misma.

Es importante determinar perforación del colon, 
ya que ello haría variar la conducta. Para ello, 
cuando existen dudas recurrimos a prueba hidro-
neumática, para lo cual previo inundación con so-
lución fisiológica de la región afectada y clampeo 
proximal, se insufla a través del ano, evidenciando 
de esta manera la posible perforación. 

Resumiendo, ante indemnidad del colon se 
realiza: exploración, toma de muestra para cultivo, 
lavado, aspirado y colocación de drenajes.

En caso de tratarse de una peritonitis fecal 
(Hinchey IV) o perforación libre con peritonitis 
purulenta (Hinchey III), se inicia el procedimiento 
de igual manera, cumpliendo los pasos enuncia-
dos, salvo la prueba hidroneumática si la perfora-
ción es evidente. 

Las opciones en este caso son varias, de 
acuerdo al grado de compromiso locoregional.
•	 Cierre del defecto y ostomía proximal (colosto-

mía o ileostomía).
•	 Exteriorización de la perforación. Colostomía 

en continuidad o en caño de escopeta.
•	 Resección y colostomía terminal. Operación de 

Hartmann.
•	 Colectomía izquierda con anastomosis primaria.

Consideramos que la exteriorización y la Op. 
de Hartmann son las opciones más apropiadas, ya 
que permitirían reducir el riesgo de complicaciones 
postoperatorias en pacientes que en general están 
comprometidos. Dichos procedimientos pueden 
ser realizados manteniendo el abordaje laparos-
cópico si las condiciones del paciente y el entre-
namiento del equipo quirúrgico así lo permiten. 
Cuando dichas condiciones no se dan se convierte 
el procedimiento a técnica abierta.

Diverticulitis Aguda: Resultados estadísticos 
en Hospital Privado de Comunidad y Clínica 
Colón de Mar del Plata

Población

Estudios Diagnósticos: Hospital Privado de Co-
munidad (HPC)

Rx Tórax: 159 pacientes, evidenciándose  4 
neumoperitoneos.

Rx abdomen: 232 pacientes, (205 normales) 
evidenciándose 23 pacientes con ileo y 4 pacien-
tes con neumoperitoneo.

Ecografía: 6 pacientes (3 normales), 2 pacien-
tes Hinchey I y 1 paciente Hinchey II

TAC:  92 pacientes: Grado I: 76; Grado II: 8; 
Grado III: 6. Neumoperitoneo en 8 pacientes (5 en 
Grado III; 1 en grado I y 2 en grado II).

TABLA 1.– Diverticulitis aguda. Población
	
	 Hospital Privado de Comunidad	 Clínica Colón

Período	 Ene 2007 - Dic 2011	 Ene 2005 - Dic 2010
Pacientes (n)	 273	 83
Edad promedio	 70 años	 59 años
Sexo	 Femenino: 70%	 Femenino: 48%

Figura 2
Estudios diagnósticos. HPC
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Tratamiento 

Hospital Privado de Comunidad

Tratamiento médico: 248 pacientes (91%).
Requirieron drenaje percutáneo 7 pacientes 

dentro de las 24 hs. (todos Grado II).
Requirieron cirugía 18 pacientes, dos post dre-

naje percutáneo. 
Inicial en 12 pacientes por diagnosticarse neu-

moperitoneo en estudios radiológicos.
6 pacientes por mala respuesta al tratamiento 

médico (4) o al tratamiento percutáneo (2).

Videolaparoscopia: 17 ptes.
Laparotomía: 1 pte.  
Conversión: 6 pacientes (35%).
Procedimientos Lap:  5 op. Hartmann; 5 Lavado 

y drenaje; 1 Exteriorización.
Procedimiento Laparotómico: 1 Exteriorización.
Convertidos: 6 op. Hartmann.
Mortalidad: 14 pacientes (5%).
Mortalidad Post Procedimiento: 7 pacientes: 

30% (3 Hartmann, 1 exteriorización y 2 lavado y 
drenaje) (Asa 3: 5 pacientes; Asa 4: 1 paciente)

Mortalidad Post Tratamiento médico: 7 pacien-
tes (2,85%).

El objetivo de mostrar la estadística de estas 
dos instituciones fue confrontar dos poblaciones 
asistenciales distintas en cuanto a la edad de los 
pacientes, donde se observa claramente que en 

Figura 4
Tratamiento. HPC (n = 273)

Figura 3
Estudios diagnósticos. HPC. TAC (n = 92)

Figura 5
Tratamiento. Clínica Colón (n = 83)

Figura 6
Diverticulitis Aguda: tratamiento quirúrgico. HPC

(18 pacientes)

Figura 7
Diverticulitis Aguda: tratamiento quirúrgico. Clínica 

Colón (15 pacientes)
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la población atendida en el HPC (PAMI), por su 
elevada edad, el cuadro de diverticulitis aguda se 
presenta en un porcentaje mayor que en otras 
instituciones, como la Clínica Colón, donde la 
población atendida es de menor edad.

En el HPC el cuadro de Diverticulitis Aguda 
representa el 20% del total de los abdomenes 
agudos ingresados anualmente, en tanto que en 
Clínica Colón representa el 5%, como se observa 
a su vez en la estadística general de Abdomen 
Agudo que se presenta al final de este relato, don-
de el porcentaje global de diverticulitis registrado 
entre las instituciones participantes fue del 3,75%.
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ÚLCERA PERFORADA

Introducción

La perforación constituye una de las principales 
complicaciones de la úlcera gastroduodenal. Esta 
ocupa el segundo lugar como causa de muerte y 
explica el 25% de la mortalidad relacionada con 
la enfermedad ulcerosa en los ancianos19 
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El tratamiento médico ha generado discusión 
sobre su indicación y rol actual, considerando 
los avances en los cuidados preoperatorios y la 
seguridad del manejo anestésico, hechos que 
junto a los cuidados postoperatorios hacen que 
su indicación sea francamente limitada19.

Por otro lado, el tratamiento quirúrgico ofrece 
dos conductas, el cierre simple o bien el trata-
miento definitivo.

El éxito del tratamiento empleado dependería 
de las condiciones particulares del paciente (edad, 
antecedentes patológicos y demora en la consul-
ta), dependiendo casi exclusivamente de ello la 
morbimortalidad de esta patología19.

Epidemiología

El desarrollo de tratamientos más efectivos para 
la enfermedad ulcerosa gastroduodenal, inclu-
yendo inhibidores de la bomba de protones y los 
regímenes para la erradicación de Helicobacter 
pylori (H. pylori), ha logrado una franca reducción 
en la tasa de internación por enfermedad ulcerosa 
complicada, logrando una caída del 30% entre 
1993 y 2006 (Healthcare Cost and Utilization Pro-
ject Nationwide), haciéndose más notoria en las 
duodenales (37 vs 20%). 

La perforación ocurre en el 2 al 10% de los 
pacientes con enfermedad ulcerosa péptica y es 
responsable del 70% de las muertes asociadas 
a ella3; era más frecuente en varones jóvenes, 
pero actualmente se ha incrementado la edad de 
aparición (40 a 60 años), y su ocurrencia en el 
sexo femenino.

La incidencia de perforación duodenal es de 
7 a 10 casos × 100.000 adultos por año, corres-
pondiéndole el  60% de las úlceras perforadas, en 
tanto que  las antropilóricas  y gástricas proximales 
le corresponden el 20% respectivamente27.  

La úlcera duodenal es predominante en los 
países occidentales, mientras que las gástricas 
lo son en el oriente, principalmente en Japón. La 
úlcera gástrica perforada tiene una alta mortalidad 
y morbilidad cuando se complican.  La hemorragia 
es la complicación más común de úlcera péptica 
(73%), seguida de la perforación (9%) y la obs-
trucción (3%)3, 30. 

La necesidad de cirugía para ulcera péptica 
perforada se ha mantenido estable a pesar de la 
introducción de los antiácidos y la mortalidad no 
ha decrecido. La enfermedad ulcerosa es aún la 

responsable de 20 a 30 mil muertes por año en 
Europa, tal vez relacionado al incremento de uso 
de aspirina o AINE3, 15.

Como se verá en la encuesta global sobre 
Abdomen Agudo, en Argentina se observa una 
franca disminución de la úlcera perforada como 
causa de abdomen agudo (1,03%).
 
Fisiopatología

La enfermedad ulcerosa  péptica es considerada 
como un disbalance entre los mecanismos defen-
sivos de la pared gastroduodenal (moco, prosta-
glandinas, renovación celular, flujo sanguíneo) y 
los factores agresivos (ácido clorhídrico, pepsina, 
alcohol, sales biliares, algunos medicamentos, 
etc). En los últimos años se determinaron como 
las dos principales causas a la infección por He-
licobacter Pylori y los AINE23, 27.

El H. Pylori es considerado responsable del 
90% de la enfermedad ulcerosa duodenal y 80% 
de la gástrica. La infección y su consecuente 
inflamación alteran el control de la inhibición de 
la liberación de gastrina por la disminución de 
somatostatina antral, resultando un incremento 
de secreción ácida que induce a la enfermedad 
ulcerosa3.

Drogas como la cocaína producen la perfora-
ción como resultante de trastornos isquémicos de 
la mucosa gástrica, por lo tanto estos pacientes 
no requieren de tratamiento (médico o quirúrgico) 
para reducir la secreción ácida15. 

Se describen tres fases durante el proceso de 
una perforación ulcerosa: 

Fase 1: Peritonitis química, ya que el ácido 
esteriliza el contenido gastroduodenal. En aquellos 
pacientes tratados con inhibidores de la secreción 
ácida o portadores de enfermedad neoplásica 
puede hallarse hongos o bacterias en el contenido 
gastroduodenal.

Fase 2: Después de 6 a 12 hs, ocurre cierto 
alivio de los síntomas, probablemente esto se 
deba a dilución de la irritación química secundario 
a los exudados peritoneales.

Fase 3: Entre las 12 y 24 hs ocurre la con-
taminación bacteriana y las infecciones intraab-
dominales se suscitan, produciendo un cuadro 
agudo y grave de peritonitis, con todo su cortejo 
sintomático que sin tratamiento adecuado, en corto 
período de tiempo, lleva al enfermo a un estado 
de "shock" y a la muerte.
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Manifestación clínica

Se debe sospechar en pacientes con antecedentes 
de úlcera péptica que desarrollan dolor severo 
abdominal difuso de inicio repentino. 

El diagnóstico rápido es esencial, ya que el pro-
nóstico es excelente en las primeras seis horas, 
pero se deteriora con el retraso de 12 horas26, 28. 

Tres fases se han descrito cuando hay perfo-
ración libre26:

En la primera fase (a menos de dos horas del 
inicio), el dolor abdominal suele ser repentino, 
a veces produciendo el colapso o síncope. La 
localización es generalmente epigástrica en el 
inicio, pero rápidamente se generaliza. Este inicio 
catastrófico refleja la irritación peritoneal por el 
líquido ácido que probablemente libera mediado-
res vasoactivos que desencadenan la respuesta 
fisiológica. La taquicardia, pulso débil, extremi-
dades frías, y una baja temperatura, son rasgos 
característicos. 

El dolor puede propagarse a los hombros y 
suma defensa y rigidez abdominal.

La primera fase puede durar sólo unos pocos 
minutos, hasta dos horas. La gravedad de los 
síntomas depende de la cantidad de líquido que 
se libera. 

En la segunda fase (de 2 a 12 horas después 
del inicio), el dolor abdominal puede disminuir y 
un observador inexperto puede llegar a creer que 
el paciente está mejorando. 

En general el dolor suele ser generalizado, 
exacerbándose por el movimiento. El abdomen 
muestra rigidez y reacción peritoneal.

La matidez hepática a la percusión, debido al 
aire peritoneal suele desaparecer. Se puede ob-
servar además dolor en el parietocólico derecho, 
debido al escurrimiento por ese lugar y al tacto 
rectal puede determinarse abombamiento y dolor. 

En la tercera fase (más de 12 horas después 
del inicio), Los síntomas  pueden ser menos evi-
dentes. Ocurre distención abdominal, fiebre y 
signos de hipovolemia por el tercer espacio que 
se genera. El shock puede ocurrir a medida que 
avanza la peritonitis. 

La persistencia o el avance de los signos 
de peritonitis y un retraso preoperatorio mayor 
de 12 horas aumenta el riesgo de morbilidad 
y mortalidad. Las úlceras gástricas perforadas 
parecen tener un peor pronóstico que las duo-
denales9, 28.

Si la perforación se encuentra bloqueada, los 
síntomas pueden ser mucho menos severos y es-
tas fases pueden no ser evidentes. La perforación 
posterior proporciona otra situación en la que los 
síntomas son menos dramáticos. En comparación 
con las perforaciones libres, el dolor abdominal 
superior es más leve, la presentación a menudo 
se retrasa, y el diagnóstico es más difícil31.

Estudios diagnósticos

Radiología simple: Una radiografía de tórax de 
pie y abdomen acostado  pueden determinar la 
presencia de pneumoperitoneo. Una prolija eva-
luación de las placas permite el diagnóstico en la 
mayoría de los casos (80%). La ingesta de efer-
vescente puede facilitar la visualización. Si el aire 
libre se encuentra, no son necesarios estudios de 
diagnóstico adicionales8.

TAC: Cuando no hay aire libre en la radiografía 
simple y la incertidumbre diagnóstica persiste, una 
tomografía computarizada de alta resolución debe rea-
lizarse preferentemente con contraste oral hidrosoluble. 

Se evaluará la presencia de aire y/o líquido 
libre, signos de inflamación, y la evidencia de 
extravasación de contraste. En una pequeña pro-
porción de los casos, el líquido (ascitis) será la 
única pista que indica la perforación7, 8, 32. 

Ultrasonografía: Pone en evidencia la presen-
cia de líquido libre en cavidad. También puede 
observar tumoración inflamatoria en la parte alta 
del abdomen, engrosamiento de la pared de la 
vesícula, o signo de la corteza renal (hipereco-
genicidad del tejido extrarenal, anterior derecho). 

El ultrasonido puede evidenciar aire libre como 
eco de interferencia prehepático prominente que 
cambia con la posición del paciente.

Seriada gastroduodenal: Es un método poco 
utilizado. El contraste soluble en agua, es probable 
que detecte la mayoría de las perforaciones. La 
constatación de la fuga de contraste soluble en agua 
(Gastrografin) es una prueba confirmatoria útil. 

Sin embargo, muchas perforaciones pueden 
haberse bloqueado en forma espontánea, por lo 
que su ausencia no excluye el diagnóstico de una 
úlcera perforada. 

 
Tratamiento

La primera etapa del tratamiento consiste en la 
recuperación del paciente, mediante hidratación 



ABDOMEN AGUDO 181Noviembre 2012

y un buen manejo del medio interno, control de 
diuresis mediante sonda vesical, a lo que debe 
sumarse la descompresión gástrica mediante son-
da naso gástrica, inhibidores de la bomba de 
protones y el tratamiento antibiótico parenteral y 
reposo digestivo.

Una vez mejorado el estado general del pa-
ciente se determinará la indicación de cirugía vs. 
tratamiento conservador (Tratamiento de Taylor o 
drenaje percutáneo).

En esta etapa del tratamiento la determinación 
de de H. pylori no parecería ser trascendente para 
la evolución del paciente.

Antibióticos: Los antibióticos indicados debe-
rán cubrir bacilos gram negativos, anaerobios y 
la flora bucal. Los patrones de susceptibilidad a 
antimicrobianos de bacilos Gram-negativos, tales 
como Escherichia coli (E. coli) han cambiado con 
el aumento de la resistencia a los antibióticos, 
incluyendo las fluoroquinolonas. Por lo tanto, el 
conocimiento de los patrones de susceptibilidad 
local y regional es esencial para las enterobacte-
rias en la selección de la terapia empírica.

Opciones razonables para el tratamiento inicial 
con antibióticos en la úlcera perforada consiste en 
una combinación de betalactámico/inhibidor de 
beta-lactamasa (como ampicilina-sulbactam, ácido 
clavulánico, ticarcilina, o piperacilina-tazobactam), 
o una combinación de cefalosporina de tercera 
generación y metronidazol. 

La importancia de la administración de un ré-
gimen antibiótico empírico inicial apropiado se 
ilustra en una revisión de 425 pacientes con úlcera 
péptica perforada que requirieron de cirugía14. En 
el 13% de los pacientes, el tratamiento antibió-
tico inicial fue inadecuado, luego de obtener los 
resultados de los estudios bacteriológicos. La re-
solución de la infección después de la cirugía fue 
significativamente menor que cuando  la cobertura 
inicial con antibióticos fue la correcta (53% frente 
al 79%) y se asoció con una prolongación de seis 
días de hospitalización (20 vs. 14 días).

Tratamiento conservador: Conocido como 
método de Taylor, consiste en la descompresión 
gástrica mediante sonda nasogástrica aspirativa, 
sumado al tratamiento antibiótico, hidratación y 
erradicación del H. pylori. 

El fundamento de este tratamiento está basa-
do en la estimación de que el 40 al 80% pueden 
cerrar espontáneamente con  una morbimorta-
lidad comparable a la cirugía3, sin embargo un 

tratamiento conservador puede ser contrapro-
ducente, ya que uno de los factores que inciden 
negativamente en la evolución es la demora en 
la resolución del problema. Aunque algunos pa-
cientes pueden sellar sus úlceras perforadas sin 
operación, este enfoque ha sido asociado con una 
morbilidad y mortalidad prohibitivas, especialmente 
en pacientes de edad avanzada y de alto riesgo4. 
Estaría indicado en pacientes añosos, inestables, 
con alto riesgo operatorio por sus antecedentes 
patológicos o compromiso secundario a peritonitis.

Tratamiento percutáneo: Como complemento 
del tratamiento conservador, se lo considera indi-
cado en pacientes añosos de alto riesgo por ser 
simple y menos invasivo que la cirugía, requiriendo 
de anestesia local, efectiva cuando la cirugía está 
indicada pero el riesgo de muerte es alto.

El uso de la ecografía o tomografía permitirá 
guiar la colocación del drenaje logrando un mejor 
emplazamiento del mismo.

Se considera que este procedimiento tiene 
menor mortalidad en pacientes seriamente com-
prometidos y seleccionados16, 22.

Tratamiento quirúrgico: Son generalmente trata-
das mediante el cierre con o sin parche de epiplón 
o por piloroplastia que involucra la perforación.  
Ambos técnicas  son simples y los resultados han 
sido en general buenos13, 29.

El cierre con parche simple de la perforación 
debe ser considerado en el escenario de un pa-
ciente con shock  en curso, con presentación 
tardía, patología de base importante, o contami-
nación peritoneal marcada. También es el proce-
dimiento más simple para el cirujano inexperto,  y 
para pacientes que nunca han recibido tratamiento 
para la úlcera péptica a los que se pueden dar los 
IBP y la terapia con antibióticos para H. pylori(21), 
o en aquellos que asocian la perforación a me-
dicación con AINE cuando el fármaco puede ser 
interrumpido después de la operación.

Los pacientes con úlcera gástrica perforada 
tienden a ser adultos mayores y con enfermedades 
preexistentes. La operación se asocia con alta 
mortalidad (entre 10 y 40%), independientemente 
del tipo  de tratamiento como consecuencia de la 
edad, enfermedades concomitantes,  inestabilidad 
intraoperatoria, o peritonitis purulenta10, 16.

La biopsia de la úlcera es necesaria para des-
cartar malignidad10.

La cirugía de úlcera definitiva con un procedi-
miento que reduce el ácido (vagotomía troncular) 
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puede ser deseable, generalmente en forma 
diferida, en pacientes en quienes el riesgo de 
úlcera péptica no puede ser reducida de forma 
fiable (por ejemplo, pacientes que requieren 
un uso continuo de un AINE o los que es poco 
probable que cumplan con la terapia de H. 
pylori o terapia de supresión con un IBP). Los 
estudios más importantes de pacientes que han 
sido sometidos a cirugía de úlcera definitiva se 
llevaron a cabo con anterioridad al reconoci-
miento de la función de tratamiento de H. pylori. 
Un informe ilustrativo incluyó 159 pacientes que 
fueron seguidos más de 10 años después de 
vagotomía y piloroplastia por úlcera duodenal 
perforada24. La mortalidad perioperatoria fue del 
5,5%, las recidivas ulcerosas se presentaron 
en un 8,8%, y las secuelas digestivas postope-
ratorias, sobre todo la diarrea y el "dumping", 
en un 16%. Los resultados generales fueron 
considerados como buenos a excelentes en 
casi el 90%. 

Tasas de recurrencia similares (pero con menor 
morbilidad) se han descrito en pacientes que se 
sometieron a vagotomía selectiva, un procedimien-
to más complejo que divide a las ramas vagales 
a la parte de secreción del ácido del estómago, 
pero preserva la inervación del antro y por lo tanto 
el vaciamiento gástrico11. Lamentablemente, la 
experiencia con esta operación sigue disminuyen-
do, por lo que su aplicación en la emergencia es  
menos factible.

Se destaca la alta mortalidad en pacientes 
ancianos, la cual está relacionada con el tiempo 
de evolución, tomando como crítico en esta pobla-
ción las doce horas, influyendo considerablemente 
sobre la mortalidad. Se desprende de esto que la 
mortalidad en pacientes de edad avanzada estaría 
relacionada a su estado previo,  ya sea nutricional 
o general y el retardo en la consulta aumentaría 
el riesgo de complicaciones.

Se considera que el tratamiento definitivo de 
la enfermedad ulcerosa debe hacerse en forma 
diferida, teniendo en cuenta el grupo etario de 
los pacientes, antecedentes y estado general al 
momento de la operación, lo cual obliga muchas  
veces a disminuir el tiempo operatorio5, 20. 

Procedimiento quirúrgico: Si bien se considera 
al abordaje videolaparoscópico de elección en 
estos pacientes, la técnica laparotómica sigue 
siendo de gran utilidad y preferencia por muchos 
cirujanos para resolver ésta patología.

Es importante destacar que cualquiera sea 
la vía de abordaje, los principios del tratamiento 
deben ser respetados (lavado de la cavidad en 
caso de peritonitis, cultivos, cierre del defecto). 
Destacamos la preferencia de la incisión mediana 
supraumbilical como abordaje abierto.

A título de referencia describiremos la técnica 
laparoscópica insistiendo que por vía laparotómica 
los objetivos son los mismos.

Abordaje laparoscópico: Existe una experiencia 
cada vez mayor con las técnicas laparoscópicas 
para la resolución de la úlcera péptica12, 17, 25. 

Se coloca al paciente en decúbito dorsal, en 
posición de litotomía. Se considera la colocación 
de contenciones laterales y en hombros, ya que 
ello permitiría la libre movilización de la mesa ope-
ratoria para facilitar las maniobras intraoperatorias 
facilitando el desplazamiento de las asas.

El cirujano se colocará entre las piernas del 
paciente, un asistente (cámara) se coloca a la de-
recha del paciente y el otro asistente a la izquier-
da. El equipo de video se colocará a la cabecera 
sobre el lado derecho.

Se realiza punción abdominal a través de la 
cicatriz umbilical con aguja de Veress para la 
creación del neumoperitoneo. En caso de antece-
dente de cirugía previa  o distención abdominal se 
aconseja realizar el neumoperitoneo por técnica 
abierta, ya sea supraumbilical o en hipocondrio 
izquierdo. Se coloca 1 trocar de 10 mm supraum-
bilical y se explora la cavidad, complementado el 
abordaje con trocares de 5 mm en ambos flancos 
paraumbilicales, subxifoideo y otro eventual en 
hipocondrio izquierdo.

Con respecto al instrumental, preferimos ópti-
cas de 30°, aspirador con cánula intercambiable 
de 5 y 10 mm, pinzas delicadas que permitan la 
toma de tejido amplio, portaagujas, equipo de 
corte con sellador de vasos (deseable pero no 
imprescindible).

Se completa exploración abdominal, recorrien-
do la región duodeno-gástrica a fin de evidenciar la 
perforación. En presencia de peritonitis purulenta 
el objetivo del procedimiento será lavar profusa-
mente previa toma de muestra para cultivo, tipifi-
cación y antibiograma.

Si se observa escasa a moderada cantidad 
de líquido libre con plastrón que bloquea la zona 
presunta de perforación, podrá recurrirse a prueba 
hidroneumática o con azul de metileno para com-
probar la impermeabilidad de la víscera. De ser 
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así podrá dejarse drenaje ofrecido en la zona sin 
intentar desbloquear la región.

Cuando la úlcera es localizada se hará el cierre 
directo de la úlcera mediante punto obliterante con 
o sin colocación de parche de epiplón; preferimos 
el uso de monofilamento reabsorbible.  

Si hay sospecha de malignidad (sobre todo en 
úlceras gástricas) se realiza biopsia o resección 
de la úlcera para anatomía patológica.

Una vez realizado el cierre se hará prueba 
hidroneumática o con colorante para comprobar 
indemnidad de la sutura.

La colocación de sonda de alimentación, trans-
gástrica o yeyunal, es un recurso a considerar, so-
bre todo en pacientes comprometidos, de acuerdo 
a la posibilidad o no de contar con alimentación 
parenteral en el postoperatorio.

Si la calidad del tejido es deficiente para sutu-
rar, en caso de inestabilidad del paciente o limita-
ciones técnicas, una opción alternativa es la colo-
cación a través del defecto de sonda de Foley para 
dirigir la fístula, cubriéndola con epiplón (poncho).

Ante la eventualidad de gran úlcera que requie-
ra resección, ésta podrá realizarse por la misma 
vía, si las circunstancias lo permiten o convirtiendo 
a técnica abierta. 

La videolaparoscopía permite evaluar con alta 
efectividad las distintas regiones topográficas, 
logrando además la colocación de drenajes visual-
mente dirigidos en ambos subfrénicos, subhepá-
tico y Douglas. 

Resumiendo, el tratamiento consistirá en:
•	 Exploración, toma de material para cultivo, 

lavado y aspirado.
•	 Identificación de la perforación.
•	 Cierre de la misma o colocación de sonda para 

dirigirla.
•	 Prueba de indemnidad.
•	 Drenajes.

De la revisión de la casuística propia y de 
otros autores se desprende la importancia del 
uso de la videolaparoscopía para la resolución 
de esta entidad, teniendo como principal ventaja 
la posibilidad de resolver el problema sin agregar 
morbilidad secundaria a la laparotomía, conside-
rando la limitación respiratoria tras una incisión 
en abdomen superior, las complicaciones propias 
de la herida, el dolor y la consecuente limitación 
de la movilidad pos operatoria, con el riesgo que 
ello implica, sobre todo teniendo en cuenta que 
se trata de pacientes añosos1, 2, 5, 16, 18.

Los beneficios no se limitan solo a los ancia-
nos, sino que alcanza a los más jóvenes ya que 
además permite una reinserción a su actividad 
en forma temprana con el consecuente beneficio 
social que ello implica5, 16, 18.

También  se destaca la posibilidad de observar 
directamente el resultado del lavado y aspirado en 
todas las regiones topográficas del abdomen5, 20. 

De la revisión bibliográfica2 surge un índice pro-
medio de conversión del 12.4% (0-28%), siendo la 
causa más común el tamaño de la perforación, la di-
ficultad para localizarla y la inestabilidad del paciente 
(relacionado a la demora en el tratamiento), con una 
morbilidad  del 14.3% y mortalidad del  3.6%.

La laparoscopía permite tratar la complicación 
en primer término, y diferir, en ausencia de una 
laparotomía, la decisión de un eventual tratamiento 
definitivo a una situación electiva6. 

	
Úlcera perforada: resultados estadísticos del 
Hospital Privado de Comunidad de Mar del 
Plata, Argentina 

Período: Enero 2007 a Diciembre 2011
Nº total de pacientes: 20
Sexo Femenino: 14 (70 %)
Edad promedio: 74  (± 13 años)  
Antecedentes Patológicos: 75%
Demoras en la consulta:  
• < 12 hs.: 64%
• > 12 hs.: 36%
Descompensados: 45%.  
Rx de Tórax + 65% (utilidad)
Rx de Abdomen + 33% (utilidad)
TAC +: 100% (utilidad)
Diagnóstico preoperatorio: 85%
ASA   II 17%
ASA  III 60%
ASA  IV 23%

Tipo de Tratamiento

Conversión  2 ptes. (10%)

Cierre Simple: 12 ptes. 
Cierre + Epiploplastía: 7 ptes. 
Gastrostomía: 14 ptes. 
Videolaparoscopía: 1ptes. 
Tiempo cirugía:  111 ± 39 min.
Morbilidad  21% (excluida la mortalidad).
Fístulas 2. Las dos con tratamiento conser-

vador.
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Neumopatía: 1 
Mortalidad  Global  30% (6 ptes.)
Sepsis: 4 ptes. 
Fibrilación Ventricular: 1 pte. 
Insuficiencia Respiratoria: 1 pte. 
Estadía: (mediana) 8.5 días (excluidos los pa-

cientes fallecidos). 
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APENDICITIS AGUDA

“Ninguna opinión verdadera o falsa, contraria a la opi-
nión dominante y general, se estableció instantánea-
mente y con base en una demostración lúcida y pal-
pable, sino a fuerza de repeticiones y por lo tanto de 
hábito”.

G. Leopardi

(Poeta Italiano 1798-1837)
Introducción

La apendicitis aguda aparece referida en la litera-
tura desde hace 500 años: se describió en el siglo 
XVI  como peritiflitis.

En 1827 Melier la describió como el origen de 
un tumor purulento celíaco.

En 1880, en Londres, Lawson Tait realiza la 
primer apendicectomía transabdominal extirpando  
una apendicitis gangrenosa.

Recién en 1886, Reginald Fitz claramente la 
describió como apendicitis aguda, destacando a 
la apendicectomía como elemento de curación.

Senn, en 1889, fue el primer cirujano que 
diagnosticó correctamente la apendicitis aguda 
antes de su ruptura y perforación, realizando una 
apendicectomía con recuperación del enfermo y 
reporte del caso.

En 1889 Mac Burney describe los hallazgos 
clínicos del cuadro de apendicitis aguda previo 
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a su perforación, mencionando el punto de dolor 
abdominal característico que actualmente lleva 
su nombre y finalmente, desde hace poco me-
nos de un siglo, fue universalmente aceptada la 
apendicectomía como el tratamiento adecuado a 
fin de evitar el curso fatal de la enfermedad y sus 
complicaciones.

Aproximadamente el 7% de la población será 
sometido a una apendicectomía por apendicitis 
aguda11, 30.

El abordaje clásico para su ectomía ha sido 
la laparotomía,  sobre todo la incisión de Mac 
Burney en la Fosa Ilíaca Derecha (FID), en otras 
ocasiones la paramediana derecha (ya caída en 
desuso por su alta tasa de complicaciones); más 
frecuente la mediana infraumbilical.

Ya en tiempos más cercanos, el ginecólogo  
Semm en 1983 realiza la primer  apendicectomía 
incidental por abordaje laparoscópico37.

En 1987, el cirujano alemán Scheiber  realiza 
la primer apendicectomía por proceso agudo por 
videolaparoscopía.

Raimundo Llanio (Cuba) en el Congreso Mun-
dial de Gastroenterología realizado en México en 
1974, presenta 4000 laparoscopías, entre ellas 
introduce el procedimiento en el abdomen agudo.

El abdomen agudo por apendicitis es el cuadro 
más frecuente que  enfrenta el cirujano, siendo la 
causa más corriente de abdomen agudo quirúrgi-
co. Es aquí donde el cirujano comienza a desa-
rrollar los primeros pasos profesionales, donde  
se conocen las primeras maniobras, los primeros 
éxitos y también las primeras frustraciones.

Representa para el cirujano la patología en la 
que  adquiere mayor experiencia y en donde cada 
uno puede poner su sello personal. 

Es así como surgen  tantas descripciones del 
cuadro clínico, tantas artimañas quirúrgicas en 
la era laparotómica, para asegurar un resultado 
quirúrgico sin complicaciones para el paciente. 

Si bien el abordaje laparotómico resuelve la 
patología, ésta vía no está exenta de complica-
ciones inherentes al tipo de abordaje.

En este devenir, aparece con fuerza propia 
la cirugía videolaparoscópica, planteando dudas 
sobre conceptos “casi sagrados”, aportando una 
opción terapéutica parecida a lo previo, pero a la 
vez distinta y a veces opuesta. Y  con ello volvie-
ron los acalorados  debates, que en la Argentina  
continúan con los aditamentos propios de nuestro 
país, que por su gran extensión territorial, asimé-

trica y concentrada distribución de los recursos 
económicos, sociales, culturales y demográficos, 
ocasionan distintos tipos de prestaciones médicas 
para una misma enfermedad, de acuerdo a la zona 
del país donde sea atendida, y de esto no escapa 
la apendicitis aguda y su tratamiento quirúrgico.

Ya trascurriendo el siglo XXI, con la suma de 
adelantos tecnológicos y a pesar de más de 100 
años de experiencia, el diagnóstico certero de 
apendicitis aguda todavía no es posible en no 
pocas oportunidades9.

En un estudio efectuado en USA y publicado 
en 2002 sobre 261.134 apendicectomías, no hubo 
evidencias de inflamación en un 15.3% (39.901 
pacientes), existiendo aún mortalidad para esta 
patología4 con una tasa global del 0,5%, 0,16% 
para la apendicitis no complicada y  1,2% para 
la complicada, con una estancia hospitalaria más 
prolongada cuando la apendicectomía fue nega-
tiva12.

La morbilidad puede alcanzar hasta el 50% en 
pacientes de más de 60 años, sumándose a esto 
los cuadros de difícil diagnóstico en los pacientes 
inmunocomprometidos y en la obesidad mórbida.

Las demoras en el diagnóstico y tratamiento 
producen un alto impacto, dando lugar a las for-
mas complicadas de la enfermedad, como son: 
apendicitis gangrenosa, perforada, peritonitis libre, 
plastrón, plastrón abscedado, fístulas, sépsis; 
todas de difícil diagnóstico, algunas por el tiempo 
transcurrido (días) y otras, por un cuadro perito-
neal difuso aún con neumoperitoneo, en ocasiones 
como cuadro obstructivo8.

Cuerpos extraños (espinas de pescado, hue-
sos de pollo, escarbadientes, piezas dentarias) 
pueden ocasionar perforación intestinal bloqueada 
y simular una apendicitis aguda. No en vano Za-
carías Cope, en su libro: “Diagnóstico precoz del 
abdomen agudo”, describe más de 100 causas 
posibles de síndrome de fosa ilíaca derecha con 
similitud a un cuadro de apendicitis aguda.

Diagnóstico clínico 

En el paciente no complicado este cuadro está 
caracterizado por dolor vago, difuso, en ocasiones 
de inicio en epigastrio  o  periumbilical, para más 
tarde (de 6 a 12 hs.) localizarse en la fosa ilíaca 
derecha, F.I.D. (cronología de Murphy), aunque no 
siempre es así. Otras veces ocurre de inicio en 
F.I.D. o en hipogastrio acompañado  en ocasiones 
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de náuseas, vómitos o anorexia, fiebre (no mayor 
a 38,5º), temperatura diferencial,  leucocitosis  con  
desviación a la izquierda; otras veces asociado 
a esto posición antálgica, contractura del muslo 
sobre el abdomen cuando la apendicitis tiene 
localización retrocecal en contacto con el psoas 
ilíaco o se ha producido un absceso o flemón en 
esta posición.

En el examen físico,  dolor  a la compresión en 
el punto de Mac Burney,  contractura y dolor a la 
descompresión en los casos más avanzados. Este 
cuadro no hace dudar aún al novel cirujano, pero 
cuidado … a veces el paciente puede concurrir 
tarde a la consulta por creer que los síntomas no 
son lo bastante serios como para consultar, o lo 
que es peor, se automedica con analgésicos y/o 
antiespasmódicos, antibióticos, etc.,  progresando 
el cuadro y concurriendo ya con signos y síntomas 
de peritonitis. Otras veces el paciente consulta 
pero el médico tratante no interpreta adecuada-
mente el cuadro, es medicado y no es citado a 
nuevo control en horas, o como eventualmente se 
siente mejor, no concurre a control. Lo malo no 
es dudar sino todo lo contrario: ante la duda diag-
nóstica es preferible no medicar, recontrolar a las 
6 hs. y tener presente todas las posibles causas 
de síndrome de F.I.D., sobre todo en la mujer, en 
el anciano, en pacientes inmunocomprometidos, 
en pacientes con tratamiento quimioterápico, cor-
ticoides, porque otros cuadros de igual o mayor 
gravedad pueden simular una apendicitis aguda.

El interrogatorio exhaustivo es imperativo.
Si bien existen múltiples métodos de diag-

nóstico por imágenes que se han integrado en 
forma progresiva al arsenal diagnóstico(ecografía 
abdominal, transvaginal, TAC helicoidal , RNM, 
gamagrafía) ninguno por sí solo es suficiente para 
un diagnóstico correcto en la totalidad de los ca-
sos. Contrariamente a lo esperado, los errores 
diagnósticos no han cambiado con la introducción  
de los complejos estudios por imágenes3, 13, 26, 27.

La ecografía es de menor utilidad que la TAC 
para el diagnóstico preciso; combinar el procedi-
miento en las mujeres con ecografía transvaginal 
no ha demostrado ser más eficaz26.

Parece de cierta utilidad la RNM de última 
generación en el diagnóstico de casos dudosos y 
en pacientes embarazadas por su menor potencial 
lesivo para el feto.

Los métodos de diagnóstico por imágenes pa-
recieran ser más útiles en los casos complejos y 

dudosos, pero por sobre todo, en el diagnóstico 
de otras causas de síndrome de F.I.D,  tales como 
CA de ciego, diverticulitis, cuerpos extraños, CA 
de ovario, etc.

Pese a los avances registrados en los méto-
dos de  diagnóstico por imágenes, nada parece 
reemplazar una cuidadosa y reiterada evaluación 
efectuada por un cirujano con experiencia5.

Aún con la clínica y los métodos más moder-
nos, la  certeza en el diagnóstico no se puede 
lograr en la totalidad de los casos. No hay cirujano 
en el mundo que sepa cuándo se va a perforar 
una apendicitis aguda. Por eso, además del diag-
nóstico precoz hay que hacer tratamiento precoz 
(Dr. Frutos Ortiz, 2005).

El evitar una perforación y sus complicaciones 
tiene que ser evaluado contra la remoción de un 
apéndice normal. Esto no es un problema trivial, 
ya que los pacientes que sufren una apendicec-
tomía negativa parecen tener una mayor estadía 
hospitalaria y morbimortalidad9, 10, 28, 29.

La demora prehospitalaria en el diagnóstico por 
las distintas causas mencionadas anteriormente, 
fue un factor condicionante para el hallazgo de 
una apendicitis perforada, en cambio la demora 
intrahospitalaria no tuvo influencia significativa8, 23.

La dificultad en el diagnóstico certero ha lleva-
do a que la incidencia de hallazgos negativos en 
pacientes operados con diagnóstico de apendicitis 
aguda varíe del 10 al 40%7, 32.

Algunas publicaciones sugieren que existe una 
mayor incidencia de apendicectomías negativas  
en los grupos que usan sistemáticamente la video-
laparoscopía, muy discutible  como ya lo demostró 
en su publicación el Hospital Británico de Bs. As, 
mostrando una baja tasa de apendicectomías 
negativas como resultado de la búsqueda perma-
nente de un diagnóstico más preciso aunque sin 
por eso generar demoras en la realización de la 
ectomía apendicular19.

La utilización de imágenes  en forma indiscri-
minada no solamente no es de utilidad, sino que 
puede demorar el tratamiento quirúrgico.

Se debería evitar el sentido casi de culpabilidad 
o frustración del cirujano ante apendicectomías 
con hallazgos macroscópicos poco llamativos: 
muchas veces la microscopía confirma la infla-
mación u otro diagnóstico (adenoca, carcinoide, 
oxiuriasis)8, 25.

Con la patología apendicular y ante la exis-
tencia de errores, debiéramos analizar qué tipo 
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de errores se produjeron antes de pensar que 
somos culpables.

La culpabilidad persigue al médico desde que 
es médico:
•	 Es culpable por no haber estudiado más.
•	 Es culpable por no haber hecho más.
•	 Es culpable por no haber operado antes.
•	 Es culpable por no haber operado después.

Si bien es cierto la totalidad de lo antedicho, 
debemos convivir con ello. El espíritu crítico nues-
tro y de nuestros colegas en ámbitos apropiados  
nos hace mejorar y por consiguiente se traduce 
en una mejor atención hacia nuestros pacientes, 
aunque hay que separar muy bien el error mé-
dico de la dificultad para el diagnóstico correcto 
habiendo utilizado las herramientas existentes en 
tiempo y lugar.

Ante las situaciones de dificultad para lograr un 
diagnóstico oportuno,  muchas veces en base a si-
tuaciones subjetivas  y/o estudios de difícil acceso 
en ciertos lugares  de atención,  se desarrollaron 
sistemas de puntuación con el intento de disminuir 
las tasas de falsos positivos de apendicectomías y 
mejorar la exactitud del diagnóstico de apendicitis 
aguda. Es así que en 1986  el Dr. Alfredo Alvarado  
publica su escala  para el diagnóstico temprano 
de la apendicitis aguda2 (Tabla 1).

Posteriormente, múltiples grupos  publican re-
sultados utilizando la escala de Alvarado, la cual 
está basada en síntomas, signos clínicos y ha-
llazgos de laboratorio que se encuentran común-
mente en la apendicitis aguda. El valor principal 
de la escala radica en aplicar en forma ordenada 
y sistematizada un adecuado interrogatorio, ex-
ploración física e interpretación de los estudios 

básicos de laboratorio disponibles en la mayoría 
de los centros de atención de urgencias39.

Un valor acumulado de 7 o más puntos es 
altamente sugestivo de una apendicitis. Cuando 
el puntaje no pasa de 5-6 puntos, se recomienda 
realizar una tomografía para reducir la probabili-
dad de falsos negativos descubiertos durante la 
apendectomía. 

La escala de Alvarado  es útil como herra-
mienta diagnóstica para apendicitis aguda, tiene 
alta sensibilidad, buena especificidad y un valor 
predictivo adecuado. Es un procedimiento simple, 
no invasivo, confiable, repetible, de bajo costo y 
puede ser utilizado en las áreas de urgencias  o 
en la internación. Puede servir como guía para 
decidir qué pacientes deben ser observados y 
cuáles deben ser sometidos a cirugía. 

Es útil sobre todo en los extremos de la escala.

Diagnóstico humoral biológico

A continuación se expone  la prometedora utili-
zación  de la procalcitonina como marcador de 
infección bacteriana y sépsis bacteriana, con sen-
sibilidad y especificidad elevada, de gran utilidad 
diagnóstica y pronóstica, siendo su detección en 
sangre muy precoz.

De más está decir que son necesarios estudios 
prospectivos para valorar la real conveniencia 
de  su utilización  en el diagnóstico precoz de la 
apendicitis aguda.

Procalcitonina: un prometedor
marcador de sépsis

La fiebre es un signo muy frecuente y que respon-
de a múltiples etiologías. Por otra parte, el diag-
nóstico precoz de una infección bacteriana/sépsis 
incrementa la posibilidad de resolución del cuadro.

Detectar precozmente el origen de la fiebre y 
eventual sépsis, puede ser una tarea difícil, que 
lleve tiempo y altos costos de exámenes comple-
mentarios, procedimientos invasivos y esquemas 
antibióticos. Por eso la fiebre en el posoperatorio 
siempre es un desafío diagnóstico y la sospecha 
de infección y sépsis sobrevuela cada vez que 
surge un registro febril.

Sin embargo, la misma fiebre, la taquicardia, 
la leucocitosis, la proteína C reactiva e incluso los 
estudios por imágenes nunca confieren la convic-
ción plena de estar frente a un cuadro de sépsis 
posoperatoria. 

Tabla 1.– Escala de Alvarado

	 Síntomas	 Puntos

Dolor migrante FID	 1
	 Anorexia	 1
	 Náuseas y vómitos	 1
Signos	
	 Dolor en FID	 2
	 Dolor de rebote a la palpación	 1
	 Fiebre	 1
Laboratorio	
	 Leucocitosis	 2
	 Neutrófilos inmaduros	 1
Puntaje total	 10
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La inflamación local, el SRIS (Sindrome de 
Respuesta Inflamatoria Sistémica), el sangrado, 
las flebitis, las trombosis e incluso las alergias 
medicamentosas, son diagnósticos diferenciales 
difíciles de distinguir. Asimismo otras situaciones, 
como el caso de las pancreatitis, la diferenciación 
de necrosis inflamación versus infección siempre 
es un desafío diagnóstico que solo puede ser 
determinado por complejos e invasivos procedi-
mientos diagnósticos.

Desde que en 1993 se publicara un estudio en The 
Lancet6, numerosos estudios y publicaciones avalan 
cada día más, el uso de un nuevo marcador biológico 
con alto potencial para el diagnóstico de infecciones y 
sépsis bacterianas: la procalcitonina (PCT).

La PCT es un marcador de infección bacteriana 
y sépsis bacteriana, que cuenta con las siguientes 
características:
1.	 Sensibilidad elevada: > 95%
2.	 Especificidad elevada: > 90%
3.	 Precoz: se incrementa a partir de las 4 a 6 

horas del inicio de la infección bacteriana.
4.	 Utilidad diagnóstica
5.	 Utilidad pronóstica
6.	 Vida media corta de solo un día (24 a 30 hs), 

lo que permite su utilidad como seguimiento
7.	 Correlación entre sus valores y gravedad de 

la sépsis
8.	 Costo y técnica accesible
9.	 Rapidez de determinación: 15 a 30 minutos
10.	Útil para guía de tratamiento, dado que regresa 

a valores normales con el uso de antibióticos 
adecuados

11.	Acorta el uso de antibióticos
12.	No es afectada por procesos virales
13.	No es afectada en procesos oncológicos
14.	No es afectada en los procesos inflamatorios
15.	No es afectada en los procesos autoinmunes
16.	No se afecta por inmunocompromiso
17.	No se afecta por uso de corticoides
18.	No se modifica en neutropénicos

Bioquímica molecular

La PCT es una prohormona, un polipéptido forma-
do por 116 aminoácidos, conocida como el precur-
sor de la calcitonina, una hormona hipocalcemian-
te. La calcitonina interviene en la homeostasis del 
calcio, es sintetizada en las células C neuroendó-
crinas medulares de la glándula tiroides, a partir 
de un precursor polipeptídico, la preprocalcitonina. 

La PCT no es vertida al torrente circulatorio, 
debido a que se ha escindido. En individuos sa-
nos, los niveles de PCT son indetectables en 
circulación. 

Sin embargo, se ha evidenciado un gran au-
mento de una PCT diferente, de 114 aminoácidos, 
que carece de actividad hormonal, en pacientes 
que sufren sépsis generalizada. Esta elevación 
de los valores de la procalcitonina, es mediada 
por endotoxinas o liposacáridos de bacterias que 
activan la expresión del gen CALC-1, presente en 
casi todos los tejidos del organismo, especialmen-
te las células parenquimatosas, que se convierten 
en una fuente de PCT, lo que lleva a un gran 
incremento de su síntesis.

Las toxinas bacterianas y las moléculas proin-
flamatorias estimulan su producción en numerosos 
tejidos extratiroideos, como:
1.	 macrófagos, 
2.	 monocitos, 
3.	 hígado, 
4.	 pulmón, 
5.	 intestino, 
6.	 estómago
7.	 páncreas, 
8.	 bazo,
9.	 tejido adiposo, 
10.	testículo, 
11.	hueso, 
12.	riñon, 
13.	colon, corazón,
14.	músculo,
15.	piel, 
16.	cerebro, etc. 

Esta diversidad de origen de la PCT explica 
que independientemente del foco infeccioso bac-
teriano, siempre se constate elevación de la PCT.

Un elemento que convierte a la PCT en un 
marcador con características particulares es que 
en las infecciones virales, la producción de inter-
ferones disminuye la expresión del gen CALC-1, 
por lo que las concentraciones de PCT son muy 
bajas.

Entre las funciones conocidas hasta el momento, 
se sabe que la PCT interviene en la modulación de 
la respuesta inflamatoria y que induce la producción 
de óxido nítrico en el endotelio vascular, hecho que 
le confiere un papel protector durante el episodio.

Cuando la sépsis no es de origen bacteria-
no, los niveles se mantienen en el rango inferior 
(< 0.25 ng/ml), lo que resulta muy útil en un diag-
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nóstico diferencial de infecciones virales, estados 
alérgicos, enfermedades autoinmunes y rechazos 
de órganos transplantados.

Cuando se tienen niveles superiores a 0.5, la 
sépsis  debe ser considerada seriamente.
Entre 0.25ng y 0.50 ng/ml  se recomienda otra 
determinación dentro de las 24 hs, dado que los 
marcadores son dinámicos y las tendencia de 
los Vida media de la PCT.

La PCT tiene una vida media plasmática de 24-30 
horas lo que permite monitorizar la respuesta a los 
antibióticos y la evolución de la infección. 

En pacientes con fallo renal severo la vida 
media se extiende a 30-45 horas, por lo que debe 
tenerse en cuenta a la hora de interpretar los va-
lores en insuficiencia renal.

Las concentraciones de PCT circulante en indi-
viduos sanos permanece indetectable, por debajo 
de 0.05 ng/ml. 

En infecciones muy localizadas, puede no ele-
varse o hacerlo discretamente con valores de 
hasta 0.5 ng/ml. 

Sin embargo, en la sépsis bacteriana, la PCT 
comienza a aumentar precozmente, a las 4-6 ho-
ras de producido el estímulo; alcanza su concen-
tración máxima entre las 12 y 36 horas siguientes, 
con valores incluso mayores de 10 ng/ml. 

Cuando la sépsis no es de origen bacteria-
no, los niveles se mantienen en el rango inferior 
(< 0.25 ng/ml), lo que resulta muy útil en un diag-
nóstico diferencial de infecciones virales, estados 
alérgicos, enfermedades autoinmunes y rechazos 
de órganos transplantados.

Cuando se tienen niveles superiores a 0.5, la 
sépsis  debe ser considerada seriamente.

Entre 0.25 ng y 0.50 ng/ml  se recomienda otra 
determinación dentro de las 24 hs, dado que los mar-
cadores son dinámicos y las tendencia de los valores 
son más concluyentes que una determinación única. 

Se recomienda repetir la prueba cada 24 hs. 
en pacientes con riesgo de desarrollar sépsis para 
su monitoreo.

Procalcitonina en infecciones virales,  
micobacterias, hongos  y parásitos

La PCT se eleva muy específicamente solo en la 
inflamación de origen bacteriano, no así en las 
de origen viral ni tampoco en las inflamaciones 
agudas por enfermedades autoinmunes, lo que la 
diferencia de la proteína C reactiva. 

En el caso de bacterias intracelulares, la PCT 
no se incrementaría, tal es el caso de la bruce-
losis, la enfermedad de Lyme y la tuberculosis.

Según Jemli y col. la PCT se incrementaría 
en las infecciones candidiásicas severas. Otros 
estudios muestran que solo en caso de micosis 
invasivas severas aumentaría la PCT y lo haría 
a partir del tercer día y a veces más tarde. No 
hay incremento de la PCT en caso de micosis 
localizadas.

Cuando se inicia un tratamiento antimicótico 
adecuado, el descenso de la PCT es rápido, 
aún más rápido que en las infecciones bacte-
rianas.

Aunque hay limitada experiencia en la relación 
PCT y parásitos, algunos estudios mostrarían 
que las infecciones con Plasmodium falciparum 
podrían dar valores elevados de PCT.

Procalcitonina en la insuficiencia renal

La PCT es un buen marcador de infección bac-
teriana en pacientes con insuficiencia renal, sin 
embargo los puntos de corte son más elevados.

En la insuficiencia renal severa puede estar 
permanentemente entre valores de 0.5 a 1.5ng/ml, 
pero valores mayores son sugerentes de sépsis.

Situaciones especiales

Otro elemento distintivo es que la PCT no se ate-
núa por el uso de corticoides o antiinflamatorios 
no esteroideos, ni tampoco en situaciones de 
inmunocompromiso. 

La síntesis de PCT tampoco depende de los 
glóbulos blancos, por lo que no se afectan los 
valores en caso de neutropenia.

En muy pocas situaciones que no sean sépsis 
bacterianas puede hallarse valores  elevados de 
la PCT sin infección. Estas situaciones son:
1.	 Grandes traumatismos- transitoriamente elevados.
2.	 Quemaduras-transitoriamente elevados.
3.	 Insuficiencia renal severa- puede estar per-

manentemente entre valores de 0.5 a 1.5 ng/
ml, pero valores mayores son sugerentes de 
sépsis.

Usos

Los campos de aplicación de la determinación de 
PCT en medicina son variados y se  pueden dividir 
de la siguiente manera:
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1)	 Diagnóstico de infección bacteriana: concentra-
ciones mayores de 0.5 ng/mL indican infección 
bacteriana aguda. 

2)	 Monitorización del tratamiento:  las determina-
ciones seriadas (idealmente diarias) de PCT 
pueden ser utilizadas para monitorizar el curso 
de la enfermedad, dado su vida media de un 
día, y su rápido descenso cuando el esquema 
antibiótico es eficaz y su incremento cuando el 
esquema elegido es ineficaz.

3)	 Diagnóstico diferencial en enfermedades infla-
matorias y fiebre de origen desconocido:

	 Diagnóstico de fiebre tumoral.
	 Diagnóstico de infección en necrosis pancreá-

tica.
	 Diagnóstico diferencial de meningitis bacteriana 

vs. viral en recién nacidos, niños y adultos.
	 Diagnóstico de neumonitis viral (valores prome-

dio de 0.21 ng/ml) versus neumonía bacteriana 
(valores promedio 8.3 ng/ml).

	 Determinar la presencia de infección en un 
EPOC reagudizado.

4)	 Identificación de etiología infecciosa del síndro-
me de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA).

	 Fiebre infecciosa inducida por bacterias en 
pacientes inmunocomprometidos. 

	 Rechazo agudo vs. infección post-trasplante. 
Identificación de infección bacteriana en trastor-
nos autoinmunes con síntomas de inflamación 
aguda.

5)	 Manejo y seguimiento de enfermedades infla-
matorias de origen desconocido: 

	 Determinar la etiología del proceso inflamatorio 
de base.

	 Monitorización y manejo de pacientes crítica-
mente enfermos.

6)	 Monitorización después de cirugía mayor.
	 Monitorización de infección en pacientes poli-

traumatizados.
	 Monitorización de infección posterior a trasplan-

te de órganos.
	 Pacientes con ventilación mecánica y estancia 

en UCI prolongadas. 
7)	 Información pronóstica y manejo clínico en sép-

sis, choque séptico y disfunción orgánica múltiple:  
Como parámetro de monitorización del curso 
de la sépsis y síndrome de disfunción orgánica 
múltiple.

	 Valores altos o persistentes de PCT indican 
mal pronóstico en este grupo de pacientes.

Consideraciones particulares

La PCT tiene igualmente un valor pronóstico en 
el sentido de que su aumento en el curso de una 
sépsis parece directamente proporcional a la in-
tensidad de la reacción inflamatoria del huésped 
frente a la agresión microbiana e indica fracaso 
de los antibióticos y mal pronóstico.

Los niveles de PCT aumentan a las 6-12 horas 
de la infección bacteriana inicial y disminuyen a 
la mitad cada día a partir de que la infección es 
controlada por el sistema inmunitario del huésped 
y los antibióticos administrados. 

Se ha demostrado que la producción de PCT, 
en contraste con otros marcadores sanguíneos, no 
se atenúa por los antiinflamatorios tanto esteroides 
como no esteroides.

Interpretación de valores de PCT

•	 Los niveles de PCT en la población normal son 
menores a 0.01 ng/ml.

•	 En infecciones virales y en enfermedades infla-
matorias usualmente son menores de 0.05ng/
ml y no superan nunca los 0.5 ng/ml.

•	 Valores menores a 0.05 ng/ml descartan la 
infección bacteriana con alto valor predictivo 
negativo.

•	 Valores mayores a 0.5 ng indican infección 
bacteriana.

•	 Valores mayores a 2ng/ml indican sépsis
•	 Valores mayores a 10ng/ml indican sépsis se-

vera.

Estudios que avalan la PCT en el diagnóstico y 
pronóstico de la sépsis 

Deleveaux estudia la PCT para diferenciar pro-
cesos bacterianos de procesos inflamatorios y 
concluye que la PCT es útil en la diferenciación 
de estos procesos.
1.	 Balc estudia la PCT en la ultilidad en terapia 

intensiva para diferenciar sépsis de SRIS sin 
infección y concluye que es el más exacto 
parámetro para distinguir estos dos procesos. 
Agrega que determinaciones diarias pueden 
ser útiles en el seguimiento de la sépsis.

2.	 Guen estudia el valor diagnóstico en la bac-
teriemia oculta sin foco y concluye que es de 
suma utilidad para el diagnóstico por su alta 
sensibilidad y especificidad.
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3.	 Tang valora la utilidad de la PCT en la utilidad 
diagnóstica en un metaanálisis de 49 estudios, 
de los que 33 estudios eran de pacientes en 
UTI con sepsis. Concluye que la PCT es un 
buen marcador diagnóstico de sépsis y que 
es superior a otros marcadores, y que debería 
incluirse en los protocolos diagnósticos de  las 
Terapias Intensivas.

4.	 Meisner y col. comparan la PCT y la proteína 
C reactiva en la severidad de la sépsis y falla 
multiorgánica y concluyen que la PCT de mayor 
información sobre el curso de la sépsis y la 
recomiendan para evaluar la severidad de la 
sépsis.

5.	 Ray estudia el valor de la PCT en diagnosticar 
las meningitis bacterianas con LCR con gram 
negativo y concluye que la PCT es un exce-
lente método para el diagnóstico de meningitis 
bacteriana.

6.	 Jemli la estudia en la candidiasis sistémica 
y concluye que es útil para el diagnóstico de 
candidiasis sistémica severa y que tiene valor 
pronóstico.

Estudios que avalan la PCT en el diagnóstico y 
pronóstico de procesos abdominales y torácicos 
quirúrgicos

1.	 Reith y col. demostraron que después de la 
cirugía de colon o aórtica los niveles de pro-
teína C reactiva estaba elevados en pacientes 
infectados y en los no infectados; sin embargo 
la PCT solo se elevaba en casos de infección.

2.	 Oberhofer estudia los marcadores de inflama-
ción en el posoperatorio de cirugía de intestino 
grueso y concluye en su gran utilidad para el 
diagnóstico precoz de complicaciones infeccio-
sas tras cirugía abdominal.

3.	 Sponholz estudia la utilidad de la PCT en pa-
cientes con cirugía torácica cardíaca y concluye 
que la PCT es útil en el diagnóstico de compli-
caciones infecciosas.

4.	 Kisacik compara los datos de peritonitis y Fie-
bre Mediterránea Familiar, concluyendo que la 
PCT es útil para la diferenciación entre estos 
dos cuadros.

5.	 Turner evalúa la PCT en los cuadros de Entre-
colitis Necrotizante y detecta que los valores 
de PCT permanecen bajos durante los ataques 
de enterocolitis necrotizante, aportando otra 
evidencia de que es la respuesta inflamatoria 

autoinmune y no la infección la causa del daño 
de la mucosa intestinal.

6.	 Rau estudia la PCT para el diagnóstico de 
peritonitis secundaria en contexto de fallo mul-
tiorgánico y concluye que la PCT es un método 
rápido y seguro para diagnóstico de fallo mul-
tiorgánico y peritonitis secundaria.
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Tratamiento

“La ciencia consiste en sustituir el saber que pa-
recía seguro por una teoría, o sea, por algo pro-
blemático”.

J. Ortega y Gasset (1883-1955)

El único tratamiento eficaz para tratar en forma 
definitiva esta patología consiste en la apendicec-
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tomía oportuna , como se realiza desde hace más 
de 100 años. Lo que ha variado con el correr del 
tiempo es el tipo de abordaje para cumplir con 
el citado objetivo. Las laparotomías han tratado 
de ser más precisas (incisión de Mac Burney), 
aunque cuando existe la duda, se realiza una 
laparotomía más universal (incisión mediana, de 
lado se han dejado las paramedianas), pero más 
aún el verdadero cambio para tratar esta patología 
ha sido la incorporación de la videolaparoscopía 
como abordaje miniinvasivo de elección.

Como mencionamos en el párrafo referente al 
diagnóstico, en no pocas oportunidades el diag-
nóstico certero no se logra, por lo que el cirujano 
deberá determinar si el abdomen agudo es qui-
rúrgico o no y actuar en consecuencia, siendo en 
este caso el primer y mejor paso la videolaparos-
copía diagnóstica,  que según los hallazgos intrao-
peratorios, podrá ser terapéutica  y/ o adecuar la 
laparotomía necesaria para resolver el caso,  ya 
sea única o complementaria.

Una vez decidido el abordaje quirúrgico, el 
paciente siempre recibirá primero tratamiento  
médico, consistente en hidratación parenteral y 
antibióticos de amplio espectro, según cada caso 
en general y particular,  no siendo motivo de éste 
relato avanzar sobre el uso correcto de los anti-
bióticos.

Entonces, cuando se presenta una duda diag-
nóstica de un abdomen agudo por FID, pese a 
todo lo anteriormente dicho, lo más apropiado 
según evaluación de costo-beneficio-eficiencia, es 
la videolaparoscopía.

En el caso de no disponer de ésta, si el caso 
urge,  la laparotomía puede resolver el caso, aun-
que bien sabemos que la laparotomía en blanco 
conlleva una mayor morbilidad, sobre todo en 
pacientes ancianos u obesos,  ya transformándo-
se la laparotomía posteriormente en patología de 
pared, por tasa de infecciones elevada, eventra-
ción o dificultad respiratoria por disminución en la 
capacidad vital1.

La laparotomía, ya sea con una incisión de Mac 
Burney o una incisión mediana infraumbilical, no 
es un mal abordaje para resolver esta patología, 
pero la videolaparoscopía es mejor, ya que permite 
resolver la mayoría de los casos y no tiene las 
complicaciones de la laparotomía27, 34.

En referencia al uso de la videolaparoscopía  
en el tratamiento quirúrgico de la  apendicitis 
aguda, en sus formas simples y/o complicadas, 

es de resaltar que es el método de elección, exis-
tiendo aún controversias al respecto15, 16, 35, 36. Cabe 
destacar  una de las conclusiones finales de la 
reunión de consenso sobre apendicectomía lapa-
roscópica llevada a cabo en Mar del Plata  en el 
año 2001, donde intervinieron 8  centros médicos  
que realizaban en forma habitual la apendicecto-
mía laparoscópica en la apendicitis aguda, con un 
registro de 4.305 apendicectomías laparoscópicas: 
“la apendicectomía laparoscópica debe convertirse 
en el tratamiento  de elección de la apendicitis 
aguda”21.

Se trata de una técnica quirúrgica de acceso 
mínimo que ha demostrado tener excelentes resul-
tados en disminuir algunas de las complicaciones 
de la apendicectomía abierta, como la disminución 
de las infecciones de herida operatoria y su con-
secuencia local, la eventración. Esto cobra mayor  
relevancia en las peritonitis apendiculares, donde 
tradicionalmente se utilizan grandes incisiones  
para poder lavar  la cavidad y en ocasiones de-
jar la herida abierta, asumiendo la infección de 
la herida como una complicación casi natural o 
esperada de la peritonitis.

Existen informes que han comunicado un 
aumento de abscesos intraabdominales post 
apendicectomía laparoscópica, en especial  en 
las apendicitis perforadas, llegando hasta un 
24%24, 31. 

Kathkouda, en un análisis retrospectivo en-
cuentra un solo absceso en 232 apendicectomías 
laparoscópicas realizadas en un servicio de cirugía 
laparoscópica, mientras registra 10 en un servicio 
de cirugía general (no laparoscópica), consig-
nando la importancia de la experiencia del grupo 
interviniente22.

Creemos que la apendicectomía laparoscópica 
en apendicitis complicadas es un procedimiento 
de avanzada que requiere de la experiencia  del 
equipo quirúrgico, la cual se logra  con el abordaje 
laparoscópico sistemático del abdomen agudo.

El índice de conversión es variable, depen-
diendo de la experiencia del grupo quirúrgico, 
anatomía patológica del apéndice y tiempo de 
evolución del cuadro17, 18, 35.

Los beneficios del abordaje laparoscópico se 
mantienen, disminuyendo en cambio los inconve-
nientes del abordaje laparotómico: mayor incisión, 
más dolor, mayor riesgo de complicaciones parie-
tales (infección de herida, evisceración, eventra-
ción), mayor costo final14, 40.



	 REVISTA ARGENTINA DE CIRUGÍA	 Número Extraordinario194

En la peritonitis difusa permite un correcto la-
vado –aspirado de todos los compartimentos de 
la cavidad, con un trauma mínimo (subjetivamente 
mejor que con laparotomía), con bajo índice de 
infección de herida y de escasa significación20, 33, 38.

Necesidades: tecnología e instrumental

Con respecto a las necesidades  estructurales nos 
referiremos a ello en el capítulo sobre quirófano 
seguro.

Nos referiremos al ideal de necesidades tanto 
del instrumental específico como así también al 
equipo de videolaparoscopía propiamente dicho.

No obstante en ésta Argentina de hoy, algunas 
veces la elección es limitada y se accede a lo 
que hay. 
•	 Equipo de videolaparoscopía, de preferencia 

digital de alta definición (HD), mejor aún full 
HD con monitor 16.9 “wide screen”, 21 a 23 
pulgadas. 

•	 Cámara digital HD, de preferencia full HD, muy 
pronto tecnología 3D (ya existente) en forma 
habitual. 

•	 Insuflador electrónico automático de 20 litros o 
más.

•	 Fuente de luz  de preferencia de zenon o led.
•	 Equipo de grabación en disco duro y/o en DVD, 

o en algún otro sistema de guardado.
•	 Óptica de 10 mm de 0 y 30 grados.
•	 Electrobisturí monopolar, bipolar.
•	 Ideal disponibilidad  de otras fuente de energía, 

tales como bisturí armónico.

Instrumental

•	 Aguja de veress o similar.
•	 Dos trocares valvulados de 10 mm.
•	 Tres trocares valvulados de 5 mm.
•	 Cánula de aspiración irrigación de 5 y 10 mm.
•	 Pinzas de 5 mm con por lo menos tres mo-

vimientos (abrir, cerrar, girar). varias, entre 
ellas de agarre, de disección, tijeras, pinzas 
de 10 mm tipo Babcock.

•	 Hook monopolar.
•	 Portaagujas de 5 mm.
•	 Bajanudos.
•	 Clipadora de clips lt 300 o similar.
•	 Camilla hidráulica, mejor electro hidráulica con 

posibilidad de posiciones múltiples con posi-
bilidad de soportar alto peso y con capacidad 
fluorescente.

Técnica

La técnica anestésica a utilizar es la anestesia 
general con intubación orotraqueal.

La posición del paciente en decúbito dorsal  
con piernas juntas.

La posición del cirujano con respecto al pacien-
te  será del lado izquierdo del mismo, ayudante de 
uno u otro lado según preferencia, aunque suele 
ser más cómodo del lado derecho del paciente, 
enfrentando al cirujano.

Monitor a los pies del paciente  y derecha del 
mismo.

Realización de neumoperitoneo con aguja de 
Veress o similar a nivel umbilical, o de existir 
incisiones previas, en un lugar alejado a estas; 
considerar como un muy buen lugar el hipocondrio 
izquierdo, casi exento de adherencias.

Presión de trabajo no mayor a 12 mm. 
Luego de realizado, colocación a ciegas del  

primer trocar (protegido) umbilical de 10 mm, lapa-
roscopía diagnóstica, exploración concéntrica de 
la cavidad abdominal. Apendicitis aguda  no com-
plicada:  colocación de dos trocares de 5 mm de 
preferencia  en F.I.I. y suprapúbico, en su defecto 
uno de 5 mm y otro de 10 mm, éstos serán por 
donde se introducirán los elementos necesarios 
para la extirpación del apéndice.

En ocasiones puede ser necesario la coloca-
ción de un cuarto trocar. Ver Figura 1.

Tratamiento del meso apéndice

El mismo será seccionado previa hemostasia, que 
se puede realizar según convenga con ligadura 
intracorpórea, ligadura extracorpórea, clips de 
titanio.

FIGURA 1
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Coagulación mediante: monopolar, bipolar, bis-
turí armónico.

Tratamiento del apéndice cecal:

Doble ligadura proximal y distal. Sección mediante 
tijera, nunca mediante energía.

No es necesario  invaginar el muñón apendi-
cular.

Con respecto a la extirpación del apéndice, 
cabe ser insistente en localizar la base del apén-
dice cecal antes de proceder a la ligadura.

Hemos observado en quirófanos foráneos la 
utilización de suturas mecánicas lineales cortan-
tes, creemos que ésto no es necesario, siendo por 
demás segura la ligadura con el tipo de material 
adecuado (material irreabsorbible monofilamento).

Siempre deberá extraerse la pieza protegida,  
siendo la mejor forma mediante una bolsa  de 
material plástico, preferentemente transparente. 
Esto disminuirá el riesgo de infección de herida.

Tratamiento de la cavidad abdominal

Siempre que exista algún grado de contaminación 
peritoneal (líquido seroso,  purulento, fibrino puru-
lento) en algún cuadrante (siendo el más común 
el fondo del saco de Douglas), se procederá a 
la aspiración y lavado minucioso con solución 
fisiológica tibia por cuadrante –lavado aspiración– 
llegando a utilizar, en caso de peritonitis difusa, no 
menos de 10 litros, realizando los cambios de po-
sición necesarios de la camilla para abordar cada 
espacio de la cavidad y drenando posteriormente 
según necesidad.

Sólo se deberá utilizar solución fisiológica tibia, 
no utilizar ningún antiséptico intraperitoneal.

Cómo actuar frente a un apéndice
de aspecto normal 

1.	 Evaluar mientras se está realizando la lapa-
roscopía. Utilizar dos canales de trabajo con 
pinzas de 5 mm,  explorando en su totalidad 
el apéndice cecal. Evaluar la existencia de 
proceso inflamatorio en  el apéndice, fibrina 
y/o liquido purulento en la cercanía o alejado a 
la FID. Identificación del ciego mediante visión 
y palpación, mediante el uso de las dos ma-
nos; lo mismo con el colon izquierdo, pudiendo 
existir en éste una diverticulitis con un colon 
exuberante;  visualización del mesenterio tra-

tando de identificar adenopatías;  movilización 
del intestino delgado tratando de identificar 
patología en éste (cuerpos extraños, divertículo 
de Meckel, cálculos biliares etc.). En caso de 
no encontrar patología, nosotros procedemos 
a la extirpación del apéndice. Esto no agrega 
morbilidad, se elimina a ésta como etiología de 
futuros cuadros similares y en no pocos casos 
el estudio anatomopatológico observa patología 
inflamatoria, parasitaria y también carcinoides 
de escaso tamaño.

2.	 No procedemos a la extirpación del apéndice 
cecal en el caso de  una mujer con una causa 
hemorrágica de su abdomen agudo, tal como  
folículo hemorrágico o embarazo ectópico, 
debido a que la presencia de sangre  puede 
motivar infecciones por contacto con la luz 
apendicular.

3.	 En el caso de realizar el abordaje por una in-
cisión de Mac Burney (más difícil de explorar) 
hemos extirpado el apéndice siempre.

Resultados de la apendicectomía laparoscópica 
en Clínica Colón de Mar del Plata, Argentina. 

La cirugía videolaparoscópica comenzó en Mar 
del Plata en abril del año 1991, en el Servicio de 
Cirugía General de la Clínica Colón. La apendicec-
tomía fue una de las primeras patologías tratadas 
por esta vía en forma opcional. En abril de 1993 se 
realizó la primera apendicectomía laparoscópica 
por apendicitis aguda; desde el año 1996 comenzó 
a utilizarse la cirugía laparoscópica como opción 
inicial en casos seleccionados, y con el tiempo en 
forma sistemática en todos los casos. 

El número total de apendicectomía videolapa-
roscópicas desde su inicio hasta el 31/12/2011 
asciende a 2293.

Entre el 1/01/2006 y el 31/12/2011 se realizaron 
862 apendicectomías por cuadros de apendicitis 
aguda. La edad promedio fue: 26,4 años; la rela-
ción con respecto al sexo fue: 52% sexo femeni-
no;  48% sexo masculino.

La internación promedio fue: 2,7 días. Se divi-
dió al número de pacientes que se encontraban 
con cuadros de peritonitis aguda asociada (en 1 
o más cuadrantes), así como los que presentaban 
abscesos localizados y únicos (fondo de saco de 
Douglas, región de fosa ilíaca derecha, subfrénico 
derecho), clasificando a todos éstos como una 
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presentación de la apendicitis aguda complicada. 
La internación se elevó en promedio a 6,2 días, 
mientras que para la apendicitis y la apendicitis 
aguda sin estas complicaciones la internación 
promedio fue de 2,06 días.

La mortalidad general de la serie fue del 0,23%; 
de los cuales 2 pacientes ingresaron con más de 
3 días de evolución con cuadros de shock séptico, 
requiriendo internación en la unidad de cuidados 
intensivos, así como múltiples procedimientos 
quirúrgicos. A uno de los pacientes se le realizó 
abdomen abierto y contenido; y al otro laparosco-
pías iterativas.

Se indicó la cirugía laparotómica en el 2,3% 
de los casos. Para los embarazos en el último 
trimestre fue la única indicación de inicio, pero no 
con criterio absoluto, quedando a consideración 
del cirujano actuante y la situación anatómica 
propia de la mujer embarazada. Se requirió lapa-
rotomía complementaria para realizar una resec-
ción intestinal de íleon (1 caso), y para reparar 
lesión del colon ascendente (2 casos). Se realizó 
una apendicectomía post-cesárea temprana (al 
5 día postoperatorio) por la incisión previa. Otra 
indicación dentro del quirófano fue la necesidad 
de realizar una laparotomía asociada a lavados 
periódicos: 1 caso (antes descripto); esta decisión 
quedó también a criterio del cirujano actuante.

La morbilidad  quirúrgica de  la serie fue: 1,74% 
(15 pacientes) Ver Tabla 2.
-	 Tres pacientes presentaron una fístula cecal 

post operatoria por el drenaje abdominal 
colocado durante el procedimiento quirúrgico. 
De ellos, 2 fueron dados de alta con sus res-
pectivos drenajes, evaluados por consultorio 
externo y previa fistulografía de control. Se 
les retiró el drenaje cuando cesó su débito 
(25 días promedio). El tercero presentaba un  
adenocarcinoma en la base apendicular, por lo 
que cuando se recibió el informe de anatomía 
patológica se realizó una hemicolectomía de-
recha.

-	 Cuatro pacientes presentaron flemones 
postoperatorios diagnosticados por tomografía 
axial computada. Dos de ellos requirieron 
internación y manejo con antibioticoterapia 
por 21 días y a los dos restantes se les pudo 
realizar su seguimiento en forma ambulatoria. 
El signo de alarma fue la presencia de dolor 
en la zona operatoria, de aparición brusca, 
en postoperatorio inmediato (entre los 7 a 10 

días); tres pacientes presentaron fiebre y todos 
leucocitosis.

-	 Dos pacientes presentaron abscesos posto-
peratorios (10 días y 12 días respectivamen-
te), ubicados en la región cecal uno y el otro 
inter-asas. Fueron tratados por laparoscopía 
y drenajes con buena evolución. La anatomía 
patológica presentaba a las dos apendicitis 
agudas gangrenosas.

-	 Cuatro pacientes presentaron en el seguimiento 
alejado la aparición de hernias umbilicales, las 
cuales fueron reparadas por vía videolaparos-
cópica.

-	 Un paciente presentó un hematoma de pared 
abdominal, el cual se drenó espontáneamente 
a la cavidad abdominal, ocasionando un cuadro 
de abdomen agudo postoperatorio que requirió 
de lavado y drenaje por vía videolaparoscópica.

-	 Un paciente presentó un tromboembolismo 
de pulmón, presentando como factores de co-
morbilidad: obesidad, hipertensión arterial y 
diabetes tipo 2; que fue tratado inicialmente 
por una peritonitis apendicular. Requirió de 
anticoagulación y seguimiento conjunto del 
servicio de cardiología y hematología, siendo 
dado de alta de su anticoagulación al año.
El informe de anatomía patológica de los pa-

cientes intervenidos por una apendicectomía fue: 
•	 Apendicitis aguda supurada: 52,1%
•	 Hiperplasia linfoide: 19,3%
•	 Apendicitis aguda gangrenosa: 12,5%
•	 Apendicitis aguda catarral: 5,6%
•	 Apendicitis crónica obliterada obliterativa: 4,2%
•	 Extasia apendicular: 2,1%
•	 Peri-apendicitis: 2,1%
•	 Sin alteraciones: 1,4%
•	 Tumores apendiculares: 0,7% (1 tumor carci-

noide, 6 tumores neuroendocrinos, 1 adenocar-
cinoma).

Tabla 2.– Morbilidad

Flemón posoperatorio	 4
Hernia umbilical	 4
Fístula cecal posoperatoria	 3
Absceso posoperatorio	 2
Hematoma de pared abdominal	 1
Tromboembolismo de pulmón	 1
Total	 15
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Del análisis de los pacientes que presentaron de 
inicio un cuadro complicado, ya sea una peritonitis 
aguda asociada en uno o más cuadrantes, o la pre-
sencia de un absceso más plastrón peri-apendicular, 
los cuales   se presentaron con una frecuencia de 
12% (103 pacientes) de manera conjunta, el 11,05% 
se presentó con peritonitis aguda y apendicitis agu-
da. El 0,5% (5 pacientes) se presentaron con  abs-
ceso intraabdominal más plastrón apendicular de 
entrada y sin peritonitis asociada.

La internación promedio fue de 6,2 días (2 a 
20 días). La edad promedio: 31,3 años.

El análisis de los informes de anatomía pato-
lógica de este grupo fue:
•	 Apendicitis aguda supurada: 65, 4%
•	 Apendicitis gangrenosa: 26%
•	 Peri apendicitis: 4,3%
•	 Tumor apendicular: 4,3% (adenocarcinoma de 

base apendicular). Ver figura 2.
Es para destacar que la morbilidad de este 

grupo fue: 5,8%; a saber:
•	 Los 3 pacientes que presentaron fístulas ceca-

les.
•	 Los 2 pacientes que presentaron abscesos 

postoperatorios.

•	 El paciente1 que presentó el trombo-embolismo 
de pulmón.
O sea que el 33,3% de los pacientes que pre-

sentaron complicaciones habían ingresado con 
una apendicitis aguda complicada a nivel intrab-
dominal. Y solo el 1,3% de los no complicados 
presentaron complicaciones postoperatorias.

Encuesta sobre Apendicectomía Laparoscópica: 
Resultados

Se presentan a continuación los resultados de la 
encuesta respondida por 4 centros asistenciales 
que realizan en forma habitual la apendicectomía 
laparoscópica para el tratamiento de la apendicitis  
aguda. 

FIGURA 2
Anatomía patológica. Apendicitis de inicio complicado

Tabla 3.– Nº Total de Apendicectomías

	 Centro asistencial*	 Período: 1994 a 2001	 Período: 2006 a 2011
	 Videolap	 Videolap	 Laparotom	 Total

Clínica Colón	 632	 842	 20	 862
Hospital Británico de Buenos Aires	 805	 700	 0	 700
Hospital Privado de Comunidad	 695	 450	 0	 450
Hospital Italiano de Bahía Blanca	 339	 364	 9	 373
Total	 2471	 2356	 29	 2385

*Sólo se incluyeron los centros asistenciales que respondieron la encuesta de ambos períodos de estudio.

TABLA 4.– Complicaciones

Complicaciones	 Período 1994-2001	 Período 2006-2011
	 Ap. No perf.	 Ap. Perf.	 Ap. No perf.	 Ap. Perf.
			   n= 2385	 n= 2385

Infección de herida	 n=2520	 n=792
	 0,39%	 2,90%	 0,71%	 2,51%
Infección intraperitoneal	 n=2520	 n=792		  n=359
	 0,87%	 4,92%	 0,37%	 1,09%
Otras, por la apendicitis	 n=2325	 n=557
	 0,98%	 3,90%	 0,75%	 0,20%
Otras, por la laparoscopía	 n=2325	 n=557	 -
	 0,56%	 1,07%		  0,25%
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La encuesta es similar a la que se presentó 
en el trabajo “Reunión de Consenso – Apendi-
cectomía Laparoscópica”, publicado en la Revista 
Argentina de Cirugía en 2001 (21). En ese trabajo 
se analizaron los resultados de un total de 4305 
apendicectomías laparoscópicas efectuadas por 8 
centros, de los cuales 4 respondieron nuevamen-
te a la encuesta con motivo de su presentación 
en el presente relato. Se registró en esta nueva 
oportunidad un total de 2385 apendicectomías 
efectuadas en un periodo de 5 años (2006 a 2011) 
(Tabla 3).

El siguiente es el análisis de los datos releva-
dos, los cuales se presentan en forma comparativa 
con los publicados en 2001.

De los datos obtenidos entre los dos grupos 
surge en el resultado de la anatomía patológica, 
que existió un aumento del número de apendiceto-
mías flegmonosas a expensas de una disminución 
de las apendicitis gangrenosas o perforadas. (Fi-

guras 3 y 4). Si bien no tuvo significancia estadísti-
ca,  cabe pensar que el diagnóstico más oportuno 
hizo que la terapéutica sea más temprana. 

Es estadísticamente significativa la diferencia 
en las infecciones intraperitoneales, en un por-
centual mucho menor en el período 2006-2011  
que en el período anterior (p=0,002) (Tabla 4). 
Tal situación podría corresponder a una mejor 
terapéutica en el lavado peritoneal. 

Conclusiones

1.	 El diagnóstico de certeza es aún incierto.
2.	 Los métodos complementarios de diagnóstico 

ayudan más en los casos dudosos o com-
plicados, sobre todo para diagnosticar otras 
patologías.

3.	 Nada reemplaza  al examen meticuloso  y 
repetido realizado por un cirujano con expe-
riencia.

4.	 Después de todo, ante la duda diagnóstica, el 
abordaje quirúrgico es la norma.

5.	 El abordaje laparotómico resuelve la patología.
6.	 El abordaje videolaparoscópico es mejor que 

el abordaje laparotómico.
7.	 En el caso de peritonitis la evaluación de los 

distintos cuadrantes y el lavado por vía lapa-
roscópica es mejor que por laparotomía.

8.	 Si bien el abordaje videolaparoscópico es me-
jor, aún no está generalizado.

9.	 La falta del uso sistematizado de la videola-
paroscopía obedece a múltiples causas, no 
siempre de origen estrictamente médico.

10.	Debiera estimularse el uso de la videolaparos-
copía rutinaria en el abdomen agudo.
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ABDOMEN  AGUDO VASCULAR

Isquemia mesentérica

La isquemia intestinal es la condición clínica que 
aparece cuando el flujo sanguíneo del territorio 
mesentérico resulta insuficiente para satisfacer los 
requerimientos del intestino. La isquemia intestinal 
engloba tres condiciones clínicas bien diferen-
ciadas: la Isquemia Mesentérica Aguda (IMA), la 
Isquemia Mesentérica Crónica (IMC) y la Colitis 
Isquémica (CI). Nos ocuparemos en este caso, al 
tratarse de abdomen agudo, de la IMA2, 7.

Surge como consecuencia del déficit de aporte 
sanguíneo dependiente de la arteria mesentérica 
superior (AMS) pudiendo afectar, por tanto, al in-
testino delgado y/o al colon derecho. De acuerdo 
a la etiología que desencadena el cuadro se la 
puede clasificar en:
1.	 Por embolia de la arteria mesentérica superior 

(EAMS), 50%.
2.	 Por trombosis de la arteria mesentérica supe-

rior (TAMS), 10%.
3.	 Isquemia arterial no oclusiva (IANO), 25%.
4.	 Por trombosis venosa mesentérica (TVM),10%.

La prevalencia de esta patología ha aumentado 
debido al envejecimiento progresivo de la pobla-
ción. Actualmente representa 1 de cada 1.000 
ingresos hospitalarios y en algunas series sobre 
pacientes mayores, hasta el 5% de la mortalidad 
hospitalaria. La mortalidad es de 59-93%, y el 
diagnóstico precoz mejora la sobrevida, anticipán-
dose al desarrollo de infarto intestinal1, 4, 5. 

La isquemia intestinal por EAMS consiste en 
alrededor del 50% de los casos de IMA. La ma-
yoría de los émbolos son de origen cardiogénico, 
(ya sea aurícula o ventrículo izquierdo), y las 
arritmias son el factor precipitante más común, 
así como también las instrumentaciones arte-
riales (cateterismos). Cuando el émbolo se en-
cuentra por encima de la bifurcación de la arteria 
íleo cólica se denomina embolismo mayor; por 
debajo de esta bifurcación, embolismo menor.

La isquemia que se produce es muy grave por 
la extensión del área que involucra y por la no exis-
tencia de colaterales. Los antecedentes del paciente 
(arritmias o embolismo previo),  en estos casos 
son fundamentales en la sospecha precoz de éste 
diagnóstico, que es muy importante en la sobrevida.   

La isquemia intestinal aguda por TAMS consiste 
en alrededor de 10-15% de los casos; afecta a pa-
cientes de edad avanzada con marcada arterioes-
clerosis. No es inusual que el enfermo refiera una 
historia de angina intestinal en las semanas o me-
ses que preceden al episodio trombótico. De hecho, 
hasta en un 50% de los casos, la TAMS representa 
la culminación de una isquemia mesentérica cróni-
ca. La vasculitis, las enfermedades trombogénicas y 
el aneurisma de aorta constituyen también factores 
de riesgo. La trombosis suele ocurrir en los 2 cm 
proximales al origen de una rama arterial importante 
y sus efectos suelen ser devastadores al afectar 
extensas áreas del intestino4, 5. 

La isquemia intestinal por TVM es  gatillada 
tanto por estados de hipercoagulabilidad, como 
por factores infecciosos locales intra abdominales, 
o incluso traumáticos. Hasta en 80% de los casos 
se puede detectar algún factor predisponente. 
Entre el 10-15% de los pacientes con isquemia 
mesentérica aguda tiene TVM.

La trombosis puede ser primaria cuando se 
debe a un trastorno de coagulación (30%), y se-
cundaria cuando es debido a otro mecanismo; 
incluyendo la trombosis que complica los procesos 
inflamatorios (pile flebitis, apendicitis, pancreatitis, 
etc.); o la de la hipertensión portal que por sí sola 
es un factor predisponente.

La IANO es responsable del 20-30% de los episo-
dios de IMA y surge como consecuencia de la vaso-
constricción esplácnica debida al efecto de sustancias 
vasoactivas liberadas en respuesta a una situación 
de bajo gasto cardíaco. Puede aparecer en el curso 
evolutivo del shock, insuficiencia cardíaca, sépsis, 
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arritmias, infarto agudo de miocardio, insuficiencia 
renal y cirugía cardíaca o abdominal mayor. En todas 
estas circunstancias, el organismo libera sustancias 
vasoactivas, como la endotelina, que provocan una 
intensa vasoconstricción en el territorio esplácnico, 
con el propósito de desviar la sangre hacia otros ór-
ganos vitales como el corazón, el cerebro o el riñón. 
Esta autotransfusión deja al intestino transitoriamente 
privado del flujo vascular ocasionando hipoxia tisular 
e incluso infarto. Se  debe conocer que esta compli-
cación puede no ser inmediata y aparecer horas, o 
incluso días después de haber desaparecido el factor 
causal. Es importante diferenciarla de otras causas 
de IMA dado que su reconocimiento precoz puede 
evitar una laparotomía2.

En relación con la presentación clínica, el cuadro 
se inicia con  dolor abdominal de gran intensidad, 
con abdomen blando en el inicio, acompañado de 
síntomas inespecíficos, como náuseas, a veces 
vómitos aislados, y menos frecuentemente escasa 
hemorragia digestiva baja. En los casos de EAMS el 
inicio del dolor es súbito, desde la normalidad previa; 
en la TAMS muchas veces el inicio del cuadro de 
dolor severo se encuentra precedido por dolores 
crónicos y signos de insuficiente circulación esplác-
nica; en la TVM el inicio del cuadro es súbito, pero 
de intensidad subintrante y en aumento; por último 
la IANO, el inicio del dolor es súbito pero muchas 
veces no es sospechado dado las características 
de los pacientes que se encuentran severamente 
comprometidos por la patología de base3, 4, 8.

Los síntomas en la isquemia arterial mesentérica 
aguda se pueden agrupar en fases evolutivas: 1ª) 
Dolor y aumento en peristaltismo; 2ª) Íleo y atenua-
ción transitoria del dolor; 3ª) Signos de irritación 
peritoneal por progresión de la necrosis; 4ª) Sépsis 
por translocación bacteriana y shock séptico. En la 
evolución las tres últimas se suelen entremezclar6.

Laboratorio

Un 75% de los pacientes con IMA muestran una 
leucocitosis con desviación a la  izquierda. Aunque 
no se ha descrito un marcador sérico específico 
para establecer un diagnóstico precoz, la eleva-
ción del dímero-D resulta sugestiva en un contexto 
apropiado. Las elevaciones de algunas enzimas 
(fosfatasa alcalina, LDH, y amilasa), así como 
la presencia de acidosis láctica y coagulopatía 
reflejan la presencia de una necrosis intestinal 
establecida y con ello un pronóstico sombrío3, 5, 6. 

Diagnóstico de Imágenes

La radiografía simple de abdomen puede ser nor-
mal o inespecífica. Su papel primordial es excluir 
otras causas identificables de dolor abdominal 
agudo, incluyendo la perforación y la oclusión in-
testinal. El hallazgo de asas dilatadas y la visión 
de impresiones dactilares (thumb-printing) en el in-
testino delgado o el colon reflejan la presencia de 
infarto y una mortalidad elevada (> 70%). Algunos 
signos, como la neumatosis o la presencia de gas 
en el territorio portal, conllevan un pronóstico muy 
grave. Las exploraciones con bario deben evitarse 
si se sospecha isquemia intestinal.

Con la introducción generalizada de los equipos 
de TAC multidetectores es la técnica diagnóstica 
de elección por su disponibilidad, rapidez y no 
invasividad, eliminando la necesidad de realizar ar-
teriografías diagnósticas (que ahora son realizadas 
con intención terapéutica).  Su mayor rendimiento 
sigue siendo el diagnóstico de la TVM (90-100%). 
De hecho, existe la recomendación expresa de 
solicitar una TAC abdominal en todo paciente con 
dolor abdominal y una historia de trombosis ve-
nosa profunda o de hipercoagulabilidad. No debe 
administrarse contraste oral ya que dificulta la va-
loración del realce de la pared y el post-proceso 
de imágenes (3D). 

La TAC multicorte permite la detección de los 
cambios isquémicos en el intestino afectado y el 
mesenterio: engrosamiento de la pared intestinal 
y edema, incremento o disminución del realce de 
la pared intestinal, trabeculación mesentérica o 
presencia de líquido libre y neumatosis intestinal. 
Además muchas veces ayuda a determinar la 
causa de la isquemia ya que permite la evalua-
ción de la arterioesclerosis, oclusión, compresión 
o invasión por tumor o trauma de la vasculariza-
ción mesentérica. Es decir, la TC también permite 
diagnosticar otras entidades y en la enfermedad 
embólica, detectar otros infartos viscerales.  A 
pesar que los hallazgos de oclusiones o estenosis 
vasculares pueden evidenciarse en el angiotac, 
los cambios en la pared intestinal indican más fre-
cuentemente el posible diagnóstico. Éstos pueden 
constar de engrosamiento en la mucosa, adelga-
zamiento de la pared, aire intramural, dilatación, 
o signos ominosos tales como el gas en la vena 
porta. Este método tiene una sensibilidad del 96% 
y una especificidad del 94% en el diagnóstico de 
isquemia mesentérica1, 3, 6.
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La resonancia nuclear magnética posee unas 
elevadas sensibilidad y especificidad para detectar 
estenosis u oclusión de la AMS o del tronco celíaco, 
así como para la identificación de una TVM (sensi-
bilidad del 100%, especificidad del 98%). Sin em-
bargo, no es útil para el diagnóstico de las formas 
no oclusivas o para la identificación de oclusiones 
en las ramas distales. Su principal ventaja frente a 
la tomografía es la ausencia de toxicidad renal, al 
no precisar contrastes yodados.

El desarrollo del Angio TAC multidetector, ha 
permitido el análisis detallado del flujo vascular, re-
legando la angiografía a un rol confirmatorio. Ésta 
requiere de una técnica invasiva, la disponibilidad 
de un especialista endovascular  y unos equipos 
que no se encuentran disponibles constantemente 
en la mayoría de los centros de atención. En la 
actualidad su uso está prácticamente reservado 
a los casos en los que se realiza con intención 
terapéutica. Sus ventajas: 1. No sólo confirma el 
diagnóstico, sino que permite establecer su etio-
logía. 2. Permite distinguir entre formas oclusivas 
y no oclusivas. Ello es importante porque la IMNO 
puede beneficiarse de un tratamiento conservador. 
3. Permite la infusión de drogas vasodilatadoras, 
como la papaverina, y también de agentes trombo-
líticos. 4. Proporciona un mapa quirúrgico idóneo 
para cualquier procedimiento de revascularización. 

Tratamiento

La estabilización hemodinámica es primordial antes 
de indicar cualquier maniobra invasiva, incluidas la 
angiografía y la cirugía. Las medidas básicas inclu-
yen una adecuada reposición hidroelectrolítica y la 
restauración del equilibrio ácido-base. Es esencial 
optimizar la función cardíaca y normalizar, en lo 
posible, la hipovolemia, dado que los estados de 
hipotensión exacerban la vasoconstricción del terri-
torio esplácnico. La administración de antibióticos 
permite neutralizar los efectos de la translocación 
bacteriana. La antibioterapia debe cubrir gérmenes 
anaerobios y gram negativos. Sirven también las 
medidas de descompresión intestinal,  como por 
ejemplo, la sonda naso gástrica1-6. 

Si la estabilidad del paciente lo permite, se 
debe realizar entonces un estudio angiográfico 
para confirmar la causa del cuadro y en base a 
ello realizar el tratamiento indicado; si se tratase 
de una EAMS se puede realizar la embolectomía, 
de la misma con control cada 20-30 minutos de 

la viabilidad intestinal, de confirmarse la isquemia 
irreversible se optará por la resección y anastomo-
sis sobre tejido sano. En caso de TAM se puede 
evaluar la posibilidad de realizar algún by pass o 
reconstrucción de vaso afectado o la amplia resec-
ción si no existiera viabilidad.

En los casos de TVM el tratamiento indicado 
es la anticoagulación y la corrección, de ser po-
sible del factor causante de trombosis, quedando  
la cirugía resectiva para los raros casos de infarto 
instalado. Por último en la IANO el tratamiento 
es la corrección del factor causal del compromiso 
hemodinámico, intentado no utilizar drogas no 
vasoconstrictoras del territorio esplácnico1, 2, 6.

En los últimos años ha tomado un rol importan-
te la laparoscopía exploradora, que ocupa un lugar 
de relevancia modificando los estándares habitua-
les de la laparotomía, llegando a diagnósticos más 
precoces y con ello mejorando las posibilidades de 
estos pacientes. Siempre evaluando la disponibi-
lidad de cada uno de los métodos de acuerdo al 
medio en que cada cirujano se encuentre.     
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De las 23 encuestas recopiladas, 19 fueron 
incluidas en los resultados del estudio, mientras 
4 de ellas no se incluyeron por no completar 
parte de los datos necesarios para el análisis. 
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Nº Total de Cirugías: 19.289
Nº de Cirugías por Abdomen Agudo: 6.924 

(36%)
"Ranking" de Prácticas Abdomen Agudo: n = 6924
-	 Apendicectomía:  2.586  (37,35%) 
-	 Peritonitis Apendicular: 441  (6,36%)  

-	 Colecistitis Aguda: 2.267 (32,74%)
-	 Pancreatitis Aguda: 673 (9,72%)
-	 Oclusión Intestinal: 490  (7,08%)
-	 Diverticulitis: 273  (3,94%)
-	 Abd. Ag. Ginec.: 122 (1,76%)
-	 Ulcera Perforada: 72 (1,04%)   

TABLA 1.– Instituciones Encuestadas

	 Institución	 Provincia

Hospital Británico de Buenos Aires	 Ciudad de Buenos Aires
Hospital Durand
CMPFA Churruca Visca
Hospital José M. Ramos Mejía
Hospital J. M. Penna	
Clínica Colón (Mar del Plata)	 Buenos Aires
HIGA Eva Perón (San Martín)
HIGA Luis Guemes (Haedo)
Hospital Arturo Oñativia (Rafael Calzada)
Hospital Municipal (Tornquist)
Hospital Privado de la Comunidad (Mar del Plata)	
Hospital 4 de junio “Ramón Carrillo”	 Chaco
Sanatorio Loma Linda S.R.L.	
Clínica Marañón (Villa María)	 Córdoba
Hospital Italiano de Córdoba
Hospital Municipal de Urgencias / Clínica
Privada Caraffa	
Hospital Central	 Mendoza
Hospital de Viedma	 Rio Negro
Hospital Distrital de Puerto Deseado	 Santa Cruz
Hospital Iturraspe	 Santa Fe
Hospital Regional Dr. Ramón Carrillo	 Santiago del Estero
Hospital Regional Río Grande	 Tierra del Fuego
Hospital Ángel C. Padilla	 Tucumán

ENCUESTA NACIONAL
SOBRE DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DEL ABDOMEN AGUDO

PERÍODO ANUAL 2010

Figura 1
Instituciones Participantes (n = 19)
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FIGURA 2
Ámbito Laboral (n = 19)

FIGURA 3
Cirugía del Abdomen Agudo

FIGURA 4
Prácticas Abdomen Agudo (n = 6924)

FIGURA 5
Abdomen  Agudo. Tipo de Tratamiento (n = 6924)

Tabla 2.– Cirugía Laparoscópica del Abdomen Agudo

	 Instituciones	 % Laparoscopías

Hospital Arturo Oñativia de Buenos Aires	 8,40
Hospital Municipal de Urgencias de Córdoba	 12,65
Hospital 4 de junio “Ramón Carrillo” de Chaco	 12,70
Hospital de Viedma de Río Negro	 15,82
Hospital Central de Mendoza	 16,05
Hospital Durand de Buenos Aires	 16,78
Hospital Municipal de Tornquist de Buenos Aires	 19,38
Hospital Italiano de Córdoba	 25,47
Hospital Regional Río Grande, Tierra del Fuego	 29,80
HIGA Eva Perón de Buenos Aires	 31,15
Hospital Ángel C. Padilla de Tucumán	 36,01
Sanatorio Loma Linda S.R.L. de Chaco	 45,16
Clínica Marañon, Villa María de Córdoba	 46,60
Hospital Privado de la Comunidad de Mar del Plata, Bs. As.	 47,38
Hospital Británico de Buenos Aires	 66,80
CMPFA Churruca Visca de Buenos Aires	 70,04
Hospital Iturraspe de Santa Fe	 80,48
Hospital Distrital de Puerto Deseado, Santa Cruz	 86,30
Clínica Colon de Mar del Plata, Buenos Aires	 91,53
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Abdomen Agudo. Tipo de Tratamiento 
-	 Cirugías Abiertas: 3.330 (48,09%)
-	 Cirugías Laparoscópicas: 2.800 (40,43%) Ran-

go: 8,40% - 91,53% 
-	 Otros:  (Médico, Percutáneo, Endoscópico): 

794 (11,5%)   
El tratamiento por cirugía laparoscópica re-

presenta el 40,43% del total de los abdómenes 
agudos relevados. Sin embargo, si se analizan 
los porcentajes individuales de cada institución 
para este tipo de tratamiento, se observa una 
gran amplitud de rango, que comprende desde un 
8,40% (Hospital Arturo Oñativia, Rafael Calzada) 
hasta un 91,53% (Clínica Colón de Mar del Plata). 
(Ver Tabla 2)

Servicio de Cirugía: 	
-	 Guardia: Activa: 52,63%
		  Pasiva: 31,57%
		  Ambas: 15,80%
-	 Residencia: Si: 73,68%
-	 Fellowship: Si: 10,52%
-	 Otros: Si: 15,80%

Imágenes: 
-	 Rx: Disponibilidad: 100%
-	 Rx 24 hs: Si: 100%
-	 Eco: Disponibilidad: 100%
-	 Eco 24hs: Si: 84,21%
-	 TAC: Disponibilidad: 89,47%
-	 TAC 24hs: Si: 89,47% 
-	 RNM: Disponibilidad: 73,68% 
-	 RNM 24hs: 36,84%
-	 Hemodinamia: Disponibilidad: 68,42%
-	 Hemodinamia 24hs: 42,10% 
-	 Gammacámara: Disponibilidad: 68,42%
-	 Gammacámara 24hs: 15,78%

Anestesiología: 
-	 Accesibilidad 24hs: 94,73%

Terapia Intensiva: 
-	 Disponibilidad: 89,47%

Equipo Videolaparoscopía: 
-	 Accesibilidad 24hs: 78,95%

Endoscopía Terapéutica:
-	 Disponibilidad: 84,21%
-	 Accesibilidad 24hs: 47,36%

Cirugía Percutánea: 
-	 Disponibilidad: 78,94%

Comentarios finales

-	 En aquellas instituciones con una edad prome-
dio elevada de sus pacientes (efecto PAMI), se 
observa que en el cuadro de Colecistitis Aguda, 
es mayoritario el tratamiento médico por sobre 
los casos de cirugía en agudo que  registran 
otras instituciones que son mayoría.

-	 Aún persiste la cirugía laparotómica en propor-
ción elevada en cuadros de colecistitis aguda.

-	 Algunas de las instituciones encuestadas  no 
registraron ninguna apendicectomía laparos-
cópica en el período de estudio. Llama la aten-
ción la amplia dispersión entre cirugía abierta 
(laparotómica) y laparoscópica, evaluando 
que esas instituciones donde se registró me-
nor cantidad de cirugías laparoscópicas de 
urgencias, cuentan con la posibilidad de uso 
del equipo laparoscópico, como surge de la 
encuesta donde la accesibilidad global a este 
recurso fue del 79%. 

-	 Dentro de la patología prevalente, se observa 
el retroceso de la existencia de úlcera gastro-
duodenal perforada hasta su casi desaparición.

ABDOMEN AGUDO EN EL PACIENTE 
BARIÁTRICO

El objetivo primario de este capítulo en el desa-
rrollo del Relato sobre “Abdomen Agudo: Diagnós-
tico y Tratamiento”, es su alcance para cirujanos 
generales que se encuentran alejados de centros 
donde se realizan procedimientos bariátricos, y 
donde muchos pacientes operados en estos cen-
tros volverán a su lugar de residencia, y/o viajarán 
como turistas a distintas localidades del país. Este 
paciente puede sufrir alguna dolencia relacionada 
al procedimiento bariátrico o no, pudiendo tener 
un abdomen agudo de causa general, debiendo 
el cirujano conocer los procedimientos más fre-
cuentes y las distintas posibilidades de compli-
caciones para poder diagnosticarlas y actuar en 
consecuencia. 

Generalidades sobre obesidad

La obesidad se ha convertido en una de las en-
fermedades predominantes en todo el mundo. 
Actualmente más del 50% de los adultos en Es-
tados Unidos cumplen con la definición clínica de 
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sobrepeso u obesidad y el 5% está considerado 
como obeso mórbido. A nivel mundial, aproximada-
mente 1,7 millones de personas tienen sobrepeso 
o es obeso16, 22.

La National Health and Nutrition Examination 
Survey indica que la prevalencia de obesidad, 
definida como un índice de masa corporal (IMC) 
30 kg/m2 para todos los adultos de 20 años o más 
en Estados Unidos, ha aumentado del 13,4% en 
1960-1962 al 32,2% en 2003-2004. El estudio tam-
bién muestra una prevalencia del 4,8% de adultos 
(2,8% hombres y 6,9% mujeres) con un IMC 40 kg/
m2. Esto representa alrededor de 14,4 millones de 
adultos en Estados Unidos con obesidad mórbida, 
basándose sólo en el IMC30.

Entre los países europeos, Alemania tiene la 
mayor prevalencia de obesidad. Los datos de la 
encuesta de salud alemana de 2003 señalan que 
la prevalencia de obesidad era del 60%27.

En Australia, para el año 2008 3,71 millones 
(17,5%) de los australianos eran obesos: 1,76 
millones (16,5%) varones y 1,95 millones (18,5%) 
mujeres1.

En Chile la obesidad ha ido en franco aumento 
y en estudios poblacionales se ofrecen datos de 
un 20% en los varones y un 40% en las mujeres6.

En Argentina no existen datos estadísticos 
publicados  sobre la prevalencia de la obesidad 
en la actualidad, ni tampoco sobre el número de 
cirugías bariátricas realizadas durante los últimos 
años.

La obesidad mórbida se asocia con numerosas 
comorbilidades, como la diabetes, la hipertensión, 
enfermedades cardiovasculares, síndrome de ap-
nea del sueño, asma, enfermedades de la vesícula 
biliar y enfermedades óseas degenerativas entre 
otras. Cada año, unos 2,5 millones de personas 
obesas mueren de enfermedades concomitantes.  
Los costos de estas   comorbilidades se calcula 
en más de  117 mil millones de dólares por año 
en los EE.UU8.

Como consecuencia, la obesidad constituye 
actualmente una de las causas más comunes 
de mortalidad evitable a nivel mundial, siendo 
actualmente la segunda causa más común de 
muerte en los Estados Unidos, lo que representa 
300.000 muertes al año equivalentes a aproxima-
damente el 14% de todas los muertes. Esto lleva 
acompañado no sólo los altos costos individuales, 
sino también una enorme carga financiera, ya que 
238 millones de dólares se gastan anualmente en 

la atención asociada con la obesidad sólo en los 
Estados Unidos2. 

El tratamiento médico y dietético junto con 
los cambios en el estilo de vida, han demostrado 
beneficios mínimos en los pacientes con obesidad 
mórbida; sin embargo, el tratamiento quirúrgico 
de la obesidad mórbida ofrece una pérdida de 
peso sostenida y una reducción significativa de 
las enfermedades asociadas con el exceso de 
peso. Esta realidad, sumada a la realización de los 
procedimientos bariátricos con técnicas cada vez 
menos invasivas, trae como resultado un aumento 
en   el número de pacientes sometidos a cirugía 
bariátrica, la que ha tenido un crecimiento notable 
en la última década. Thomson Reuters estima que 
más de 180.000 procedimientos bariátricos se 
realizaron en los EE.UU. en 200641.

Este crecimiento espectacular de los procedi-
mientos bariátricos trae como consecuencia un 
mayor número de pacientes operados que concu-
rrirán a los servicios de emergencia de todo tipo 
de instituciones del país.

Esta realidad implica la necesidad del médico 
en general y del cirujano actual en particular, de 
un conocimiento del tipo de cirugía realizado, de la 
sospecha de posibles complicaciones inherentes 
a cada técnica, del tipo de cuidado necesario, así 
como también el adecuado manejo terapéutico del 
paciente sometido a un procedimiento bariátrico 
con dolor abdominal.

 
Procedimientos bariátricos

Una operación satisfactoria para la obesidad tiene 
tres objetivos principales:
1)	 magnitud y duración significativas de la pérdida 

de peso.
2)	 resolución o mejoría de las comorbilidades 

relacionadas con la obesidad.
3)	 una tasa razonablemente baja de complicacio-

nes perioperatorias y a largo plazo.
Las técnicas quirúrgicas para tratar la obesidad 

mórbida se dividen en dos grupos: los procedi-
mientos restrictivos y los malabsortivos (o ambos 
combinados). 

Procedimientos restrictivos

Gastroplastia vertical con banda: es un procedi-
miento restrictivo que implica la creación de un 
pequeño reservorio gástrico (30-50 ml), orientado 
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verticalmente con un orificio de salida estrecho. 
El extremo distal del reservorio recién creado es 
constreñido, ya sea con una banda de polipro-
pileno o de silastic de 1 cm de diámetro. Estos 
procedimientos no han sido tan eficaces  como 
otros procedimientos bariátricos en el logro de 
reducción a largo plazo en el exceso de peso, y 
sólo 25-45% de los pacientes logran mantener su 
pérdida de peso a 10 años de seguimiento3. La in-
cidencia de complicaciones de este procedimiento 
no se estabiliza varios años después de la inter-
vención; más bien, existe un aumento constante 
de las complicaciones que se acerca al 3-4% al 
año; entre ellas se encuentran las erosiones de 
la banda, deslizamiento de la banda, reflujo gas-
troesofágico, hernia de hiato. Actualmente a estos 
pacientes se les realiza una cirugía de conversión 
a by pass gástrico.

Banda Gástrica: La banda gástrica es un pro-
cedimiento puramente restrictivo, que implica co-
locar una banda de silastic por debajo de la unión 
gastroesofágica para restringir la ingesta oral. Esta 
banda está conectada a un puerto que  se coloca 
por vía subcutánea   y al que se puede acceder 
para inflar o desinflar la banda. Al alterar la can-
tidad de líquido en la banda, la circunferencia de 
la banda cambia, alterando así el diámetro de la 
salida. Este sencillo procedimiento no implica en-
trar quirúrgicamente al tracto gastrointestinal,  pre-
senta una baja mortalidad, es reversible, y produce 
una aceptable pérdida de peso a largo plazo10, 44. 
De acuerdo con un metaanálisis reciente, la banda 
gástrica produce una disminución significativa en 
el índice de masa corporal (IMC) de 10,4 kg/m2 
en promedio después de 2 años, lo que resulta en 
una reducción significativa de las comorbilidades 
asociadas a la obesidad9.

A pesar de que sus resultados a largo plazo 
han sido favorables en Europa, esta cirugía no 
ha demostrado un éxito similar en los Estados 
Unidos4, 44.

Aunque ha demostrado ser una técnica segura 
con una baja incidencia de complicaciones perio-
peratorias, existe una tasa relativamente alta de 
reoperaciones en comparación con otros procedi-
mientos bariátricos35. 

Esto se relaciona principalmente con el desli-
zamiento y dilatación de la bolsa, por lo que en el 
21% de los pacientes debe ser retirada11.

Gastrectomía tubular en manga: es un pro-
cedimiento relativamente nuevo que ha tenido 

un gran crecimiento y popularidad debido a su 
factibilidad y simpleza técnica acompañado de 
buenos resultados. Consiste en realizar la sección 
longitudinal del fondo, cuerpo y antro del estómago 
con suturas mecánicas y su posterior extirpación, 
reduciendo su tamaño en un 80%. Fue utilizado 
inicialmente como primer paso en el tratamiento 
quirúrgico de la obesidad en 2 tiempos para pa-
ciente superobesos mórbidos de alto riesgo5, 18 y 
actualmente se han publicado estudios con expe-
riencia a 5 años, los cuales justifican su recomen-
dación  como procedimiento bariátrico aprobado 
por  la Asociación Americana de Cirugía Bariátrica 
y Metabólica. Dentro de las complicaciones más 
frecuentes se encuentran las fístulas, estenosis, 
sangrado y enfermedad por reflujo gastroesofági-
co, con una particularidad especial referida a la 
hipertensión que existe en este reservorio34.

Procedimientos de malabsorción

Bypass Gástrico: Produce una pérdida de peso 
mediante un componente restrictivo y otro de 
malabsorción. Se ha convertido en   la cirugía 
bariátrica más común realizada en los Estados 
Unidos, constituyendo el gold standard para la 
cirugía de la obesidad,  aunque su frecuencia 
disminuyó significativamente con la introducción 
de nuevos procedimientos como la banda gástri-
ca y la gastrectomía tubular en manga. Existen 
múltiples variaciones en este procedimiento, pero 
por lo general, se crea un reservorio gástrico de 
15-50 ml. con suturas mecánicas y se realiza una 
anastomosis gastroyeyunal con el asa aferente 
de la Y de Roux o asa alimentaria, la cual fue 
seccionada a 30-50 cm del ángulo de Treitz. Pos-
teriormente el asa alimentaria se une con el asa 
que llevará la secreción biliopancreática (150 cm 
según el IMC) como una enteroenterostomía. Las 
anastomosis pueden realizarse mediante diferen-
tes  técnicas, ya sea con suturas mecánicas linea-
les, circulares o anastomosis manual. La pérdida 
de peso después del bypass gástrico va del 65% 
a 80% del exceso del peso a los 12 a 18 meses 
después de la operación. A los 5 años, la media de 
exceso de peso perdido va del  50% a 60%7, 21, 45.

Derivación biliopancreática: Es la técnica más 
eficaz para la pérdida de peso en el paciente 
obeso pero la más compleja técnicamente y es la 
que presenta el mayor número de complicaciones 
a largo plazo. Actualmente en Estados Unidos 
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corresponde al 0,7% de los procedimientos ba-
riátricos. Se crea un reservorio gástrico de entre 
200 y 500 ml de volumen. Luego se crea un  canal 
corto   por transección   del intestino delgado de 
aproximadamente 250 cm de la válvula ileocecal y 
uniendo el extremo distal al reservorio gástrico. El 
extremo proximal se une entonces a  50 cm  de la 
válvula ileocecal24. La derivación biliopancreática 
puede conducir a la pérdida de peso significativa 
a través de una disminución de la ingesta oral 
y la inducción de la mala absorción significativa 
de grasa mediante la desviación de la bilis y las 
secreciones pancreáticas. Una exitosa pérdida de 
peso se ha reportado por encima de 65-75% de 
exceso de peso corporal a los 18 años posteriores 
a la cirugía36, 37. El número de derivaciones BP lle-
vadas a cabo en los Estados Unidos ha disminuido 
del 0.9% al 0.7%. debido a su dificultad técnica 
y al gran número de complicaciones asociadas 
a fístulas y complicaciones a largo plazo como 
hipoproteinemia e hipovitaminosis.

Complicaciones de los procedimientos 
bariátricos

Existen numerosas complicaciones para cada 
procedimiento bariátrico15, sin embargo no todas 
cursan con dolor abdominal como síntoma prin-
cipal, por lo que realizaremos la enumeración de 
dichas complicaciones y describiremos aquellas 
con dolor abdominal como síntoma de consulta a 
la sala de emergencia. 

 
Dolor abdominal y cirugía bariátrica

El dolor abdominal es uno de los problemas más 
comunes y molestos después de la cirugía bariátrica. 
Del 15% a 30% de los pacientes va a visitar la sala 
de emergencia o necesitaran una internación  en los 
primeros 3 años del postoperatorio; el dolor abdominal 
es la queja principal en más de la mitad de ellos14, 23.

El diagnóstico diferencial del dolor abdominal 
después de un procedimiento bariátrico es diverso 
y presenta desafíos diagnósticos y terapéuticos para 
el cirujano actual. No obstante, la importancia de una 
comprensión completa de estas diversas etiologías, 
del tipo de procedimiento así como de la patogénesis 
del dolor abdominal después  de la cirugía bariátrica, 
son puntos fundamentales en la evaluación.

Dentro de este desafío diagnóstico siempre 
es útil poder orientar nuestro interrogatorio hacia 
las causas de dolor abdominal posteriores a una 

cirugía bariatrica, según el tiempo de aparición y 
según el procedimiento bariátrico realizado.

Trastornos del comportamiento y nutricional

Un inadecuado comportamiento alimenticio es una 
causa frecuente de dolor abdominal en el postope-
ratorio inmediato de una cirugía bariátrica. General-
mente los pacientes no pueden percibir la plenitud 
hasta que la distensión gástrica genera dolor. La 
ingestión abundante de alimentos, de textura muy 
difícil o la ingestión muy rápida de estos pueden 
causar dolor que motive la consulta de urgencia. 
Este dolor es generalmente epigástrico y pospran-
dial, acompañado generalmente por vómitos de 
alimentos sin digerir y saliva. Un cuidadoso interro-
gatorio sobre el tipo de  dieta  y el comportamiento 
alimenticio por lo general revela una correlación de 
la aparición del dolor con el mal hábito alimentario. 
Modificar la conducta de comer despacio y utilizar 
tamaños de las porciones definidas proporciona 
alivio. Estos problemas rara vez persisten más allá 
de 6 meses después de la cirugía, después de lo 
cual la mayoría de los pacientes han aprendido los 
comportamientos alimentarios19.

Trastornos funcionales

Múltiples trastornos funcionales y de la motilidad 
gastrointestinal pueden causar dolor abdominal 
después de una cirugía bariátrica. La obesidad  por 

TABLA 1.– Dolor abdominal en cirugía bariátrica

Causas tempranas (dentro  de los 30 días de cirugía) 
	 Trastornos del comportamiento y nutricional.
	 Trastornos funcionales.
	 Dehiscencia anastomótica en bypass gástrico y en 	

la derivación biliopancreática.	
	 La distensión gástrica aguda en bypass gástrico.	
	 Obstrucción intestinal.	
Causas tardías (luego de los 30 días de cirugía)
	 Hernias incisionales en procedimientos quirúrgicos 

abiertos bariátricos.
	 Las hernias internas en bypass gástrico y en la 

derivación biliopancreática.
	 Estenosis del estoma en bypass gástrico.
	 Erosión de la banda / Migración gastroplastía ver-

tical con banda y la banda gástrica ajustable.
Causas tempranas o tardías	  

Trastornos biliares.
	 Obstrucción del intestino delgado en bypass 

gástrico y en la derivación biliopancreática.
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sí misma es un factor de riesgo independiente 
para numerosos trastornos funcionales y de la 
motilidad gastrointestinal39, 40 y la cirugía bariátrica 
puede agravar enfermedades prexistentes como 
el síndrome de intestino irritable. El estreñimiento 
es común en el período postoperatorio temprano y 
suele ser consecuencia de la deshidratación; este 
síntoma puede estar asociado con dolor abdomi-
nal que normalmente está localizado en la parte 
inferior del abdomen y generalmente es un dolor 
de tipo difuso. Una mayor ingesta de agua puede 
ofrecer soluciones simples.

En algunos procedimientos bariátricos puede 
aparecer diarrea y dolor abdominal como causa 
de la malabsorción. El uso criterioso de antidia-
rreicos y suplementos de fibras puede mejorar la 
diarrea y el dolor. Estos trastornos no difieren en 
sintomatología al resto de los pacientes y rara vez 
requieren internación.

Síndrome de dumping

El síndrome de dumping es una causa de consulta 
en la sala de emergencia por parte de los pacien-
tes sometidos a cirugía bariátrica. Se caracteriza 
por síntomas gastrointestinales de dolor, sensa-
ción de saciedad, náuseas, vómitos y síntomas 
vasomotores como diaforesis, debilidad, mareos y 
rubor. Se presenta con frecuencia con posteriori-
dad al bypass gástrico, como resultado del vaciado 
gástrico rápido de volúmenes excesivos de quimo 
hiperosmolar al intestino delgado, lo que provoca  
un estiramiento que, mediado por reflejos, provo-
ca una sensación de plenitud, náuseas y dolor.  
Además, la rápida entrada de nutrientes estimula 
una descarga masiva postprandial de hormonas 
peptídicas con aparición de calambres y diarrea. 
Una modificación de la dieta puede ayudar en la 
digestión y en la mejoría de los síntomas. Las 
pautas deben estar dirigidas a:
•	 Comidas pequeñas y frecuentes.
•	 Comidas secas, beber líquidos media hora 

después de la comida.
•	 Evitar los azúcares simples (por ejemplo, bati-

dos, dulces, caramelos).
•	 Agregar fibra a la dieta. 
•	 Aumentar los hidratos de carbono complejos 

(por ejemplo, hortalizas, crudas).
•	 Aumentar las proteínas en la dieta (especial-

mente el pescado y el pollo).
•	 Aumentar modestamente la grasa en la dieta 

para asegurar una ingesta calórica adecuada. 

Considerando que el tratamiento médico es 
con frecuencia necesario en los pacientes con 
síntomas, el octreótido se ha utilizado con bue-
nos resultados en el tratamiento del síndrome de 
dumping grave. Este análogo de la somatostatina, 
mejora el síndrome de dumping por el vaciamiento 
gástrico lento, inhibiendo la liberación de insulina, y 
la disminución de la secreción del péptido intestinal. 
Octreotide, en una dosis de 50 mcg administrada 
2 a 3 veces al día, 30 minutos antes de cada co-
mida, mejora los síntomas en más del 90% de los 
pacientes con síntomas severos de dumping19, 38-40.

Trastornos de la vesícula y de la vía biliar

El cólico biliar es una causa de dolor abdomi-
nal después de la cirugía bariátrica. La pérdida 
extrema de peso después de cualquier procedi-
miento bariátrico puede contribuir a  litogenicidad 
y constituye un factor de riesgo para la formación 
de cálculos biliares. La prevalencia de colelitiasis 
después de cirugía bariátrica puede superar el 
40% en algunas series43, 46.

El papel de la colecistectomía profiláctica duran-
te la cirugía bariátrica en forma concomitante es un 
tema que continúa en debate. La mayoría de los 
cirujanos decide no realizar la colecistectomía pro-
filáctica, aunque hasta un 30% la realiza28. Aunque 
los defensores argumentan que la colecistectomía 
es segura, la mayoría de los datos muestran que es 
innecesario en cuanto al riesgo-beneficio y perspec-
tivas de costo29, 32. Creemos que la colecistectomía 
está indicada en pacientes de cirugía bariátrica 
sólo en el contexto de la colelitiasis sintomática, 
tal como en el paciente no bariátrico17, 25. La cole-
docolitiasis, la colangitis y la pancreatitis por cálcu-
los biliares, son causas menos comunes de dolor 
abdominal posterior a una cirugía bariátrica, pero 
constituyen parte del diagnóstico diferencial en el 
paciente con dolor abdominal y deben  ser consi-
deradas por el cirujano, debido a que el manejo y 
tratamiento a través de una colangiopancreatografía 
retrógrada endoscópica de la litiasis coledociana en 
el paciente sometido a cirugía bariátrica (ya sea un 
by pass gástrico o una derivación biliopancreática), 
es imposible. Es aquí cuando el abordaje laparos-
cópico esta indicado.

Dehiscencia anastomótica

La causa más común de muerte después de la 
cirugía bariátrica es la peritonitis a partir de una 
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ruptura anastomótica. Esto es típicamente una 
complicación temprana; generalmente se diagnos-
tica dentro de los 10 días posteriores a la cirugía. 
La incidencia postoperatoria después de un bypass 
gástrico oscila entre el 1- 6%13; esto ocurre en el 
1,2% de los casos abiertos y el 3% de casos lapa-
roscópicos12, 33. Los signos peritoneales clásicos no 
siempre están presentes después de la operación, 
y en la emergencia el cirujano debe ser consciente 
de los signos y síntomas sutiles que pueden señalar 
a este diagnóstico. Estos incluyen: fiebre, aumento 
del dolor abdominal, dolor de espalda, presión en la 
pelvis, el hipo sin explicación, taquicardia y agitación, 
disminución del ritmo diurético, inestabilidad hemo-
dinámica. La realización de estudios de contraste, 
como por ejemplo la ingestión de azul de metileno 
para evidenciar la salida a través del drenaje o 
radiológicos (seriada gastrointestinal superior) con 
cambios en el decúbito (para pacientes con manga 
gástrica), son esenciales para definir la anatomía 
post operatoria y para evaluar si hay una fuga, íleo 
u obstrucción. Sin embargo, los estudios radioló-
gicos y de contraste pueden no ser diagnósticos, 
presentando baja sensibilidad para el diagnóstico 
temprano de una fuga anastomótica. Debe realizarse 
una tomografía computada con la administración 
de contraste oral y endovenoso. El primero debe 
administrarse inmediatamente antes del estudio, 
debido a que escasa cantidad de contraste (30-60 
ml) es suficiente para llenar el reservorio gástrico 
y su conexión con el asa alimentaria. Los hallaz-
gos sugestivos de filtración incluyen colecciones 
loculadas adyacentes al reservorio gástrico, líquido 
abdominal difuso, y rastros de contraste en el débito 
del drenaje. Dada la gravedad de esta complicación 
y la escasa presentación de los síntomas, la sospe-
cha de este diagnóstico junto con inestabilidad del 
paciente debe llevar a la resolución quirúrgica tem-
prana. Los principios en el manejo a largo plazo de 
estos pacientes son: el direccionamiento de la fístula 
(drenaje percutáneo – lavado y drenaje videolapa-
roscópico; posteriormente pueden necesitarse otras 
prácticas para el cierre definitivo según se trate de 
un by pass gástrico o de una manga gástrica, ya que 
la fisiopatología puede ser distinta), el control de la 
sépsis y el soporte nutricional adecuado15.

 
Distensión gástrica aguda

Esta complicación puede ocurrir después de una 
cirugía abierta o laparoscópica. Esta puede de-

berse a un edema u obstrucción en el sitio anas-
tomótico. La mayoría de los casos se desarrolla 
dentro de los primeros días postoperatorios y los 
pacientes se presentan con náuseas, regurgitación 
de saliva, vómitos, distensión, dolor abdominal y 
el hipo. La distensión severa puede crear proble-
mas con las líneas de sutura mecánica y con la 
anastomosis. Las radiografías simples pueden 
mostrar distensión gástrica significativa con los 
niveles hidroaéreos y ausencia de pasaje del con-
traste en los estudios contrastados. Algunos casos 
pueden resolverse con la ingestión de bebidas 
carbonatadas, otros con la realización de una 
endoscopía y en algunos casos la descompresión 
percutánea del estómago remanente ha tenido 
éxito en pacientes diabéticos con gastroparesia; 
también la reintervención con la colocación del 
tubo de gastrostomía. Hay una cierta controversia 
en cuanto a si la descompresión con una sonda 
nasogástrica se justifica para esta distensión de-
bido al riesgo potencial de  perforar las líneas de 
suturas. Creemos que debe evitarse en el período 
de evaluación del paciente bariátrico postoperado, 
debido a que no brinda beneficios y sí aumenta  la 
posibilidad de mayores complicaciones20.

 
Obstrucción de intestino delgado

La obstrucción de intestino delgado tiene nume-
rosas etiologías, entre las cuales pueden consi-
derarse: adherencias, hernias internas, hernias 
externas, estenosis anastomóticas, bezoares o 
invaginación intestinal.

La obstrucción debida a adherencias postope-
ratorias está relacionada en mayor medida con la 
cirugía abierta; se da en el postoperatorio tempra-
no y rara vez requiere de resolución quirúrgica.

Las hernias internas en el postoperatorio de 
procedimientos bariátricos como el by pass gástri-
co y la derivación biliopancreática son frecuentes 
y se presentan en el postopertorio alejado; estas 
pueden ocurrir en el espacio de Petersen (detrás 
del asa de Roux), en el espacio mesocólico o en el 
espacio mesentérico para la yeyunoyeyunostomía.

Las hernias de la pared abdominal son más 
frecuentes en los procedimientos abiertos y en el 
transcurso del postoperatorio alejado y pueden 
ocasionar síntomas aún sin presentar obstrucción 
de intestino delgado. 

Las estenosis anastomóticas son causa de obs-
trucción pero son más frecuentes en las anasto-
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mosis gastroentéricas que en la yeyunoyeyunal y 
pueden solucionarse con dilatación endoscópica.

Esta complicación se asocia con una morbilidad 
y mortalidad considerables. El diagnóstico precoz 
y el tratamiento de la obstrucción del intestino 
delgado es crucial para evitar la aparición de com-
plicaciones catastróficas, incluyendo dehiscencia 
de la anastomosis, interrupción de la línea de 
grapas, isquemia intestinal, infarto y gangrena. Es 
importante reconocer que la causa más común de 
obstrucción es la hernia interna, que se traducirá 
en  isquemia intestinal, perforación con peritonitis, 
sepsis y muerte, si no se maneja de una manera 
oportuna y apropiada.

Creemos que es muy útil el sistema de clasi-
ficación que propone el grupo quirúrgico del Dr. 
Raúl Rosenthal de la Cleveland Clinic Florida 
(USA)42, para las obstrucciones luego de un by 
pass gástrico, el cual se basa en el sitio anatómico 
de la obstrucción, y el tiempo de aparición de los 
síntomas desde la fecha de la cirugía. 

Con respecto al sitio anatómico de la obstruc-
ción, se propone la siguiente clasificación: 

Tipo A: obstrucción de la rama alimenticia.
Tipo B: obstrucción de la rama biliopancreática.
Tipo C: obstrucción del canal común.  
En cuanto a la fecha de inicio de la obstrucción 

del intestino delgado después de la cirugía, se 
propone la siguiente clasificación adicional:

Aguda temprana: ≤ 30 días después de la ci-
rugía;

Aguda tardía:  ≥ 30 días y menos de 12 meses 
después de la cirugía.

Crónica: ≥ 12 meses después de la cirugía.

Hernia interna

De las complicaciones derivadas del procedimien-
to quirúrgico, en el caso de las hernias internas, 
el diagnóstico es difícil de establecer, debido a 
la pobreza general de los síntomas y signos clí-
nicos, la presencia de comorbilidad, y la falta de 
fiabilidad de los métodos de diagnóstico. Estas 
condiciones hacen que  las estadísticas de  mor-
bilidad y mortalidad asociada a esta complicación 
sigan siendo inaceptablemente altas en este grupo 
de pacientes. Los síntomas de presentación más 
frecuentes son el dolor abdominal intermitente  de 
tipo cólico acompañado de vómitos y distensión 
abdominal. Los hallazgos radiológicos pueden 
evidenciar dilatación de intestino delgado en hi-

pocondrio izquierdo. La tomografía computada 
puede ser normal, pero siempre es conveniente 
la presencia de un cirujano bariátrico junto con 
el especialista en diagnóstico por imágenes para 
el análisis en conjunto de dicho estudio con el 
objetivo de determinar la anatomía y la presencia 
o no de una torsión del mesenterio. Ante la im-
posibilidad de determinar un diagnóstico preciso 
por estudios por imágenes debe abandonarse de 
inmediato el enfoque conservador y realizar una 
intervención quirúrgica de urgencia si los síntomas 
persisten durante 6 hs. o más o si el paciente 
presenta inestabilidad hemodinámica, ya que el 
riesgo de compromiso vascular presenta un alto 
índice de mortalidad31.

 
Intususcepción

La intususcepción corresponde al 1% de las obs-
trucciones de intestino delgado. En el 70- 90% 
de los casos, el intestino proximal se invagina en 
el distal, lo que se conoce como intususcepción 
anterógrada isoperistáltica; luego de la cirugía 
bariátrica se ha observado una invaginación de 
tipo retrógrada.

Una revisión de la literatura revela que la pre-
sentación de estos pacientes es muy variable, 
pero rara vez dramática. El síntoma más frecuen-
temente identificado es el dolor abdominal fuera de 
proporción con los hallazgos físicos;  las náuseas 
y los vómitos son frecuentes y la hematemesis 
ocasionalmente se ve. También pueden presentar-
se con dolor de espalda como síntoma principal. 
Los marcadores de laboratorio de isquemia e infla-
mación por lo general están ausentes y esto puede 
inducir a errores. Si está presente,  la taquicardia 
en un paciente postquirúrgico bariátrico puede ser 
una de las pocas señales físicas de una víscera 
perforada. En cuanto al manejo y en contraste con 
el manejo expectante que se utiliza por lo general 
en el paciente con obstrucción por adherencias 
postoperatorias, las medidas de diagnóstico y de 
tratamiento en este paciente deberán ser agresi-
vas, debido a la potencial mortalidad que presenta 
esta complicación. Las radiografías abdominales 
son poco fiables en la evaluación de la invagina-
ción intestinal. Estos estudios pueden ser nor-
males hasta que se produce una perforación. La 
ecografía abdominal, que se utiliza rutinariamente 
en el diagnóstico de intususcepción en niños, ca-
rece de la suficiente sensibilidad en los adultos. 
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La tomografia axial computada con contraste es 
diagnóstica en la mayoría de los casos y a menudo 
resulta fundamental para ofrecer una intervención 
oportuna. Se  puede ver un estómago remanente 
dilatado, lo que nos demuestra una obstrucción 
en la extremidad biliopancreática. La estrategia de 
tratamiento óptimo todavía no se ha establecido. 
Las opciones quirúrgicas incluyen sencilla reduc-
ción de la invaginación intestinal, la resección 
de la invaginación intestinal y la reconstrucción 
de la yeyunostomía. La mayoría de los autores 
han recomendado la resección en bloque de la 
invaginación intestinal, dada la alta prevalencia 
de infarto de intestino y el riesgo de perforación.

La reducción espontánea puede ocurrir, pero la 
resección y la reconstrucción todavía pueden estar 
indicadas debido a la dilatación de la yeyunosto-
mía y la predisposición a la presunta reaparición26.

 
Manejo del paciente con dolor abdominal 
post cirugía bariátrica

Los pacientes con cirugía bariátrica presentan, 
como cualquier otro, el riesgo de presentar enfer-

medades médicas o quirúrgicas comunes a toda 
la población. Es importante que los pacientes sean 
evaluados en forma general sin que el hecho de 
presentar un procedimiento quirúrgico distraiga al 
médico tratante sobre las causas más comunes de 
dolor abdominal. Este enfoque general deberá rea-
lizarse con el conocimiento de la existencia de un 
amplio diagnóstico diferencial en un paciente con 
dolor abdominal después de la cirugía bariátrica.

Los algoritmos de diagnóstico deben ser flexi-
bles y guiados por un cuidadoso interrogatorio 
sobre el tipo de alimentación realizada, que junto 
con un estudio de laboratorio y los niveles de 
vitaminas, puede revelar el comportamiento ali-
menticio o causas nutricionales de dolor que a 
menudo son fáciles de tratar. Deberá tenerse en 
cuenta que los pacientes con obesidad mórbida 
tienen disminuidas sus reservas fisiológicas. Por 
lo tanto, las complicaciones postoperatorias del 
paciente sometido a un procedimiento bariátrico 
pueden aparecer en ausencia de signos clíni-
cos evidentes, siendo la taquicardia sostenida 
el síntoma más común. Este hecho, sumado a 
la dificultad para realizar un diagnóstico preciso 

Figura 1
Sistema ABC de clasificación de obstrucción de intestino delgado basada en el sitio anatómico de la 

obstrucción luego de un by pass gástrico. A: asa alimentaria; B: asa biliopancreática, C: canal común, (Con 
permiso del Journal of the American College of Surgeons and Cleveland Clinic, Cleveland, OH, USA).
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mediante estudios  por imágenes (particularmente 
en pacientes superobesos) señala   que la sola 
sospecha de alguna complicación debe conducir 
a realizar estudios diagnósticos complementarios 
necesarios para la realización de un  tratamiento 
adecuado.  La mayoría de los pacientes  requerirá 
una seriada esofagogástrica, que se realiza como 
parte de la evaluación  de los pacientes de cirugía 
bariátrica para definir la anatomía postoperatoria 
y para evaluar si hay una fuga, íleo u obstrucción. 
Sin embargo, los estudios radiológicos de contras-
te pueden no ser diagnósticos y presentan una 
sensibilidad baja para el diagnóstico de una fuga 
anastomótica. También una tomografía computari-
zada es una buena prueba inicial que proporciona 
un diagnóstico en muchos casos. La presencia 
del cirujano bariátrico junto con el especialista en 
diagnóstico por imágenes aumenta la precisión 
diagnóstica. Si éstos no son diagnósticos, una 
endoscopía, ecografía o manometría esofágica 
puede ser indicados de acuerdo con la presentación 
clínica. Pueden realizarse estudios más sofisticados 
como intervenciones endoscópicas para estudiar 
la vía biliar o el estómago remanente cuando se 
sospeche enfermedad en estos órganos. Es funda-
mental la comprensión de la patogénesis del dolor 
abdominal, ya que con el conocimiento de la téc-
nica quirúrgica realizada nos permitirá orientarnos 
en las probables complicaciones. En ausencia de 
un diagnóstico claro, el umbral para la exploración 
quirúrgica laparoscópica debe ser bajo.
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