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PREFACIO

En todas|as manifestaciones cientificas hay grandes hechosy hombresy
cada uno de nosotrostiene sus héroes o preferidos. Pensar, hablar o escribir
acer ca dela entidad médico-quir Urgica abdomen agudo sin que ala mente nos
vengan ver dader os hacedor es en este campo dela medicina, esimposible; y el
gueinfelizmente no lo haga, jamas podra saber algo dela entidad abdomen
agudo. Esto eslo que hace, que mis primeras frases de esta modesta obra
vayan dirigidas hacia John B. Deaver, Andrés Desaut, Prini, Zacarias Cope,
Reginald Heber Fitz, CharlesMc Burney, J. B. Murphy, Vicente Banet Pinay
Juan Rodriguez-Loeches; la magnitud de los aportes de estos hombresjustifica
recordarlos. Pero esjusto sefialar, que en este recuento de grandes, faltan otros
justamentefamosos.

Cuando como alumno de medicina comencé a conocer delas afecciones
médi co-quir Urgicas que nos presentaban nuestr os profesores en los cuerposde
guardiadeurgenciay en salasdeingreso delaespecialidad decirugia, el 40 %
0 algo mas de ellas estaban intimamente relacionadas con entidades
intraabdominal es urgentes que en numer osas ocasi ones necesitaban tratamiento
quirargico. Nuestros profesoreslas clasificaban como abdomen agudo quir ir -
gicoy englobanla apendicitisaguda, la Ulcera perforada, la obstruccionin-
testinal, el impacto en el cistico, la colecistitisaguday otras. Tal fue nuestra
alarma que medije, si aprendo todo |o referente a estas entidades clinicas,
podré ser médico.

Yaen el transcurso de nuestro trabajo en laresidenciadecirugiay poste-
riormente como cirujano graduado estos conceptos tomaron mayor enver ga-
dura, plantedndome como metatomar experienciay adiestrarmeenlacirugia
deurgenciatraumatica o no traumatica, y en esta acepcion e abdomen agudo;
medije: jsi lologras, tesentirascirujano general!

Por ultimo, debo aseverar que con la colaboracion de un numeroso grupo
dedestacados especialistas, intentamos contribuir deforma prominentea me-
jorar lainformacion sobre el tema abdomen agudo, la cual servirajunto a
otrasliteraturasescritasal respecto defuente dereferencia paranuestrosmé-
dicosy estudiantes.

El autor



ABDOMEN AGUDO

El abdomen agudo es una de | as entidades médicas méas comunes dentro de
lasenfermedades quirdrgicasy numerosas son sus causasy 0rganosinvolucrados
en estos procesos, 10 que lo hace més compleo, sobre todo en su evolucion
clinica, diagnégtico y terapéutica. Puede producirse un cuadro de abdomen agudo
por un proceso inflamatorio agudo que abarque uno 0 mas érganos o por un
trauma. Igualmente se hatratado de clasificar e abdomen agudo de diferentes
maneras, pero preferimos agruparlo en cuatro grupos: 3

- Por procesos inflamatorios o perforativos intraabdominales (sindrome

peritoneal).

- De causa obstructiva (sindrome obstructivo).

- Traumatica.

- Por procesos vascul ares 0 hemorréagicos (trombosis mesentérica, sindro-

me hemorragico).

En d desarrollo del tema abdomen agudo, sélo incluiremos aquellas enti-
dades nosoldgicas cuyo mecanismo de produccion se deba a procesos
inflamatorios, perforativos, obstructivos, hemorragicos o vasculares
intraabdominales no trauméticos. Seguiremos como guia la agrupacion
sindrémica del abdomen agudo basado en |a fisiopatologia de los sintomas y
signos que presenta € enfermo a ser examinado iniciamente, aunque en su
evolucion aparezcan otros que pudiesen codificarse bgjo otros sindromes.

El término abdomen agudo en diferentes literaturas médicas es definido
como € proceso abdomina que requiere de una intervencion quirdrgica inme-
diata. Sin embargo, consideramos que la definicidén mas acertaday completaes
aquella que lo define como una entidad de causa intraabdomina que necesita,
generamente, de tratamiento quirdrgico urgente.

Ahora bien, cualquiera que sea la causa del abdomen agudo, desencadena
una serie de sintomas 'y signos variados, pero de dllos, € que siempre esté pre-
sente es € dolor abdominal, aunque concomitantemente pueden encontrarse
vomitos, diarrea, estrefliimiento, distension abdominal, shock, hipotensién
arteria, hemorragia gastrointestinal, sintomas genitourinarios. Pero estos sin-
tomas no siempre se presentan unidos, Sino que dependen de la causa del abdo-
men agudo y del periodo evolutivo en que se encuentre. 24 Ademés, existen
multiples enfermedades que smulan un abdomen agudo; con dolor, vomitos,
signos de obstruccién intestinal, peritonismo, y hasta defensa abdominal; por
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lo que, quien actlie ante cua quier enfermo con estas caracteristicas, tendraque
redizar € diagnéstico diferencia de las siguientes afecciones; 53143

- Adenitismesentérica.

- Proceso inflamatorio de la base del pulmén, pleuresia diafragmética, infarto
pulmonar, neumotdrax espontaneo; en todos estos procesos puede exigtir dolor
abdominal, pero los sintomas y signos respiratorios seran definitorios.

- Infarto agudo del miocardio de cara posterior.

- Pericarditis purulenta en nifios smulando sintomas y signos de un cuadro
abdominal agudo.

- Crissdelatabesdorsal.

- Meningitis tuberculosa

- HerpesZogter.

- Dd tractus urinario.

. Litiasis renouretral.
. Sepsis urinaria
. Criss de Didtz.
- Ginecoldgicas.
. Aborto, contracciones uterinas, inflamaciones pélvicas.
. Dolor abdominal, vomitos; previos y durante la menstruacion.

- Acidosis diabética.

- Enterocalitis, fiebre tifoidea, tuberculoss intestingl.

- Crids @domind de la sicklemia.

- Parpuraandfilactoide de Henock-Scholeim; con dolor abdominal intenso (por
extravasacion de sangrey edemade la pared gastrica e intestinal), manifesta:
ciones cuténeas.

- Porfiria aguda, saturnismo.

INFLAMACION PERITONEAL AGUDA (PERITONITIS)

La peritonitis es un sindrome que agrupa a un conjunto de entidades
nosoldgicas, diversas en su etiologiay comportamiento, pero que tiene un gran
denominador comun: la inflamacion de una parte o de todo € peritoneo que
cubre las visceras abdominaesy las paredes internas del abdomen. En la ma:
yoriade los casos, no en todos, se traduce por dolor ala descompresion abdo-
mina. La peritonitis o inflamacion de la cavidad peritoned, es considerada
generaizada cuando e proceso inflamatorio, generalmente de causa sépticase
ha diseminado difusamente por toda la cavidad abdominal, y localizada cuando
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se limita a una zona restringida. Pudiendo ser en cualquiera de estos dos tipos,
agudao cronica.

Multiples son los gérmenes causales de la peritonitisy su puerta de entrada
es a menudo a través de una perforacion, alteracion de la viabilidad de algun
segmento intraperitoneal del tubo digestivo, de las vias biliares, de 6rganos de
la pelvis femenina, 0 como consecuencia de un fallo de sutura gastrointestinal .
Cuando la puerta de entrada es oscura, se cree que lainfeccion llega ala cavi-
dad peritoneal a través de la corriente sanguinea o linfética, con un origen
extraabdominal. Otras veces la peritonitis se debe a sustancias irritantes que
irrumpen inddiosa o bruscamente en la cavidad peritoneal, tales como: conte-
nido gastrointestinal, sangre, bilis, orina, secreciones pancredticas y cuerpos
extranos. 583t

Basado en este recuento podemos definir a la peritonitis como la inflama-
cién dd peritoneo por irritacion quimica o debido a invasion bacteriana.

La Inflamacion Peritoneal Aguda (Peritonitis) puede ser consecuencia de
unainfeccion bacteriana u otro grupo de causas que se pueden resumir en irri-
tacion quimica

Lairritacion peritoneal estéril enlosinicios delasaidade bilis o enzimas
pancredticas hacia la cavidad abdominal, luego de 24 a 48 horas la bilis y
las enzimas que son en extremo irritantes se tornan en franco exudado
supurativo.

Los cuadros ginecoldgicos con hemorragia (embarazo tubario roto,
endometriosis), provocan un cuadro por irritacion de la sangre 'y en genera las
intervenciones quirdrgicas pueden introducir en la cavidad peritonea materia-
les extrafios como € talco de los guantes u otros generando una respuesta
inflamatoria aguda local y minima.”-2%.33

Larespuestainflamatoria del peritoneo como respuesta a las causas antes
expuestas produce una serie de procesos que culmina en la eliminacion del
agente causa y la organizacion del exudado fibrinopurulento con cicatrizacion
y adherencias fibrosas interasas y @ engrosamiento fibroso de la superficie
peritoneal inflamada

De forma general expondremos estos procesos que se pueden agrupar en
fendmenos vasculares y celulares que aunque se separan para su estudio, mu-
chos de dllos ocurren simultaneamente y de ninguna manera existe delimita-
cion entre los mismos, ademés en estos mecanismos de lainflamacion participa
un nimero elevado de sustancias quimicas que se conocen como mediadores
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quimicos delainflamacion, gunos delos cuaes se mencionan enladisfuncion
multiple de érganos.

Larespuestainflamatoriaes de carécter protector fundamentalmentey cuyo
objetivo find eslibrar a organismo de la causainicid de leson celular, presen-
tando tres componentes fundamentales. modificacién del calibre de los vasos,
que produce aumento en € flujo de sangre en la microvasculatura; modifica-
cion en lapermesbilidad delapared vascular, que permite lasdidade leucocitos
y proteinas plasmédticas, y la migracion de leucocitos hacia € foco de lesiéon
parafagocitar y diluir a agente lesionante.”2%32

El evento inicial es una vasoconstriccion arteriolar e inmediatamente
vasodilatacion con un aumento en € flujo sanguineo y de la presidn hidrogtética
dentro del vaso, conjuntamente con esto se suceden cambios en la permesbilidad
vascular |o que resulta un escagpe de liquido d intergticio. Como consecuenciade
esto hay hemoconcentracion y aumento de la viscosidad sanguinea (estesis).

A medidaque evolucionad estasis|as cél ulas sanguineas van orientandose
periféricamente a lo largo del endotelio vascular y este fendmeno celular se
denomina marginacion. A continuacion los neutréfilos se adhieren a la pared
vascular mediante mol éculas complementarias de adhesion endotelia y en donde
los mediadores quimicos intervienen regulando la expresion y la intensidad de
este fendbmeno.

Luego los neutrdfilos atraviesan la pared vascular a través de las uniones
delascélulas endotelialesy a final logran atravesar la membrana basal proba
blemente por lasecrecion de colagenazas que degradan lamembrana. A esto se
le llama transmigracién y diapédesis.

En lainflamacion aguda la sdida de neutrdfilos predominaen las primeras 6 a
24 horasy son sudtituidas, después de este tiempo y hastalas 48 horas, por monocitos,
Esta secuenciay su velocidad dependera de laintensidad de laagresion.

Estas células fagocitarias se dirigen a sitio de inflamacion mediante un
gradiente quimico que se conoce como quimiotaxis. Findmente la fagocitosis y
laliberacion de enzimas lisosomaes por los fagocitos condtituyen los principales
efectos beneficiosos de la acumulacion de leucocitos en € foco inflamatorio.

Lafagocitosis se efectlia mediante tres pasos. primero se produce € reco-
nocimiento y la fijacién del elemento que sera ingerido, a continuacion €
englobamiento de la particula con formacion posterior delavacuolafagocitaria,
y por ultimo, la destruccion o degradacion dd materia fagocitado.

Todos estos eventos que se producen en la respuesta inflamatoria son me-
diados por sustancias quimicas presentes en e organismo o sintetizados nueva
mente, conocidas como mediadores quimicos de lainflamacion y que serecogen
en e cuadro a continuacion.



Origen Mediador quimico Accion

Mastocitos, basofilosy plaguetas histamina vasodilatacién arteriolar
Plaguetas serotonina similar accion
Neutréfilos, macréfagos enzimas lisosomaes lesion tisular
Leucocitosy plaguetas prostaglandinas vasodilatacién
L eucocitos leucotrienos guimiotaxis, activacion
deleucocitos
L eucocitos factoractivadorde  quimiotaxis
deplaquetas permeabilidad de la pared
vascular
especiesactivadas  lesion tisular
de oxigeno
Macrofagos 6xido nitrico vasodilatacién
Activacion del factor XIlI coagulaciony lesion tisular
(Hageman) fibrindlisis
Activaciéon de complemento anafilotoxinas complejo de ataque
(c3y c5a) de membrana

Con esto se ha querido resumir la secuencia de acontecimientos que parti-
cipan en larespuesta de defensa ala agresion peritoneal y cuyo objetivo find es
ladiminacién del elemento lesionantey su restauraci én tanto morfol 6gicacomo
fisiologica.

CLASIFICACION DE LAS PERITONITIS

Generalmente esta inflamacion del peritoneo puede clasificarse en:
peritonitis aguda de causa primariay peritonitis secundaria. Esta division clasi-
ca de peritonitis primariay secundaria se mantiene vigente (Congreso Interna-
ciona de Infecciones Intraabdominales, Hamburgo, Alemania, 1987), aunque
debemos incluir también e concepto de peritonitis terciaria. Los abscesos
intraabdominales deben considerarse como peritonitis localizadas. 245 Desta-
car que laforma méas comun de peritonitis es la secundaria, la cua en muchos
textos es conocida como peritonitis bacteriana supurativa. 2°

CLASIFICACION

Primarias
- Peritonitis espontanea de lainfanciay del adulto.
- Peritonitis en pacientes en didisis peritoneal.
- De causatuberculosa
10



- Peritonitis primaria en pacientes inmunodeprimidos.
Secundarias (supurativa aguda)

A. Agudaespontanea

- Por inflamacion o perforacion del tracto gastrointestinal.
- Necrosisde lapared intestinal.

- Pelviperitonitis.

B. Peritonitis pos quirargicas

- Dehiscencia de sutura gastrointestind o biliar.

- Fala dd mufidén duodend.

- Manipulacion contaminante del peritoneo.

- Presencia de cuerpos extrarios ol vidados.

- Otrascausas.

Terciarias

- Peritonitis no patégena

- Peritonitis por hongos.

- Por bacterias poco patdgenas.
Abscesosintraabdominales

- En peritonitis primaria

- Por peritonitis secundaria

- Y en € curso de peritonitis terciaria.

Peritonitis Primaria

Conocida por peritonitis aguda primaria o idiopética, y es donde la enfer-
medad peritoneal no se debe a focos sépticos dentro de la cavidad abdominal.
Como definicion, la peritonitis primaria es aguella infeccién de la cavidad
peritoneal en ausencia de ruptura, inflamacion de viscera intraabdomina o
necrosis del tracto gastrointestinal. Clasicamente este proceso se observaba en
la infancia, con mayor frecuencia en nifias de 2 a 10 afios y producida por
estreptococos beta hemoalitico (66 %) o0 por neumococos (34 %).

Laetiopatogeniade esta entidad esdiscutida, puesen € caso dela peritonitis
estreptocdcica puede afectar por igual aambos sexosy presentarse en €l curso
de afecciones rinofaringeasy la erisipela, se cree que estos gérmenesllegan a
peritoneo através de la corriente sanguinea, considerandose como manifesta-
cién local de un cuadro séptico grave. En la peritonitis neumocdcica, a ser ésta
maés frecuente en nifias, se condicionaque puede ser lavaginalaviade entrada,
aunque la via sanguinea no se excluye. 41

En la actualidad, aunque se mantiene € concepto y causa de la peritonitis
primariadel nifio, estavariedad se apreciaen los adultos en tres casos o grupos
de riesgo concreto.
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El primero, son los hepatOpatas cirréticos con ascitis en los que la predis-
posicion alas infecciones se manifiesta, 0 niveles baos de proteinasy comple-
mentos, provocando una opzonizaci On bacterianainadecuada. El liquido ascitico
se comportara como caldo de cultivo favoreciendo e progreso de lainfeccion.
El segundo grupo, formado por pacientes sometidos periddicamente a didisis
peritonedl, en los que @ estado de compromiso inmunitario provocado por la
insuficienciarend cronicaes evidente. Otro grupo es e de peritonitis primariade
origen tuberculoso presentédndose, por 1o genera, en cirréticos o desnutridos.

Meir y colaboradores, ¢ trataron a una mujer de 40 afios de edad, la cual
fue admitida en una unidad de cuidados intensivos como complicacién de una
tuberculosis pulmonar. Al segundo dia de su ingreso y tratamiento desarrollo
un cuadro abdominal dado por distension intestinal, peritonitis, toma del estado
general, leucocitosis de 30 000 L/mL, pulso de 120 por minuto y fiebre de
39y 40°C, lo quelosllevd adefinir este cuadro abdominal como una peritonitis
primaria. Al cuarto dialatomadel estado generd se hizo mas evidentey en los
rayos X se aprecio gas libre en cavidad abdominal; laparotomizada se encontro
una gran perforacion que tomaba la region de la vdvula ileoceca, con toma
inflamatoria del ileo termina y ciego. Se le realizd hemicolectomiaderecha. La
paciente en € periodo de los 15 dias de su ingreso fallece debido a unatubercu-
losis pulmonar fulminante.

En més del 40 % de las peritonitis primarias en cirréticos, € germen res-
ponsable esla Escherichiacoli, este espectro se ampliaaotras enterobacteriasy
virus. Infrecuente eslainfeccion por anaerobiosy por lasfloras polimicrobianas.
En las peritonitis por didiss peritoned, dos tercios de los cultivos del liquido
peritoneal son positivos aestafilococos aureus o epidermidis, raramente a Gram
negativos, anagrobios y levaduras.

Markenson y colaboradores 2° en un trabajo de presentacion de un caso y
revision de laliteratura, sefiadlaron como causa de peritonitis primaria con rasgo
distintivo la aparecida en un paciente nefrético, lo que conllevé a grandes du-
das diagndsticas.

Laclinicadelaperitonitis primaria es bastante indistinguible de la peritonitis
secundaria, solamente s valoramos que |0s sintomas son més gravesy laevolu-
cién mas rapida.

L os sintomas abdominales en la peritonitis primariacasi siempre van acom-
pafiados de manifestaciones de infeccidn respiratoria y observables general-
mente en nifios menores de 10 afios, salvo en los casos de peritonitisen cirrdticos,
por didisis peritoneal y de causa tuberculosa.

En la peritonitis primaria tipica € cuadro clinico es florido y fulminante,
con dolor abdominal difuso; los nifios pequefios, pueden mostrarse irritados y
[lorosos, con fiebre elevada, escaofrios, vomitosy diarreas, con toma ddl esta-
do general, deshidratacion, distension abdominal, contractura de la pared abdo-
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mina, instaldndose graduamente los signos propios de un ileo parditico. Es
clésico en & hemograma una leucocitosis marcada (20 000 a 50 000 L/mL),
con desviacion hacia la izquierda

Estos pacientes se observan como S presentaran gran intoxicacion; la piel
y la lengua aparecen secas, y los ojos hundidos con mirada indiferente. La
temperatura suele exceder los 40 °C y d pulso fluctda entre los 120 a 140
pulsaciones por minuto.

En los otros grupos de peritonitis primaria, € cuadro clinico tiende a ser
insdioso; en € cirrético no suele aparecer fiebre ata, sino febricula, escaso
dolor abdominal, mas bien difuso y con discreta defensa abdomina ala papa
cién, muchas veces @ cuadro clinico puede estar dado por |os el ementos tipicos
de la encefal opatia (descompensacidn), del sindrome hepatorrenal o por € in-
cremento de la ascitis.

Los sintomas y signos de la peritonitis primaria en diditicos o de causa
tuberculosa, tienden aser insidiosos; € cuadro clinico esimpreciso, puede existir
fiebre, anorexia, debilidad y pérdida de peso, apareciendo ascitis a menudo y
dolor abdomina difuso.

El diagnégtico de peritonitis primaria, hay que hacerlo por excdusion, por la
clinicay cuando durante en € curso de unalaparotomia, no halamoslacausa, y en
la cavidad abdomind aparece un liquido acuoso 0 sanguindlento, sin fibrina e ino-
doro en | os casos de origen estreptocdci co 0 verdoso en |os de origen neumocAci co.

En los otros casos de peritonitis primaria, dadas sus caracteristicas clinica,
seran necesarios otros métodos diagnosticos para confirmar la sospecha de
peritonitis. En € cirrético la paracentesis del liquido ascitico sera necesaria, €
cua puede aparecer como un trasudado infectado, realizandosele andlisis
bioquimico, citolégico, tincién de Gram y cultivo. Considerandose predictivo
de peritonitis (98 %) la presencia de més de 500 neutréfilos por mm3 y una
diferencia de pH arterid / liquido ascitico menor de 7, 35. 256

El diagnostico de peritonitis en la didisis peritonea se basara en:

- Microorganismos en la tincién de Gram o del cultivo del liquido
peritonedl.

- Liquido diadizado turbio con células inflamatorias.

- Signos clinicos de peritonitis.

En la peritonitis tubercul osa es también necesario la paracentesis y estudio
dd liquido extraido, puede colaborar en d diagnéstico la laparoscopiay biop-
sia de las zonas con afectaci on granulomatosa.

El tratamiento de la peritonitis primaria es médico, descartandose con pre-
cision € origen secundario, lo cual si seratributario de tratamiento quirdrgico.
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En las peritonitis primarias clasicas & uso de los betalacmicos cubre la
floraGram positivo responsable del cuadro. En cirréticos con ascitisy dializados
debe comenzarse con un antibiético de amplio espectro hasta disponer de los
resultados del antibiograma.

El esquema clésico seré& cefa osporina de 32 generacion (ceftriaxona) o la
combinacion de un aminoglucésido (gentamicina - tobramicina) mas una
cefalosporina de 22 generacion o ampicilina

El mal prondstico en estos pacientes esta dado (mortalidad mayor del
60 %) cuando por error diagnéstico se redliza la laparotomia.

Enlos didizados se drenarad liquido resdud y sele administrara heparina
junto a la tobramicina méas cefaotina por la canula de la didiss.

La peritonitis tuberculosa puede tratarse con las drogas antituberculosas
conocidas con un buen prondstico. La prednisona d inicio del tratamiento tien-
de adisminuir laformacion de adherencias 'y la posible obstruccion por bridas.

La peritonitis tuberculosa requiere de confirmacién histologica y
microbiologica. El diagnostico se establece la mayor parte de las veces por
laparotomia o por laparoscopia. Requiere un tratamiento prolongado entre 6 a9
meses por medio de drogas antitubercul osas (rifampicing, isoniacida, pirazimina
y en ocasiones asociando € etambutol o la estreptomicing).

Peritonitis Secundaria

Congtituye la causa principal de las peritonitis y se debe frecuentemente &
gpendicitis aguda, colecidtitis, ulcus gastroduodena perforado, perforacion de
un diverticulo ssgmoideo 0 una tumoracion de colon, volvulos, neoplasias
abscedadas, estrangulacion u obstruccion con compromiso vascular del intesti-
no delgado y peritonitis de causa pos operatoria, contaminacion exdgena de la
cavidad abdominal o dehiscencia de sutura, asi como las producidas en ocasio-
nes por una compresa olvidada durante la laparotomia.

Los gérmenes causales son los microorganismos que normamente viven
en d tubo digestivo, aunque variaran segun la locdizacion de la perforacion,
debido a que laflora bacteriana difiere sensiblemente de un nivel a otro dentro
del contenido gastrointestind. En estbmago e intestino delgado (yeyuno-ileon
proximal) priman las endobacterias y los cocos Gram positivos, siendo
infrecuentes |os gérmenes anaerobios. En ileon y colon es comun la presencia
de bacteroides y clostridium asociados a las bacterias aerobias y anaerdbicas
facultativas (Staphylococos, Escherichia coli, Klebsiella / Enterobacter y
bacteroides, cocos, anaerobios, Clostridium).

L as bacterias pueden llegar a peritoneo en |as peritonitis secundarias pro-
ducto de: heridas penetrantes, laparotomias, salpingitis o desde € tracto di-
gestivo.
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La Escherichia coli tiende a ser e germen més frecuente en la peritonitis
secundaria, produciendo un exudado de caracter purulento y abundante. La
mayoria de las veces aparece asociado a otros gérmenes dando un cuadro
peritonea grave. 81216

La presencia de bacterias en la cavidad abdomina no es suficiente para
producir una peritonitis, la infeccion locaizada limitada en un inicio, puede ser
superada por las defensas del huésped. Las exageradas multiplicaciones, agre-
sividad y toxicidad de los gérmenesy € grado de inmunodepresion del hués-
ped, invariablemente originauna peritonitis generalizadaque llevaalasepticemia
con falo mditiple de érganos. No olvidar que € peritoneo posee propiedades
bactericidas y que su epitelio celémico conserva esta propiedad, caracteristica
del mesénquima.

Laclinicaen laperitonitis secundariaes fundamental yaque enlamismase
presentan los signos y sintomas tipicos de esta entidad.

Los pacientes se muestran graves. Es caracteristica lainmovilidad de los
mismos en su lecho de enfermo, adoptando la posicion de dectibito supino, con
flexion de las piernas y respiracion superficial, Sgnos que estdn mas o menos
presente de acuerdo con su evolucion. Es constante e dolor abdominal, empeo-
rando con los movimientos respiratorios, localizado primero y difuso después.
El dolor es e maés constante e importante de los sintomas 'y puede ser de apari-
cion subita o establecerse gradualmente; de intensidad variable, en ocasiones
intenso y persistente, aunque otras veces ligero, en pacientes con ato nivel
alcohdlico puede estar ausente. Por regla, € dolor tiendeaser mésintensoenla
porcion de la pared abdominal donde € proceso séptico o inflamatorio comen-
z6. Cuando seinflamael peritoneo que recubre @ diafragmael paciente puede
referir que este dolor toma o seirradia haciael hombro.

Son frecuentes la anorexia, las nauseas, los vomitos y la febriculainicid,
gue posteriormente se constituye en fiebre de unos 38 °C. Los vomitos pueden
ser escasosal comienzo del proceso intraabdominal, para hacerse persistentesa
medida que la peritonitis progresa.

En & examen fisico de los pacientes con abdomen agudo (peritonitis se-
cundaria), se destaca hipersensibilidad cutanea, defensaabdominal y contractura,
llegando al vientre en tabla acorde con € proceso de base peritoned y laevolu-
cion del cuadro clinico.

En presencia de una peritonitis por Ulceragastroduodena perforada, 1a per-
cusion del abdomen nos mostrara pérdida de la matidez hepética por el
neumoperitoneo (signo de Jaubert).

El tacto rectd o vagina seréd un complemento vaioso, clinico y diagnésti-
co en € abdomen agudo. El tacto rectal/vagina doloroso traduce irritacion
peritonea y nos puede ayudar alocalizar e foco infeccioso abdominad. Al rea-
lizar el tacto debemos preguntarnos s es doloroso en € recto o lavaging, S esta
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aumentada la temperatura, s hay abombamiento de los fondos de sacos, s €
dedo explorador vienetefiido de sangre 0 S se aprecia secrecion purulenta, S es
fétida, asi como su color, consistenciay olor caracteristicos.

Latomaevolutivade pulso radid en lamayor parte de las ocasiones junto
aloselementosclinicosy al examen fisico del paciente, nos hara sospechar que
existe un proceso intrasbdomina agudo quirdrgico. Su evolutividad nos mar-
caradlagravedad. Generamente, € pulso tiende a hacerse rapido con pulsacio-
nes de 100 por minuto o0 mas. 127

El tratamiento de la peritonitis secundaria debera ser precoz, con medidas
terapéuticas encaminadas ala preparacion del paciente paralacirugia.

Como parteimportante de estas medidas terapéuticas previas estara asegu-
rar un aporte suficiente de liquidos con vista a combatir e efecto del "tercer
espacio”, estabilizar la hemodinamicay prevenir y tratar e shock.

Puede requerirse la administracion de oxigeno, entubacion o ventilacion
asistidacomo apoyo alafuncién respiratoriadel paciente. Paracorregir lainsu-
ficienciarena serdpreciso mejorar lavolemia, hidratar a enfermoy en ocasio-
nes € empleo de diuréticos e incluso de sustancias vasoactivas con € fin de
mantener la presion arterid y la perfusion rendl.

Descompresion gastrointestind por medio de lasondade Levine, lacud mgo-
ra la disenson gédtrica y por ende la distenson abdomind. Administracion de
anagesicos, y uso profilactico defarmacos anti H,, parareducir € riesgo de hemo-
rragia gastrointestina. Aunque se sefida que d empleo de los bloqueadores H2
tienden aproducir sobrecrecimiento de los gérmenes que habitudmente viven en e
tractus digegtivo superior con € aumento de la posibilidad de inmunocompromiso
y mayor posibilidad de trand ocacion bacteriana por 1o que su uso profiléctico esta-
radado cuando lacifrade acidez géstrica sea muy marcada.®3*

Estos farmacos (cimetiding, ranitidina, famatidina) reducen de manerasig-
nificativa la incidencia de sangrado digestivo alto, con € inconveniente, al me-
nos tedrico, de que la modificacion del pH géstrico puede predisponer la
colonizacion bacterianay aumentar € riesgo de neumonia asociada a ventila-
dor; por lo que se ha propuesto € uso del sucralfato como citoprotector, ya que
no adterae pH gastrico; sin embargo, en un estudio multicéntrico randomizado
aciegasy publicado en la Revista New England Journa of Medicine en 1998,
muestra que pacientes graves, ventilados mecanicamente y recibiendo ranitidina
endovenosa, presentaban tasas significativamente mas bajas de sangrado di-
gestivo, que aguellos que recibian sucrafato en iguaes condiciones y sin dife-
rencias significativas en la incidencia de neumonias asociadas a ventilador.

L os antibidticos se empleardn desde € inicio y de forma empirica hastaque
no se disponga de cultivos obtenidos antes o durante € acto quirdrgico. En
procesos sépticos o perforativos del tracto gastrointestinal ato (TGI) con pre-
dominio de gérmenes Gram positivo y enterobacterias una guia parae empleo
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de los antibidticos ser& un aminoglucdcico o cefaosporina de amplio espectro
més laclindamicina. En & TGI bgo afiadir imidazol (metronidazol) y asi cubrir
laaccion de los anaerobios. 128

En enfermedades biliar y ginecol6gica podran usarse un betaactamico de
amplio espectro mas un aminoglucacico.

El tratamiento quirdrgico esta dado por lalesion causal intraabdominal, por
la sintomatologia clinica, y los objetivos de la operacidn serén controlar € ori-
gen de la contaminacién peritoneal, reducir la accion patégena bacteriana y
prevenir la recurrenciade la sepsis.

Latomaevolutivadd pulso radia en lamayor parte de las ocasiones junto
aloseementosclinicosy a examen fisico del paciente, nos hara sospechar que
existe un proceso intraabdomina agudo quirdrgico. Su evolutividad nos mar-
caradlagravedad. Generamente € pulso tiende a hacerse rdpido con pulsacio-
nes de 100 por minuto 0 mas.>?’

El tratamiento de la peritonitis secundaria debera ser precoz, con medidas
terapéuticas encaminadas a la preparacion del paciente paralacirugia.

Como parteimportante de estas medidas terapéuticas previas estara asegu-
rar un aporte suficiente de liquidos con vista a combatir € efecto del "tercer
espacio”, estabilizar lahemodinamicay prevenir y tratar € shock.

Puede requerirse la administracion de oxigeno, entubacién o ventilacion
asistida.como apoyo alafuncion respiratoriadel paciente. Paracorregir lainsu-
ficienciarena serdpreciso mejorar lavolemia, hidratar a enfermoy en ocasio-
nes d empleo de diuréticos e incluso de sustancias vasoactivas con € fin de
mantener la presion arterid y la perfusion rendl.

Descompresion gastrointestinal por medio de la sonda de Levine, la cual
mejora la distencion géstrica'y por ende la distencion abdomina. Administra:
cion de analgésicos, y uso profilactico de farmacos anti H, parareducir € ries-
go de hemorragia gastrointestinal.

L os antibidticos se emplearan desde € inicio y de forma empirica hastaque
no se disponga de cultivos obtenidos antes o durante € acto quirdrgico. En
procesos sépticos o perforativos ddl tracto gastrointestingl ato (TGI) con pre-
dominio de gérmenes Gram positivo y enterobacterias una guia para e empleo
de los antibidticos ser& un aminoglucdcico o cefalosporina de amplio espectro
més la clindamicina. En @ TGI bgjo afiadir imidazol (metronidazol) y asi cubrir
laaccion de los anaerobios. 28

En enfermedades biliar y ginecolégica podran usarse un betalactamico de
amplio espectro més un aminoglucacico.

El tratamiento quirdrgico esta dado por lalesion causd intraabdominal, por
la sintomatologia clinica, y los objetivos de la operacidn serén controlar € ori-
gen de la contaminacién peritoneal, reducir la accion patégena bacteriana y
prevenir larecurrenciade la sepsis.
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Las técnicas quirdrgicas ante un cuadro séptico, necrotico o perforativo
dependen de lalocalizacion y naturaleza del proceso responsable del abdomen
agudo. En general, sera necesaria la exclusion, derivacion o lareseccion de la
visceraafectada.

En patologia del colon, esto se consigue con sutura de la perforacion s es
posible y colostomia desfuncionaizante por delante de la lesion, reseccion del
segmento afectado y la exteriorizacion del cabo proximad. El principio de la
técnica quirdrgica de una anastomosis por lesion del sigmoides bgjo, tiene como
dificultad lo dificil y trabajosade hacerlo, por o que se hara cierre auno o dos
planos y sembrarlo en € peritoneo pélvico (técnica de Hartman) y en un 2do
tiempo restablecer € transito intestinal. 8°

Ante € ulcus duodena perforado suele ser suficiente la suturadelabrecha
y epiploplagtia libre o pediculada. También es posible realizar vagotomia y
piloroplastia con o sin epiploplagtia, sempre que se haga un andisis individua
del caso. En d ulcus géstrico perforado, como conducta podremos optar por la
escision y biopsiadd proceso ulceroso con cierre de la misma con material no
absorbible o realizar gastrectomia parcial con gastroduodenostomia o
gastroyeyunostomia.

En laapendicitis y la colecistitis agudas € proceder clésico aemplear serd
la apendicectomia y la colecistectomia, degjando o no drengje.

Como complemento necesario ante todo abdomen agudo quirdrgico y du-
rantelalaparotomia, serdeliminar los exudados purulentos, las seudomembranas
adheridas de un 6rgano a otro y las zonas con fibrina laxa. Objetivo de primer
orden serd desbridar y drenar |as coleccionesy abscesos intraabdominales que
se encuentren.

En Stuaciones de gran contaminacion purulenta de la cavidad abdomind,
es recomendable € lavado de arrastre y limpieza, 1o que favorece la limpieza
mecani cade bacterias, materia necréticoy otros detritus. Siempre es necesario
€N procesos supurativos 0 con gran contaminacion de la cavidad abdominal, €
empleo de los drengjes, los cuades ayudan a la eliminacion de colecciones
purulentas, como control de sangradosy de fallos de sutura; ademas podra ser
util realizar lavados de arrastre de la cavidad abdominal. Es prudente no ubicar
estos drengjes cercanos o0 sobre la zona de sutura de los 6rganos resecados o
reparados; se sefidla que puede ser causa posible de dehiscencia de sutura.

Referente a tratamiento de las entidades intraabdominales que producen
una peritonitis secundaria, no debemos olvidar tres aspectos fundamentales:

- Adecuadas medidas de carécter general como preparacion del acto qui-

rdrgico.

- Tratamiento quirdrgico.

- Tratamiento pos operatorio con seguimiento del paciente para compro-

bar |a eficacia de lo redlizado. Controlar la evolucion del paciente (tem-

18



peratura, pulso, aparato respiratorio, diuresis y productividad o no delos
drengjes), 1o que nos permitird prevenir y actuar ante las complicacio-
nes. El seguimiento microbiolégico (cultivos de la secrecion, de la heri-
day hemocultivos) propiciara una aplicacion raciona de los antibidticos.

Peritonitis Terciaria

Normamente |os pacientes bgjo tratamiento adecuado por peritonitis secun-
daria dlimitan o locdizan las bacterias de la cavidad abdomind. El empleo de
los antibidticos combinado con @ proceder quirdrgico en d momento preciso
permite ala mayoria de ellos resolver € proceso séptico intrasbdomina, incluso
cuando lainfeccion persiste o recurre, € huésped tiende alocdizarlaen formade
absceso |0 que puede ser tratado por drengje percuténeo o por cirugia abierta.

L os pacientes incapaces de contener la infeccion, ya por mecanismos
de defensa inadecuados o0 por infecciones intercurrentes, pueden desa-
rrollar una peritonitis difusa persistente, conocida por peritonitis terciaria, la
cual puede darse, y de hecho es, la presentacion més frecuente en pacientes
inmunocomprometidos, en pacientes bajo tratamiento con corticoides o
inmunosuprimidos, pacientes con € sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) y més alin en aquellos pacientes con largas estadias tratados en unida-
des de cuidados intensivos.

Las manifestaciones clinicas de la peritonitis terciaria son larvadas y en
ocasiones poco evidentes, con parametros cardiovascul ares hiperdinamicos, en
forma de sepsis oculta sin focos aparentes, febriculay estado hipercatabdlico.

Estos pacientes suelen ser sometidos anumerosas laparotomias, con laidea
de drenar completamente las colecciones residuales; las cuales no presentan
macroscopicamente un aspecto definido, ni su contenido es purulento, sino que
se trata de un liquido serosanguinolento, difuso y md limitado.

El tratamiento loca de lainfeccion residud y la prevencion de lainfeccion
recurrente ante esta eventualidad (peritonitisterciaria) debe intentarse median-
te cuatro procedimientos:

- Después de laintervencion quirdrgica inicial, mantener observacion es-
trecha ddl pacientey redlizar relaparotomia segiin la evolucion que indi-
gue su necesidad.

- Lavado peritonea pos operatorio continuo.

- Relaparotomia programada.

- Laparotomia dgjando € abdomen abierto.

L as experiencias de numerosos autores han demostrado que en los casos de
peritonitis difusa grave, la infeccion no puede resolverse mediante una smple
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intervencion quirdrgica, Sendo necesarias varias para realmente apreciar la
extenson del proceso, su evolucion y resolucion, detectar complicaciones in-
advertidas o de nueva aparicion, observar anastomosis 0 zonas de suturas dudo-
sas y eliminar abscesos de neoformacion. Las relaparotomias multiples
programadas estén indicadas en las peritonitis purulentas difusas avanzadas,
las reintervenciones pueden ser diariasy su principal ventaja es que nos permi-
te localizar procesos originalmente inadvertidos o de nueva aparicion, preven-
cién de nuevos focos sépticos, d igual que vigilar € estado de las anastomosis
y suturas gastrointestinal es, 21:3339

El lavado o toilette de la cavidad abdominal después de actuar sobre e foco
de infeccion, significa un salto dramético en € tratamiento de estos pacientes.
La irrigacion transoperatoria con soluciones (salina 'y Ringer lactato) més
antibioticos es de eficacia demostrada contra los gérmenes Gram negativos y
determina una caida considerable de la mortalidad. El lavado puede redlizarse
de varias formas, la méas cominmente empl eada consiste en colocar una sonda
para lairrigacion en cada compartimiento subfrénico y una o dos sondas en la
pelvis. Se administran de forma continua en e pos operatorio soluciones con
antibiéticos durante unos cinco dias. Tiene como inconveniente de que en algu-
nos pacientes la solucion de irrigacion crea "canades' para la circulacion del
liquido quedando excluido dd resto del abdomen. El liquido puede quedar re-
tenido contribuyendo ala insuficiencia respiratoriay se dificulta la fagocitoss.

Estos pacientes a pesar de un tratamiento quirdrgico agresivo evolucionan
hacia la disfuncién miltiple de érganos (DMO) progresivo y la muerte. 121725

La bacteriologia, en la peritonitis terciaria, estd compuesta por gérmenes
oportunistas, considerados colonizadores inocuos, como Staphylococcus
epidermides, Pseudomonas, Candidas y con poca frecuencia se aisla la
Escherichia coli y los Bacteroides fragilis.

Destacando € papel de los microorganismos en la peritonitis terciaria, los
gérmenes hallados son considerados coloni zadores habituaes, inocuos en con-
diciones normales pero que en un momento dado actlan como patégenos
invasivos. Teorias actuales apuntan que el origen probable de estos
microorganismos, es d tracto gastrointestina alto, debido ala correlacion en-
tre laflora bacteriana de estalocalizacion y los gérmenes encontrados en cullti-
vos de liquido peritoneal de pacientes con peritonitis terciaria.

El origen més aceptado de la presenciay exacerbacion de estos gérmenes,
esd tracto digestivo y su paso haciala cavidad peritoneal, basados en: 1315

- Dafio de la mucosa digestiva por diversos agentes (endotoxinas, shock

hemorréagico o irradiacion).
- Exageracion ddl proceso normal de salida de gérmenes del tracto diges-
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tivo, incrementado cuando la defensainmunol ogicadel huésped esta dis-
minuida

L os mecanismos inmunol 4gicos de la trand ocaci én bacteriana no estan del
todo definidos. Se conoce bien la relacion entre peritonitis terciaria, DMO y
muerte, pero no esta precisado €l papel de la trandocacion bacteriana en este
proceso séptico. Este circulo vicioso es dificil de atacar y laluchageneralmente
es infructuosa una vez desencadenado. La cirugia precoz y la utilizacion ade-
cuaday racional de los antibidticos serén las medidas preventivas a tomar. Po-
siblemente se puede lograr una supervivencia mejor, mediante procederes de
descontaminacion digestiva selectiva, o de proteccion de la integridad de la
mucosa. 12,18,21

Referente a cuadro clinico en laperitonitisterciaria, éste podria calificarse
en sepsis oculta cuando € paciente presenta una sintomatol ogia imprecisa con
taquicardia, febricula, hipotension arteria, oliguria, su estado general se clasi-
fica como hipermetabdlico en ausencia de un foco séptico delimitado. En estos
paci entes se sospecha a guin foco séptico intraabdominal como responsable del
cuadro clinico y durante lalaparotomia no se aprecian colecciones delimitadas.

En ocasiones no se evidencia ningun hallazgo patol6gico y en otros apare-
cen colecciones pobremente definidas de liquido sanguinolento y no de pus.

A pesar de un tratamiento médico y quirdrgico enérgico los pacientes
desarrollan un estado de disfuncion multiple de 6rganos de carécter progresi-
vo, con endotoxemia, hipotension arterial, hipotermia severa, insuficiencia
respiratoria, renal, hepéticay cardiaca, que finalmente acaba con la vida del
enfermo.

El prondstico en estos pacientes es reservado, ya que unavez instaurado €
proceso séptico € tratamiento serdineficaz. La Unicaoportunidad eslapreven-
cidn, € diagnostico precoz y un correcto enfoque con antibidticos. En estudio y
como medidas de apoyo estan la descontaminacion selectiva del tracto
gastrointestina y lamejora de la barrera mucosa.

Sindrome de disfuncion multiple de 6rganos

En el afio 1967 se describié un sindrome que se definia primariamente
por las alteraciones de |os parametros fisiol0gicos pulmonares y que se co-
nocié como sindrome de distress respiratorio del adulto (SDRA). Estaba
caracterizado por el compromiso existente en la permeabilidad microvascular
gue resultaba en edema fundamentalmente intersticial, pero ademéas
intraalveolar, inflamacién y formacion de membranas hialinas similar al
producido en los nifios, siendo la anormal regulacién de la ventilacion/per-
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fusién con hipoxemia el elemento suficiente para definir fisiol 6gicamente
este sindrome.?!33

La biologia celular en la respuesta inflamatoria y el papel del
polimorfonuclear neutrdfilo comienzaatener significacion como causadel ede-
ma pulmonar por las ateraciones en la permeabilidad vascular, mostrando al-
teraciones histol6gicas draméticas en la estructura del parénquima pulmonar
gue incluia proliferacion, fibrosis y obliteracion vascular.

Estos elementos sugerian labase inflamatoria de la agresion y larespuesta
fibrética como eemento predominante en la curacion.

Se agrega a esto anormalidades extrapulmonares que fueron reconocidas
como acompaniantes de este sindrome, que incluia disfuncion hepética, rend,
alteraciones mentales, sangrado y disfuncion en la mecénica intestinal,
coagulopatias y €l incremento en la propension a las infecciones graves
sobreafiadidas.

Esasi como emergelainfecciony € fallo de multisistemas extrapulmonares
como & mayor elemento de prediccidn delamortalidad en pacientes con SDRA.

El volumen de aparicion de diferentes investigaciones sobre estos aspectos
ha hecho que las denominaciones sean imprecisasy asi tenemos que otros auto-
res utilizan una terminologia a menudo intercambiable y que incluye: sindrome
de sepsis, de respuesta inflamatoria sistémicay de disfuncién multiple de 6rga-
nos (DMO), este tltimo & més universalmente reconocido.

Este sindrome se caracteriza por:

1. Lesidn tisular como consecuencia de los cambios vascul ares.

2. Efectos citotoxicos y metabdlicos intracelulares no relacionados con la
isquemia.

3. Cambios en la funcion celular por citoquinas.?t-**

Loseventos oclusivos vasculares se relacionan con larespuestainflamatoria
aguda que incluye trastornos vasomotores y formacion de agregados
leucocitarios y de plaguetas con € consiguiente compromiso de la circulacion
regional. En este mecanismo estaimplicado &l tromboxano A, (TXA,) que pro-
duce vasoconstriccion potente y favorece la agregacion plaquetaria.

Otros mecanismos vaso oclusivos estan envueltos como laque ocurreen la
claudicacion rena en @ shock séptico. Normamente e endotdio vascular in-
cluida el glomérulo, sintetiza prostaglandinas E y F, con potente efecto
vasodilatador y antiagregante plaguetario, mediante una enzima llamada
prostaciclina sintetasa, |as plaquetas poseen una enzima tromboxano sintetasa,
por lo tanto & TXA, es e principal producto de éstas. Ambas sustancias son

22



metabolitos del &cido araquidonico (AA), consideradas como autocoides, esto
es, hormonas de accidn cortay breve. Este &cido graso poliinsaturado de 20
atomos de carbono procede de ladieta o a partir de &cido linoleico, normamen-
te esté estratificado en la capa fosfolipidica de lamembrana celular y se libera
por la accion de los fosfolipasas a través de diferentes estimul os.

El desequilibrio troboxano/prostaciclina ha sido sefidado como € aconte-
cimiento inicia en la formacion de microtrombos vasculares.

Por otra parte, los trastornos metabdlicos intracel ulares no estan relaciona
dos directamente con la oclusién vascular e incluye la generacion de especies
activas del oxigeno por los leucocitos y liberados a espacio extracelular por la
exposicion a agentes quimiotécticos, inmunocomplejos o de estimulacion
fagocitica.

Estas especies deradicaleslibres derivadas del oxigeno comprenden € anion
superdxido, € peroxido de hidrogeno y d radica hidroxilo.

Estos productos a combinarse con € 6xido nitrico forman productos inter-
medios reactivos ddl nitrégeno y la liberacion de grandes cantidades de otros
mediadores quimicos de la inflamacion lesionando las cdlulas endoteliales con
el incremento de la permeabilidad vascular y la produccién de edema.

El otro mecanismo implicado en este sindrome es el cambio en e funciona-
miento celular inducido por citoquines.

Estas sustancias proteicas son generadas por varios tipos celulares funda-
mentalmente por linfocitos y macréfagos activados, pero también por cdulas
endotelides, epitelides y del tegjido conjuntivo. Dentro de este término estan
incluidos numerosos factores estimulantes del crecimiento celular producido
por macroéfagos.

Las principales citoquinas que actlan como mediadores quimicos de lain-
flamacion son la interleuquina 1 (IL-1) y @ factor de necrosis tumord afay
beta(FNT ? y ?). El FNT ? y IL-1 son producidos por € macréfago activado
y e FNT ? (denominado anteriormente como linfotoxina) por los linfocitos T
activados.

La secrecién de estas sustancias es estimulada por endotoxinas,
inmunocomplegjos, lesiones fisicas y diversos procesos inflamatorios y a igua
quelosfactores de crecimiento tienen efecto sobrelas propias cél ulas generadoras
(efecto autocrino), sobrelas cdlulas de su vecindad inmediata (efecto paracrino)
o efectos generales como cualquier tipo de hormona (efecto endocrino).

Los efectos delas citoquinas son parti cularmente sefialados en €l origen del
DMOy asi tenemos que las infecciones por gérmenes Gram negativos son de
comun relacion con € mismo y los diferentes autores recogen una mortalidad
entre e 20-60 %.

L as endotoxinas bacterianas (liposacaridos capsulares) estén envueltos en
e inicio de la cascada inflamatoria que causa € dafio organico sistémico y
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numerosos estudios experimentales demuestran que causan una constelacion
de sintomas que fueron incluidos dentro del término sindrome de sepsis y que
van desde la fiebre a la hipotermia, de leucocitosis a leucopenia, de
hiperventilacion a hipoxemia e hipotension y la causa de estos sintomas es la
liberacién de las citoquinas a la circulacion.

Se postula que sirven paraladefensay e mantenimiento delahomeostasis
en unainfeccion limitada, pero lainfeccidn grave produce un grupo de reaccio-
nes que amenazan lavida del paciente.

Se ha querido con esto dar una limitada panoramica de los procesos
imbricados en la respuesta inflamatoria y cdmo estos propios mecanismos de
defensa pueden desencadenar un grupo de reacciones que llegan a producir le-
si6n y muerte no sdlo de la cdlula como unidad sSino del paciente como universo.

Abscesos intraabdominal es

Sedenominaasi acolecciones purulentas formadas en la cavidad peritoneal
y limitados mediante adherencias de causa inflamatoria entre asas intestinales,
mesenterio, epipldn, diafragmay otras visceras abdominales.
Como causas se citan:
- Localizacion contigua a lugar de la perforacion de una viscera o por
fuga anastomatica pos operatoria.
- En un &ealocalizada de resolucion de una peritonitis difusa donde alin
se mantiene lainfeccion.
- A nivel de 6rganos sdlidos, como higado, rifién o bazo, y cuyos mecanis-
mMos patogénicos pueden ser hematdgenos, linféticos o canaliculares.

Estos procesos sépticos locaizados (abscesos intraabdominaes) pueden

hallarse acorde con los diferentes compartimientos del abdomen tales como:

. Espacio supramesocdlico llamado también subfrénico, y € espacio
inframesocdlico. El primero se divide en € lado derecho en espacio
suprahepético einfrahepdtico. El espacio suprahepético se divide acorde
alarelacion con € ligamento faciforme dd higado en suprahepético
derecho y suprahepético izquierdo. El espacio infrahepético o subhepético
se divide en dos zonas, |as cuaes los ddimitan los ligamentos venosos y
redondos y posteriormente por € hiato de Window que o comunica con
la transcavidad de los epiplones.

. Lazonaizquierda del espacio supramesocdlico es extensa, denominada
espacio suprahepatico izquierdo, celda esplénica o espacio subfrénico
izquierdo. El espacio inframesocdlico, delimitado laterd mente por & mar-
co cdlico se hdla dividido por € mesenterio en: mesenteriocolico dere-
choy @ mesenteriocdlico izquierdo, de mayor tamafio y abierto hacia e

espacio pévico.
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. Lateralmente a las porciones ascendentes y descendentes del colon se
hallan las gotieras paracdlicas o parietocolicos derecho e izquierdo, Si-
tios frecuentes de coleccion purulenta en procesos abdominales sépti-
Ccos.

. El espacio pélvico es un fondo de saco que desciende en formade replie-
gue recto-vesica en € hombre y recto-uterino en la mujer (fondo de
saco de Douglas), € cua es accesible a la exploracion digita y a la
punciérn/drengje, tanto por via rectal como vagind.

Acorde a estas divisiones anatémicas, la localizacion de los abscesos
intraabdominales (AlA) viene determinada por € lugar de la contaminacion; es
decir, por € punto en € que ocurre la perforacion viscerd; por la anatomia de
los espacios intraperitoneales y por d flujo de los exudados dentro de la cavi-
dad abdomind.

Vaorando laposicién que tiende aadoptar € paciente en su lecho de enfer-
mo: decubito supino, o posicion Fowler o semisentado, se produciran dos areas
de acimulos de liquidos: espacio subfrénico y pévico.

Dado d ascenso del liquido pévico por los parietocdlicos hacia € espacio
subfrénico no es de extrafar € desarrollo de abscesos adistanciadel foco sép-
tico inicid. Ademés, debido a obstéculo que supone € ligamento frenocdlico
en € ascenso delos exudados en el lado izquierdo, es de suponer que los absce-
sos subfrénicos derechos sean mas frecuentes que los izquierdos. Claro estd4
gue estalocalizacion ocurre tras cirugias géstrica, colicao esplénica. Las colec-
ciones purulentas localizadas en la transcavidad de los epiplones es infrecuen-
te, aunque de presentacion en perforaciones de pared géstrica posterior y en la
pancredtitis.

En correspondencia con la frecuencia de localizacion de los abscesos
intraabdominales, series diferentes lo clasifican en € lado derecho en & 64 %
(espacio suprahepatico derecho), en € 28 % en € izquierdo y en ambos lados
en e 6 %. Refiriéndose a los abscesos subfrénicos son intraperitoneaes en e
90 %, extraperitonedesen € 6 %y € resto combinado.

De acuerdo a su patogenia, € desarrollo y formacién de un absceso
intraabdominal precisa de una serie de condiciones. Los gérmenes responsa
bles de este proceso séptico acttian no sdlo proliferando einvadiendo € espacio
peritoneal, Sino a través de diversos mecanismos que contribuyen a crear con-
diciones necesarias para esta proliferacion. Ante estos mecanismos € organis-
mo opone diversos sistemas defensivos, destruyendo e indculo bacteriano o
bien localizandolo para evitar su diseminacion

Laclinicadelosabscesosintraabdominaes esvariaday generalmente poco
evidente. Depende del sitio del foco séptico, del tratamiento previo, del tipo de
proceder quirdrgico y del uso o no de drenges, de los antibioticos y de los

25



farmacos que disminuyen la respuesta inflamatoria. Su manifestacion clinica
consiste en un cuadro séptico, con fiebre, taquicardia, sudoracion, pérdida de
peso, anorexia, leucocitosis y anemia. Puede exigtir dolor en un érea del abdo-
men, €l cua puede ser espontaneo o ala palpacion. El dolor en ocasiones puede
ser locdlizado, otras veces vago, profundo o difuso y referido a abdomen, té-
rax, reborde costal o fosaslumbares. Por vecindad puede existir derrame pleurd,
atelectasia pulmonar, inmovilizacion diafragmética cuando es de locaizacion
subfrénica. Pueden hallarse signosy sintomas de carécter digestivo, como cua
dro suboclusivo, tenesmo rectal, diarreas o sintomatologia urinaria baja cuando
la coleccion purulenta es de localizacion pélvica.

Dada |as escasas manifestaciones clinicas, sobre todo en fase precoz, es
preciso la utilizacion de técnicas de diagnéstico para la deteccion de la colec-
Ccion del absceso.

Los rayos X con proyeccion lateral y posteroanterior, a nivel torécico, ab-
domina y centradas sobre € diafragma, puede aportarnos signos indirectos:
elevacion del hemidiafragma, pérdida de sus contornos y disminucion de su
movilidad, derrame pleural y efecto de masa a nivel abdomind. Los rayos X
contrastados del tracto gastrointestinal, nos podran confirmar desplazamiento o
compresién de 6rganos o fuga responsable de la comunicacion con € absceso.

Lagammagrafia se basa en demostrar una lesion expansiva que ocupa es-
pacio en & higado, bazo o anivel de mesenterio. El ultrasonido (US) ha marca-
do avance en la localizacion de los abscesos intraabdominales, especialmente
aquellos de localizacion de visceras macizas (higado, rifion, pancreas, bazo),
perihepaticos, en flancos, en parietocdlicosy superficia. El aspecto que ofrece
el USenlosAlA esde colecciones redondeadas u oval adas de caracter expan-
Svo, irregular y confusa por la difusion de los ecos debido a la ecogenicidad
del contenido.

Respecto a la ultrasonografia quirdrgica ésta evita algunos inconvenientes
de larealizada por via cutanea, algunos como lainterposicion del gas intestinal
y del tgido graso y tiene gran utilidad en laayuda alos cirujanos en lalocaiza-
cion de los abscesos antes del inicio de la diseccion tisular y busqueda.

Latomografia axid computadorizada (TAC), es e método por excelencia
para€l diagnostico delosAlA, y sus caracteristicas|as podemos centrar, en que
€s precisa, rapiday efectiva, ya que nos muestra una imagen anatémica Util,
eliminando los inconvenientes del US. Este proceder puede realizarse también
con contraste, tanto para € tracto gastrointestinal como por via endovenosa
para opacificar las vias urinarias. Signos evidentes de sepsis localizada
intraabdomina o coleccién més o menos difusa, es la presencia de niveles
hidroaéreos en € interior del acumulo séptico o de la existencia de cavidades
gaseosas. Un signo Util es e engrosamiento del plano aponeur6tico en contacto
cone AlA.
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El diagnostico y tratamiento definitivo en las colecciones purulentas
intraabdominales o AIA se basara en la puncion y aspiracion percutanea bgo
guiadd USolaTAC, estudio del liquido o de la coleccion intraabdomina por
cultivo con la demostracion del agente etioldgico. El tratamiento quirdrgico a
cielo abierto de un absceso intraabdominal no se considera como un recurso
inicia, sino que lo llevaremos a cabo sempre y cuando fracasemaos por medio
de lapuncion y € empleo sdectivo de la antibioticoterapia.

ETIOPATOGENIA Y CLINICA
DE LA PERITONITIS AGUDA

APENDICITIS AGUDA

La apendicitis aguda representa la primera causa de abdomen agudo qui-
rdrgico en la actuaidad, constituyendo € 40 % de las causas de urgencias no
trauméti cas en nuestros hospitales. La misma comienza como un proceso infla:
matorio agudo del apéndice cecal. Frecuente entrelos5 a 30 afios de edad y su
mayor incidencia entre los 20 y 35 afios.

Su frecuenciaanual en diferentes medios de lageografiamundial oscila
de 1,5 por 1 000 en varonesy 1,9 por 1 000 en mujeres entre las edades de
17y 64 anos. Otros, muestran que la frecuencia de esta urgenciaes de 1
por cada 700 personas y que puede presentarse a cualquier edad, pero excep-
cionalmente en & primer y segundo afios de vida, y que a partir de dicha edad
comienza a aumentar su frecuencia (entre los 15 y 45 afios), para iniciar su
descenso posteriormente. 21%11 Con un mayor predominio parael sexo mascu-
lino.

En su etiologia interviene como mecanismo inicid, la obstruccion con au-
mento de la presion intraumina del apéndice cecd, disminucion del drengje
venoso, trombosis, edema e invasion bacteriana de la pared del apéndice, se-
guida de perforacion.

Una tercera parte de los apéndices con signos de inflamacién contienen
calculos o fecditos (obstruccion) en su luz, los cuaes pueden ser demostrables
radiol 6gicamente o por ultrasonido. Lafrecuenciade gangrenay perforacion es
mas ataen estos apéndices.

Larazay ladieta se sefialan como factores etiol 6gicos paraexplicar lapoca
frecuencia de esta entidad clinica en algunos paises del orbe. Los fecalitos son
mas frecuentes en la poblacion que tiende aingerir dieta pobre en fibras. Se ha
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guerido destacar un factor heredo familiar a observarse laapendicitis agudaen
varios miembros de una misma familia. Ello no ha sido demostrado
genéticamente, lo que si se heredan son las condiciones anatdmicas del drgano
y que de hecho lo pueden predisponer ala inflamacion.

Otros mecanismos eti opatogéni cos se han sefid ado como € ementos causales
de la apendicitis aguda, por giemplo: obstruccién por parasitos, cuerpos extra
fios en la luz apendicular, hiperplasia linfoide, mecanismos vasculares y torsién
del apéndice, siendo su causa principa las adherencias.

Se ha invocado € trauma cerrado del abdomen como antecedente en la
apendicitis aguda. Para aceptar esta causa, seranecesario que exista pérdidade
laintegridad de lamucosaapendicular y dafio vascular y que d cuadro peritoneal
de la apendicitis aguda se produzca poco después de la contusién. Como prin-
cipio sdlo aceptaremos para que se produzca una inflamacion aguda del apén-
dice, la existencia de obstruccion luminal del apéndice e infeccion.

La apendicitis aguda es una afeccion inflamatoria que macroscopi camente
puede presentarse en tres formas morfol égicas distintas. inicialmente por una
serosa deslustrada, congestiva y mate que significa para el cirujano una
gpendicitis smple o catarrd.

Al avanzar € proceso con una inflamacion aguda bien desarrollada, € in-
tenso exudado constituido por neutréfilos produce una cubierta de fibrina. A
los cortesla pared se observatumefactay marcadamente congestiva pudiéndo-
se acompafiar de ulceraciény necrosisfocal delamucosa. Este aspecto corres-
ponde a estado supurado o flemonoso de la apendicitis aguda.

Si e proceso contindia avanzando la necrosis y ulceracion de la mucosa
Se acentla con una coloracion verde negruzca que involucra toda la pared y
es la consecuencia de la trombosis venosa del mesoapéndice con € consi-
guiente trastorno circulatorio que evoluciona rdpidamente a la formacion de
un absceso, rotura y perforacion de la pared determinando una peritonitis
supurada. Lapresenciade un fecalito en laluz del apéndice fecal precipitalas
manifestaciones anteriores que se producen en el cuadro de apendicitis aguda
gangrenosa (Fig.1).

Figura. 1. Apendicitis. El apéndice esta enrojecido y edematoso; su extremo se ha gangrenado.
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En la apendicitis aguda establecida desde e punto de vista microscopico €
criterio histolégico fidedigno es la presencia de neutréfilos que infiltran la pa
red muscular en todo su espesor.

La gravedad de la infiltracion varia de acuerdo d momento del estudio
histol6gico del proceso y vadesde lamarginaciony pavimentacion de neutrdfilos
en laluz vascular infiltrando la muscular en la gpendicitis aguda smple; hasta
la total necrosis isquémica de la pared con abscedacion y perforacion de la
misma en la gpendicitis gangrenosa, con un aspecto morfoldgico intermedio
entre ambos extremos que seria la apendicitis aguda supurada.

Las complicaciones de la apendicitis aguda pueden ser, el absceso
apendicular y la peritonitis generalizada. Esta supuracion o coleccion purulenta
puede extenderse aciego y colon ascendente pudiendo llegar hastael diafragma
deformaascendentey hacialapelvis perforandose en €l recto. Masraramente,
pero constituyendo un evento de extremagravedad estéla diseminacion venosa
ala porta (pileflebitis) y secundariamente al higado (Lams. 1y 2).

Lamina 2. Necrosis y abscedacion de la pared muscular en € transcurso de la apendicitis aguda
abscedada (microscopia).
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El cuadro clinico en la apendicitis aguda suele ser de instauracion rgpida,
acudiendo los pacientes a los hospitales 0 médicos de consulta en las primeras
24 horas ddl inicio de los sintomas. Siendo & més precoz y congtante, € dolor.

El primer sintoma (90 % de los casos), suele ser e dolor abdominad, se
inicia en epigastrio o region periumbilical, asociandose la anorexia, las nauseas
y los vomitos.

De forma didéctica, podemos sefidar que los sintomeas principaesy més €o-
cuentes de la gpendicitis aguda seran: dolor abdomind vago y difuso con inicia-
cion en epigastrio o regidn umbilical para posteriormente hacerse fijo en fosailiaca
derecha, sensacion de estar enfermo, nduseas llegando a vomito, en ocas ones ce-
faeq, fiebre o febriculay miedo de ingerir dimentos por recordar unaingesta

El dolor tiende a ser poco intenso (tolerable) y puede seguirle las nauseas y
los vémitos (no copiosos, escasos Y no aimentarios). Posteriormente € dolor
se desplaza o fija a fosa iliaca derecha (FID), apareciendo fiebre o febricula,
que ird desde 37, 5 °C, 38 °C a 38, 6 °C de temperatura axilar o rectd, con
caracteristica de disociacion axilo-rectal mayor de un grado centigrado (signo
de Lennander). Esta cronologia de la apendicitis aguda, tan solo se observa en
el 50 % de los pacientes; en otros casos € dolor puede ser difuso o localizarse
en hemiabdomen inferior.

Los defectos de rotacion y descenso del ciego durante la vida embrionaria
pueden dar lugar a que e gpéndice se encuentre en cuaquier posicion entre e
flanco derecho'y € cuadrante superior izquierdo del abdomen. Este hecho esde
gran importancia, porque € cuadro clinico de la apendicitis aguda puede resul-
tar dificil de establecer y ser confundida con una colecititis aguda, Ulcera per-
forada u otra entidad aguda del abdomen superior. Si durante la operacion con
diagnostico de apendicitis aguda, no se encuentra € ciego en posicion iliaca;
debemos pensar en la ausencia de descenso del ciego y buscar € apéndice si-
guiendo en sentido distal las asas del intestino delgado.

El apéndice cecal puede adoptar diferentes posiciones en lafosailiaca de-
rechay éstas pueden ser clasificadas como: apéndice pélvica, iliaca, retroileal,
retrocecal y retrolateral a ciego; éstas dos Ultimas variedades podrén ser
subserosa o no.

En la gpendicitis de locaizacion pélvica, d dolor puede ubicarse en fosa
iliacaizquierda (FII), semgiando un cuadro de crisis o perforacion diverticular
sigmoidea (més frecuente en adultos). Cuando e apéndice ocupa posicion
retrocecd, € dolor puedeirradiarse d mudoy testiculo derecho y se acompafia
generamente dedisuria. Més del 10 % de | os pacientes portadores de este cua
dro clinico presentan estrefiimiento, ladiarrea esinfrecuente y puede observar-
se en apendicitis retroileal. Otros autores sefialan que la constipacion o
estrefiimiento suele verse en & 60 % de los pacientes y cuando hay diarrea
puede prestar a confusion diagnostica (Fig. 2).
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Figura 2. Posiciones frecuentes que puede tomar € apéndice cecal.

A la exploracion (examen fisico) del paciente con un cuadro apendicular
agudo, habra hipersensibilidad dolorosa a la papacién en fosa iliaca derecha,
punto de Mc Burney, € cua consiste en dolor a la papacion superficid y no
brusca, punto ubicado, trazando una linea imaginaria que va desde la espina
iliaca anterosuperior y derecha del hueso iliaco hasta e ombligo, punto que se
encuentra en los 2/3 externo de esta linea (Fig. 3).

Figura 3. Dolor ala palpacién en € punto de Mc Burney, signo tipico de la apendicitis aguda.

En més del 40 % de |os pacientes con apendicitis aguda, existira defensao
contractura abdominal, selectiva hacia el cuadrante derecho del abdomen, en
un menor nimero de los casos debido a cuadro de irritacion peritonea, podre-
mos detectar una masa palpable en FID. En e 70 % de los casos y durante €
examen fisico, se hallara a la papacion € signo de Blumberg (dolor en FID
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provocado por ladescompresion bruscadel abdomen). Como parte del examen
fisco y con vista a la definicion diagnostica, € médico examinador con su
pufio comprimird & colon sigmoides en su parte media, desplazando con este
proceder los gases contenidos hacia la region cecal, o que provocara dolor
(signo de Rovsing). Los signos del psoas 'y dd obturador (Cope y Chapman)
son de ayuda también ante un cuadro doloroso en FID 121318 (Fig. 4).

Figura 4. Signos de la apendicitis aguda

En d apéndice de localizacion pelviana, la sensibilidad dolorosa debe bus-
carse por € tacto rectal o vaginal. Cuando el apéndice ocupa posicion retrocecal
la sintomatologia, generalmente, no es detectable en pared abdomina anterior,
sino haciendo que & enfermo se acueste sobre € lado izquierdo y asi dedlizar
los dedos de la mano exploradora sobre la zona bgja de la fosa iliaca derecha,
este mismo proceder o podemosredizar combinado con € tacto rectal ovaginal.

El tacto rectd o vagind, d igua que latoma periddica del pulso radia en
estos enfermos sospechosos de apendicitis sera fundamental:

Tacto rectal o vaginal. Doloroso en losfondos de sacos, |os cua es pueden
estar abombados (coleccion purulenta). La vagina o € recto podrén estar ca
lientes marcando un proceso séptico intraabdominal. Otro valor de este proce-
der 0 examen es la redlizacion de puncion o colposcopia a través de la pared
rectal o de los fondos de sacos de Douglas.

Pulso radial. Descartados. amigdalitis, catarros, procesos broncopleuro-
pulmonaresy otras afecciones; en un paciente normal el pulso puede estar entre
los 60 a 80 pulsaciones por minuto, su rgpido incremento, 90, 100, 120 pulsa
ciones por minuto nos sefiala hacia un proceso séptico con evolucion desfavo-
rable de un cuadro intraabdominal latente. Otras veces, ante un cuadro clinico

32



doloroso en FID, signos de irritacion peritoned evidente y pulso taguicardico
gue cae en préximos recuentos, habré que pensar en una gangrena apendicular
o perforacion.

El diagnéstico de la apendicitis aguda en ocasiones debido a la tipicidad
del cuadro doloroso abdominal, se hace f&cil; pero en otras ocasiones debido a
un ma interrogatorio, examen fisico incompleto, complementarios no adecua
dos y pobre seguimiento evolutivo del paciente; no solamente no se hara €
diagnoéstico, sino que nos enfrentaremos a sus graves complicaciones y a la
muerte.

Lalaparoscopia ante la indefinicion diagndstica, podra ser para e cirujano
un armade gran ayuda, confirmando o sefialando otras causas intraabdominaes
gue pueden smular una apendicitis aguda (pelviperitonitis, ulcus perforado,
torsdn de un quiste de ovario o fibroma uterino pediculado, pionefrosis). La
contraindicacién mayor que tiene la realizacion de la laparoscopia diagnostica,
ser& operacion previa del abdomen con adherencias comprobadas o marcada
distensién abdominal. °10-3

Otras técnicas diagnosticas como laecografia o ultrasonido abdominal, ayu-
dan a descartar procesos de la esfera ginecol6gica. En manos de ecografistas
expertos, selogravisudizar € apéndice, grosor de su pared, existenciao no de
fecditosy colecciones o liquido periapendicular. Schewerk 26 en una exhausti-
varevision referente alos procederes diagndsticos de la apendicitis aguda; se-
fiala que la sospecha clinica generalmente alcanza un 70-80 % con | aparotomias
innecesarias de hasta un 20 %. Que con € ultrasonido se podra observar €l
gpéndice inflamado y € lugar topogréafico que ocupa dentro de la cavidad ab-
dominal con una sensibilidad de un 75 - 92 %, especificidad del 92 - 100 % y
con un rango de falso-negativo del 8 d 15 % y que € mismo es debido, por 1o
genera, aacumulacion de gas en las asasintestinales, obesidad y falta de expe-
riencia de médico investigador.

Axelrod y colaboradores? dan un gran valor diagnéstico a ultrasonido enla
apendicitis agudaen € nifio, sefidando que & US debera ser empleado en nifios
donde exista sospecha de una apendicitis aguda y en donde por laclinicay por
el examen fisico y de laboratorio no permita aseverar este cuadro abdominal
agudo, que es de f&cil redizacion, no invasivo, de bgjo costo desde @ punto de
vista econdmico y permite definir e cuadro apendicular y sus posibles compli-
caciones (perforacion, abscesos sépticos).

El diagnéstico diferencial de unaafeccion urgente de fosailiaca derechaes
de sumaimportanciay esta dado en primer lugar por la apendicitisen e 56 %
delos casosy por procesos intraabdominalesy extraabdominales. Por o tanto,
en esta zona <e reflgara dolor referido o irritativo del peritoneo parieta, de
ileon, colon ascendente, Utero, ovarios, trompas y uréter derecho, y entre los
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procesos extraabdominales, € herpes zoster, la mononucleosis infecciosa, sa-
rampion, insuficiencia suprarrena aguda, fiebre reumética, intoxicacion por
plomo, leucosis aguda, migrafia abdominal, neumonia lobar y otras.

Laadenitis mesentéricaen nifios y adolescentes es el proceso mésindistin-
guible con laapendicitis aguda, cas sempre € diagnostico se redlizadurante la
laparotomia. Como elementos parad diagnéstico diferencial se sefida el ante-
cedente de infeccion de las vias aéreas superiores, fiebre ata, presencia de
ganglios en regién cervicd y dolor abdomind. Generalmente los sintomas re-
feridos de la adenitis mesentérica son olvidados por € médico examinador,
dandole solo importancia, ala anorexia, malestar general, nauseas y dolor con
reaccion peritoneal que tiende alimitarse afosailiaca derecha. No obstante el
diagnédtico diferencia es dificil.

Se debe diferenciar de la peritonitis primaria aguda, mas frecuente en ni-
fias, pues en algunos casos existe una vaginitis no gonocdcica, o que implica
una puerta de entrada genital en estos casos.

Lasalpingitis aguda es otro de |os procesos abdominales que se confunden
con la apendicitis aguda la cua se observa en mujeres jovenes con vida sexua
activa. El diagnéstico positivo se hara por |os antecedentes de episodios ante-
riores, flujo, disuria; y d tacto vagina encontraremos que la vagina tiende a
estar mas caliente que o habitual (aumento de la temperatura vagind), secre-
cion cremosa por € dedo del guante y dolor ala movilizacion ddl cuello uterino
y de los fondos de sacos.

La perforacién de una Ulcera gastroduodenal en cavidad libre abdominal,
esel proceso que con mayor frecuenciatiende aconfundirse con unaapendicitis
aguda. En € ulcus perforado, € dolor es mas intenso, y en epigastrio, para
posteriormente por mecanismo declive del contenido géstrico sefijeen FID. El
dolor en € ulcus perforado es més intenso en epigastrio que en la fosailiaca
derecha, e abdomen estara contracturado pudiendo llegar a "vientre en tabla'.
A lapercusion del hemiabdomen superior derecho (region hepética), encontra-
remos pérdida de la matidez hepética (signo de Jaubert). En € rayo X de torax
0 de abdomen simple en posicién de pie, se observard una silueta aérea que
ocupa la parte dta del hemiabdomen derecho entre d diafragmay € higado
(signo de Popen). Otro elemento que muchas veces no recoge € médico exami-
nador y que nos confirmarae diagnostico de ulcus perforado o de crisisulcerosa,
sera @ antecedente de acidez, de dolores previos en epigastrio y la toma de
medicamentos antiul cerosos, 1101

El edtrefiimiento prolongado en ocasiones smula un cuadro de abdomen
agudo (proceso apendicular). Cedera con una exploracion rectal y enema de
limpieza para descartar posteriormente megacolon aganglionico.

L asinfecciones urinarias también simulan en ocas ones unaapendicitis agu-
da Lalitiasis renoureteral derecha en muchas ocasiones es tomada como una
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apendicitis aguda, pero € dolor es de localizacion mas profunday se acomparia
de disuria 0 hematuria. La crisis de Di€ltz, observada en pacientes delgados,
generalmente mujeres y con marcada ptosis rend, es otro de los diagnosticos
diferenciales que habra que realizar. En la apendicitis aguda € dolor siempre
esta presente y no mejora con la posicion de decdbito supino, no asi en lacrisis
deDi€dltz que esintenso y desesperante cuando e paciente mantiene laposicion
de pie (por acodaduradel uréter), desapareciendo cuando adoptala posicion de
declbito supino. 21213

La colecititis aguda puede confundirse con € cuadro abdominal de una
apendicitis aguda, ahora bien, |os trastornos digestivos primaran, € dolor tien-
de a ser alto (subhepético) y con irradiacion hacia la espalda, a examen fisico
Se congtatara que la maniobra de Murphy es positiva, d igua que podemos
palpar e fondo vesicular, aunque solo en € 30 % de los casos.

La neumonia del I6bulo inferior derecho se presenta con dolor ala presion
del cuadrante derecho del abdomen, ladistensién abdominal es més acentuada.
La fiebre podra acanzar cifras de 38,6 a 39°C. Los sintomas respiratorios po-
drén detectarse y a la auscultacion del torax (base pulmonar) encontraremos
estertores himedos.

En € caso de apendicitis retroileales que se acompafian de diarreas, suele
ser dificil & diagnostico diferencial con la gastroenteritis aguda, aunque en
estas situaciones suel e haber antecedentes deintoxicacion aimentaria. Se acom-
pafia de fiebre ata, 0 mayor leucocitosis y desviacion alaizquierda de la fér-
mula sanguinea.

Lainflamacion o perforacion dd diverticulo de Meckd, no se puede diferen-
ciar en lamayor parte de las veces de la gpendicitis aguda, excepto que en  dolor
esmas centra (periumbilical) y por lapresenciade deposiciones con sangre. 152342

Cuando se sospecha por laclinicay e examen fisico estar en presenciade
una apendicitis aguda, cualquiera que sea la condicion del paciente, su Unica
forma de tratamiento es € quirdrgico, con lareaizacién de la apendicectomia,
lacua escurativa, y en caso de apendicitis no complicada, & pos operatorio es
de corta duracion con unamortalidad quirdrgica que no excede del 0,1 %. Solo
puede observarse cifras de mayor de mortalidad (1 0 2 %) cuando € diagndsti-
co es tardio y ante una apendicitis perforada; de agui que € meor y Unico
tratamiento del apéndice inflamado es su extirpacion (apendicectomia) antes
de su perforacidn, o seatan pronto se establezca el diagnéstico. Con estamedi-
da se puede correr € riesgo de redlizar gpendicectomias normales, pero es jus-
tificable y asi lo avala la experiencia, pues este riesgo es mucho menor para e
paciente, que dgar evolucionar un apéndice inflamado y que progrese haciala
perforacion dando un cuadro peritoneal grave.l”®

En cirujanos con experienciay cuando d diagndstico de apendicitis aguda
es més probable que cuaquier otro proceso inflamatorio de fosailiaca derecha,
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el abordgje preferido de la cavidad abdominal serd por medio de unaincision de
Mc Burney. S técnicamente no es posible por estaincision, podra prolongarse
por procederes conocidos, como prolongacion de Deaver 0 alo Weir 22122 En
situaciones complegjas como: apendicitis perforada, con posiciéon pelviana,
retrocecal, subhepética o en pacientes obesos 0 de abdomen de dificil manegjo,
lamegor via para abordar € abdomen y redizar una correcta exploracion y la
apendicectomia, sera una media o paramedia derecha, la cua puede estar por
debajo del ombligo o ados o tres travesas dedos por encima.

No debemos olvidar que en la actualidad existe experienciay realizacion
comprobada para la apendicectomia por videolaparoscopia, [0 que permite a
paciente tener una estadia cortay menor riesgo pos operatorio. 1033

Zueiro, Montero 'y Soler 44 en 212 casos operados de apendicitisagudaen e
periodo comprendido entre los afios 1996 ad 2002 (Hospital de Emergencias
"Freyre de Andrade", Cuba), encontraron 21 pacientes mayores de 60 afios,
representando € 9,9 %. De estos, 115 (54,2 %) del sexo masculino. Entre los
sintomas, € dolor en epigastrio o periumbilica para posteriormente ser mas
marcado en fosailiaca derecha fue observado en 180 pacientes para el 84,9 %;
sguiéndole € dolor abdomina difuso en 18, las nauseas, colico abdomina y
los trastornos urinarios en 38 pacientes de los casos estudiados.

En 172 pacientes, paraun 81,1 %, € signo de Blumberg estuvo presente. El
pulso fue & parametro mas elocuente en la evolucion de estos casos, a canzan-
do cifras de més de 80 pulsaciones por minuto en 174 pacientes parael 82 %.
Otros signos hallados fue lafebricula (37,6 a38 ° C), los vomitos y las diarreas
(43 pacientes).

En todos los pacientes € examen fisico, cuadro clinico y los examenes de
laboratorio fueron la guia para d diagnéstico. Sdlo en 20 (9,4 %) de los opera-
dos se empled como proceder diagnostico la laparoscopia.

Como hallazgo quirdrgico y anatomopatolgico en 46 (21,6 %) de los pa
cientes, € apéndice fue de tipo inflamatorio (catarral), en 77 (36,3 %) € apén-
dice estaba supurada. Engrosada e hiperémicaen 59 (27,8 %). En 12y 18 se
encontrd como hallazgo absceso apendicular y apéndice cecal gangrenosa, para
el 5,6 y 8,4 %, respectivamente. Hubo tres casos de perforacion apendicular.

Entre las complicaciones pos operatorias detectadas en este grupo de pa-
cientes operados estan:

Complicaciones No. de casos Porcentaje (%)
Sepsis de la herida quirdrgica 21 99
Signos de flehitis 5 2,3
puadro respiratorio, fiebre 8 3,7
Ileo paralitico 6 28
Evisceracion 2 0,9
Reintervenido por cuadro oclusivo mecanico 1 0,4
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Ante e diagnostico clinico de una gpendicitis aguda congtituida en plas-
trén, la conducta sera médica no quirdrgica'y se basar& ingreso hospitalario,
restriccion de la dieta o nada por la boca, hidratacién parenteral y
antibioticoterapia, ademas, se registrara evolutivamente las caracteristicas del
abdomen (FID) por palpacion o por ecografia, € pulso y la temperatura, con
control periédico del leucogramay de la eritrosedimentacion.

S durante € curso de una laparotomia por gpendicitis aguda, se confirma
el diagndstico, pero lamisma esté en fase de plastrén no abscedado, laconducta
sera cierre ddl abdomen, dgjando o0 no drengjes y seguimiento clinico del plas-
tron apendicular.

La evolucion del plastréon apendicular debe ir hacia su resolucion en més
del 80 % delos casos, practicandosel e la apendicectomia a estos pacientesalos
3-6 meses de su alta clinica. No obstante en ocasiones € plastrén apendicular
tratado conservadoramente puede evolucionar hacia la complicacion, con ee-
vacion slbita de la temperatura axilar o rectal, pulso tagquicérdico, dolor o au-
mento del dolor en FID, signos de obstruccion intestinal, toxemiay aumento de
los leucocitos. Bgjo estas condiciones y la evolutividad ecogréfica, debemos
estar ante la presencia de un plastrén apendicular abscedado cuyo tratamiento
seraquirdrgico. 418

APENDICITIS EN EL LACTANTE, EL ANCIANO Y DURANTE
EL EMBARAZO

La apendicitis en €l lactante

Es muy rara, probablemente por la configuracion conica del apéndice que
hace poco probable la obstruccion de su luz. Antes que ocurra € desarrollo
anatomico del ciego, laluz del apéndice es mas grande en su union con € ciego
gue en la punta. Cuando la apendicitis esta presente en € lactante, lamismaes
dificil de diagnosticar inicidmente ya que sblo se  manifiestan por letargo,
irritabilidad, Ilanto, anorexia en los prédromos, € vomito y la fiebre es de apa
ricion tardia, puede observarse flexion de las caderas y diarrea, y es prudente
desconfiar, cuando la diarrea esta presente en un nifio cuyo cuadro clinico co-
mienza por dolor abdominal. En los nifios, € cuadro apendicular revise ciertas
caracterigticas. La sintomatologia semeja e cuadro de una gastroenteritis y €
infante no tiene & aspecto de encontrarse enfermo, hasta unavez que haocurri-
do la perforacion. En estos pequefios pacientes la perforacion apendicular se
produce con relativa frecuencia y rapidez debido a que € epiplén no esta lo
suficientemente desarrollado para proteger de la peritonitis difusa.®!®> Sesefida
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gue el apéndice perforado en @ primer mes de la vida a menudo se acompafia
de laenfermedad de Hirschsprung.

Rodriguez- Loeches*? en sulibro "Cirugiadd Abdomen Agudo”, cita: que
muchos nifios después de permanecer durante horas con dolor abdominal inten-
s0, d producirse la perforacion, se sienten mejorados, e inclusive se quedan
dormidos; mientras la distension abdominal aumentay € pulso se acelera,

Apendicitis en el anciano

Lamisma se caracteriza por ser poco frecuente, con sintomasy signos va
gos y atipicos, con ato porcentgje de perforaciones y gran morbimortaidad.
Como en los lactantes, la apendicitis aguda entre | os pacientes vigjos tiene una
mortalidad mayor que en € adulto joven. Muchas veces vemos a los pacientes
en |os servicios de urgencia de los hospitales, quejandose de molestia dolorosa
en abdomen dto o generdizado. Dolor tolerable y que no guarda relacion con
el cuadro clinico apendicular y que datade 24, 48 o més horas. Las nausess, los
vomitosy lafiebre pueden fatar, d igua que € pulso radial puede encontrarse
en cifras de 60 a 80 pulsaciones por minuto. La relacién dolor en epigastrio
fijandose posteriormente en fosa iliaca derecha, no es laregla en estos pacien-
tes. El dolor seinicia como una molestia difusay no aqugjante, sin locaizacion
precisa 12841

En & anciano predomina la apendicitis complicada, semgando € cuadro
clinico a la obstruccion mecanica de intestino delgado 0 se acompafia de la
misma. La obstruccion es debida a bandas adherentes inflamatorias secunda-
rias alaapendicitis. La clinica en estos pacientes es de dolor abdominal difuso
gue puede cursar durante dos a cuatro dias 0 méas, con signos de irritacién
peritoneal, ademas de los signos propios de obstruccion mecanica de intestino
delgado.

Durante € interrogatorio pueden recogerse sintomas digestivos previos,
como: acidez, pirods, amargor o sabor a bilis en los labios, diarreas, condtipa-
cion. Otras veces no sefidan que han vomitado sangre o han tenido deposicio-
nes con gleras sanguinolentas. Todos estos el ementos clinicos no permiten hacer
un diagndstico de certeza lo que alarga la evolucién del proceso séptico
intraabdominal.

Como regla podemos sefialar que las manifestaciones clinicas de la
gpendicitis en € anciano tienden a ser las mismas que en € adulto, pero todas
€llas poseen menos intensidad, incluso el dolor en fosailiaca derecha suele ser
leve y no es infrecuente observar, en enfermos en edades extremas de la vida,
que acuden @ médico con una masa en fosa iliaca derecha producto de una
perforacién apendicular. 718
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Al examen fisico, el paciente sefiala molestia dolorosa, pero sin llegar a
la contractura. Durante la palpacién profunda del abdomen, puede agquejar
dolor pero laresistencia de los musculos abdominales se deja vencer fécil-
mente.

En estos pacientes durante |la laparotomia, mas que hallar un abdomen
con un proceso séptico localizado o ligeramente difuso, encontraremos que
el apéndice no guarda relacion con su cuadro clinico, llegando a estar en-
grosada y necrética, perforaday con gran cantidad de pus rompiendo los
limites de las defensas propias que le conforman las asas delgadas y el epi-
plon. El pus corre por la gotiera célica 'y puede llegar hasta los espacios
subdiafragmatico e interasas. Se esté ante un cuadro de peritonitis difusa
grave. En mas del 15 % de los pacientes portadores de apendicitis, el diag-
nastico es erréneo, planteandose oclusién intestinal de causa mecanica, Ul-
ceragastroduodenal perforada, diverticulitis sigmoidea perforaday oclusion
vascular mesentérica. 123!

La apendicitis aguda en e embarazo

Es considerada poco frecuente, presentandose, por lo general, en €l periodo
dd primer semestre del mismo. La mortalidad en € Ultimo trimestre es cinco
veces mayor que en los seis primeros meses. Si la apendicitis aparece en las
Ultimas semanas del embarazo puede ser confundida con los dolores del parto.

Debido a tamafio y proyeccion del (tero fundamentalmente durante € ter-
cer trimestre del embarazo, € dolor de la apendicitis aguda no se manifiestaen
fosailiaca derechayaque € ciego tiende a ser desplazado haciaarribay aden-
tro pudiendo localizarse en situacion subhepética, 1o que puede confundirse
con un cuadro vesicular agudo. Ademaés, la apendicitisen € Ultimo semestre s
bien es menos frecuente, tiende a ser més grave. Se sefiala por muchos autores
la facilidad de observar la perforacion apendicular como complicacion grave
durante el embarazo. 15%

Otro dato deinterésreferente alaapendicitisaguday a embarazo, sereco-
ge por Shackelford 3 en su libro Diagnéstico Quirdrgico, Tomo |l y textud-
mente precisa: (...) Laaparicion de unaapendicitisaguda despuésdd comienzo
dd parto, es una circunstancia desafortunada. Comprobandose que cuando la
operacion se practica prontamente y antes del alumbramiento, la mortalidad
maternaes menor del 10 %, pero cuando € parto se produjo primero, lamorta-
lidad materna puede acanzar hasta @ 20 %. No obstante, lo complejo y dificil
dd diagndstico de la apendicitis aguda en € Ultimo trimestre del embarazo,
debera tenerse presente que lamortalidad se debe fundamentalmente a retraso
en su diagnéstico y por la intervencion quirdrgica.
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ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA

La digestion acidopéptica de la mucosa del tubo digestivo abarca € est6-
mago, la primera porcién del duodeno, € tercio inferior del estfago, la mucosa
gastrica heterotopicay la de los bordes de una gastroyeyunostomia. Sin embar-
go, las Ulceras mas ala del bulbo duodenal son infrecuentes.

La Ulcera géstrica o duodena perforada en ocasiones se observa como la
tercera complicacion mas frecuente, ocupando como 1ra. y 2da. causas la
apendicitis aguda y la obstruccion intestina. También es la segunda causa de
peritonitis, luego de las de origen gpendicular. Las Ulceras, a igua que sus
complicaciones, son mas frecuentes en hombres que en mujeres.

Laperforacion de unaul ceragastroduodenal puede verse acualquier edad.
Diferentes referencias la agrupan en la tercera, cuartay quinta décadas de la
vida. Cuando la Ulcera se presenta en nifios, su debut esta dado por la perfora
cion (37,8 %). Después de los 50-60 afios, las cifras de complicaciones dismi-
nuyen, sefial andose como excepcion en los extremos de lavida. 22

La perforacion aguda através de todos |os planos de la pared del estémago
0 el duodeno de una Ulcera gastroduodenal eslarupturade labase delalcera,
dando lugar d escape libre del contenido gastrointestina hacia la cavidad ab-
dominal, lo cua produce un sindrome peritoneal. La perforacién puede sobre-
venir en un indeterminado grupo de pacientes ul cerosos, algunas series reportan
entre un 10 y un 20 % (mas frecuente en la Ulcera duodenal). Esta proporcion
ocurre a seguir incidiendo los mecanismos que la producen e ir aumentando la
profundidad de la erosién hasta que es atravesada totalmente la pared del est6-
mago o0 duodeno.

Lamayoria de las perforaciones, ya sean duodenales o gastricas, estén si-
tuadas en pared anterior cerca de la curvatura menor, localizacion que no tiene
formaciones contiguas para adherirse y cubrir la perforacion. Las Ulceras de
localizacion posterior generalmente penetran € pancreas o € higado y cubier-
tas por estos Organos contiguos, pueden en ocasiones llegar a la perforacion
libre en la transcavidad de los epiplones? 2

El proceso ul ceroso gastroduodenal desde el punto de vista macroscopico
consiste en un créter de bordes elevados por €l edema que penetra hasta la
capa muscular con convergencia de los pliegues mucosos en lalesion. Basi-
camente suelen tener menos de 2 cm de didmetro, 1o que nos ayuda a diferen-
ciarlo con e cancer gastrico ulcerado que genera mente superalos4 cm, aunque
no es un elemento de certeza a la hora de diferenciarlos pues las lesiones
malignas también pueden ser pequefias. Otros caracteres de benignidad son
las paredes casi rectas hacia una base amplia de fondo limpio, a causa de la
digestion péptica.
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Rodriguez-Loeches, 3 cita palabras de Finsterer, ** donde sefida"que la
Ulcera que se perforano sangray laque sangrano se perfora’.

Respecto a perforacion y sangrado como complicacion de una Ulcera
gastroduodenal, este doble hecho puede ser posible y lo hemos visto en mas de
4 casos tratados durante nuestra précticamédica.

En los nifios @ cuadro clinico (sintomas y signos) de una Ulcera péptica
perforada, amenudo es olvidado; ya que no setiene en cuenta porque se puede
confundir con una enfermedad asociada conocida.

Debera sospecharse en cualquier nifio con un abdomen distendido,
timpanico, sin peristaltismo, la rigidez y la contractura pueden estar ausentes,
confirmandose por medio de una radiografia smple del abdomen, la que fre-
cuentemente demostrara un neumoperitoneo.

En d adulto laclinicade la perforacion aguda de una Ul ceragastroduodendl,,
espor lo genera inconfundible. El 75 % o mas de los pacientes refieren que han
sido tratados por una Ulcera péptica, refiriendo dolor en epigastrio, sensacion
de acidez o de quemazon retroesternal, nduseas, vomitosy pérdida de peso. En
el 10 % de estos enfermos € cuadro clinico esta dado por la perforacion.

Podemos describir laclinicade la perforacién de una Ul cera gastroduodenal
por lapresenciade dolor en epigastrio, € cual esrepentino y de caracter agudo.
Laintensidad y duracién del dolor guardara relacion con la cantidad de liquido
gastroduodenal que llega bruscamente a la cavidad abdomind. La salida de
este liquido y de aire producen irritacion diafragmética con posibilidad de que
e dolor seirradie alos hombros. Con la movilizacion hacia abgjo de este con-
tenido gastroduodenal, € dolor se hace més severo, localizandose en fosailiaca
derecha, smulando una apendicitis aguda. Las nauseas y los vomitos estarén
acompafiando a dolor, ahora bien los vomitos son infrecuentes y pueden faltar;
sefialéndose que € paciente se vomita hacia adentro de la cavidad abdominal.
En redidad lo que ocurre es una pardlisis de la musculatura lisa del estémago,
debido ala inflamacion del peritoneo viscerd, lo que impide que éste se con-
traiga para ocasionar € vomito.

El hallazgo fisico maés caracteristico en estos pacientes, es larigidez de la
pared abdomina (vientre en tabla). En este periodo de dolor y presencia del
vientre en tabla, se observara que e enfermo tiende a permanecer tranquilo en
el lecho, cas rigido, con temor a moverse por € dolor y con las piernas
flexionadas. L os sintomas de shock podréan estar presentes, tales como palidez
cutdnea-mucosa, sudoracion, pulso rapido, hipotension arteria y temperatura
corpora norma o subnormal.

El cuadro clinico de la Ulcera perforada variara a medida que progresa la
peritonitis y cambia de peritonitis quimica a bacteriana, lacua tiende a estable-
cerse después de las 12 a 24 horas. Por 1o que € cuadro clinico serd de una
peritonitis generaizada; € dolor serd menos intenso, con regurgitaciones mas
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frecuentes, e pulso se haramastaquicardico y débil. El enfermo estara sedien-
to (por pérdida de liquido), facies hipocrética: ojos hundidos, cara pdida con
cgas y senes cubiertas de sudor, labios, dedos y ufias ciandticas por €
aumento del relleno capilar; indice de insuficiencia circulatoria'y del retorno
del llenado periférico.

En estos pacientes |a constipaci on sera completa, con € abdomen distendi-
do, sensible y rigido a la papacion. Silencio abdomina a la auscultacion, a la
percusion € abdomen sera timpanico (acorde a la distensién abdominal) con
pérdida de la matidez hepética (sSigno de Jaubert) por la presencia de aire libre
en cavidad abdomindl.

Cuando los antecedentes de ulcus péptico estan presentes con exacerba-
cién de los sintomas semanas o dias antes de la perforacidn, con contracturay
rigidez de la pared abdominal, borramiento de la matidez hepética a la percu-
sion; e diagndstico en mas del 90 % de los casos sera facil.

Por las radiografias smples del torax o e abdomen en posicion de pie o
decubito supino lateral (posicion de Pancoast), podra confirmarse € diagnosti-
co de ulcus perforado, revelando gas libre en la cavidad abdominal (signo de
Popen). En casi e 70 % de | os casos este signo esta presente. Bockus3! acepta
que aproximadamente en € 90 % de los casos, & neumoperitoneo demostrado
radiol 6gicamente es € resultado de una Ulcera péptica perforada (Fig. 5).

Figura 5. Neumoperitoneo por ulcus duodena perforado

Laausenciade gaslibre en cavidad peritoneal no excluye € diagndstico de
ulcus perforado pero indica la realizacion de otros procederes. Por muchos se
recomienda la inyeccién de 200 a 300 cn?® de aire, por medio de una jeringuilla
y através de una sonda géstrica de Levine, que revelara luego de repetir los
estudios radioldgicos, s existe perforacion por presencia de gas libre en cavi-
dad abdomind. %27
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Al microscopio la histologia de la Ulcera gastroduodend es variable con
una mezcla de necrosis activa, inflamacion cronica, proliferacion fibrovascular
y cicatrizacion. De la superficie a la base se distinguen una capa de restos
necréticos con detritus celulares y neutrdéfilos, una inflamacion inespecifica
que le sigue a profundidad, luego un tejido de granulacion activo y findmente
una cicatrizacion con colagenizacion que penetrala capamuscular. Es caracte-
ristico e engrosamiento de las paredes de los vasos sanguineos de la zona e
incluso trombosis de los mismos, arededor del 5 % de estas Ul ceras se perforan
y € contenido géstrico es vertido dentro de la cavidad peritoneal. Al principio
este jugo géstrico no contiene bacterias pero de no resolverse este cuadro
quirdrgicamente, se contamina con la consecuente peritonitis aguda.

El aire géstrico se Sittiaentre el diafragmay € higado y este material infec-
tado hace que aparezca un exudado fibrinoso que se convierte en un absceso
subfrénico, incluso puede extenderse ala pleuray mas raramente | as bacterias
pueden invadir una tributaria de la vena porta con la produccion de mdltiples
abscesos hepéticos secundarios.

El diagndstico diferencial del ulcus péptico perforado con otras entidades
dd abdomen agudo que lo semejan habra que redlizarlos con la:

- Apendicitis.

- Pancredtitis.

- Colecidtitis.

- Torsion o inflamacion segmentaria del epipldn mayor.

- Oclusién vascular mesentérica.

- Perforacion de un diverticulo o tumor del colon o tifica
- Ruptura de un aneurisma de la aorta abdominal.

El tratamiento del ulcus duodend perforado ser&la operacion inmediata, €
cual consiste en la sutura de la perforacion por medio de 2 6 3 puntos de seda
06 00, abarcando todo € espesor de la pared duodena y que vayan de borde a
borde de la perforacion. El cierre smple de la perforacion, debe realizarse uti-
lizando un parche de epiplén (sutura y epiploplastia), la cua puede ser con
epiplén libre o pediculado. Otros métodos de tratamiento quirdrgico pueden
consistir en reseccion del proceso ulceroso perforativo durante la realizacion
de una pilorotomia, y redizar posteriormente piloroplastia y vaguectomia, o
antrectomia con vaguectomia. Estos ultimos procederes son cons derados como
cirugia definitiva precoz y la tendencia a utilizarlas como técnicas de trata-
miento definitivo en contraposicion a la sutura'y epiploplastia se basa: en brin-
dar una solucion integral del problema ulceroso en esta primera instancia
operatoria, obligada por la perforacion y realizarlas por cirujanos bien entrena-
dosy en pacientes seleccionados.
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En nuestra practica quirdrgica hemos tenido la oportunidad de asistir y
diagnosticar, més de 35 pacientes con sindrome peritonea a punto de partidade
una Ulcera gastroduodenal perforada. En cinco de nuestros pacientes e trata-
miento quirdrgico consistié en reseccion del proceso ulceroso perforativo de la
Ulcera duodena durante la pilorotomia, realizando posteriormente piloroplastia
y vaguectomia. De los pacientes tratados por sutura smple y epiploplastia de
nuestra serie y de otros reportes consultados; un tercio de los mismos no pre-
sentaran recidiva de los sintomas ul cerosos (considerados curados), otro tercio
recidivara recibiendo tratamiento médico y |os restantes requeriran tratamiento
quirdrgico por sintomas persistentes o recidivantes de Ulcera intratable o com-
plicada %12 (Fig. 6).
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Figura 6. Ulcera duodenal perforada. Suturay epiploplastia pediculada o libre.

En la actudidad existen dos tendencia en € tratamiento quirdrgico de la
Ulcera duodenal perforada:

. Sutura 'y epiploplastia

. Operacion definitiva (cualquiera de sus variantes).

Ladecision de cdmo proceder, esdel cirujano actuantey de su comprobada
experiencia; 1o que debera tener en cuenta son ciertos elementos, y entre ellos
los més importantes y definitorios: el estado general del paciente y su
hemodinamica, y la dificultad técnica parallevar a cabo la operacion planeada.

Recomendando realizar suturay epiploplastia en caso de gravedad del pa-
ciente, con més de 12-24 horas de perforado, gran contaminacién de la cavidad
abdomina y, lo mas importante, inestabilidad hemodinamica que expresa la
gran sepsis intraabdominal y la absorcidn de toxinas que sufre @ paciente. En
caso contrario es preferible por muchos una cirugia definitiva, pero planificada
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con tino, sabiduria, escalonadamente. Significa que debe comenzarse por €
proceder menos agresivo. Hay quienes optan por la vaguectomia troncular y
piroloplastia (cualquier version) y otros por la sutura y epiploplastia con
vaguectomia altamente selectiva.

Mencion aparte merece la Ul cera péptica gastrica perforada, alacua siem-
pre habra de resecarsele |os bordes para biopsiay esperar; pues siendo agresi-
vos podemos condenar ad paciente, en € peor delos casosasufrir anemiacrénica

Citaremos s6lo como informacién € tratamiento médico no quirdrgico de
laulcera pépticaperforada, no como val oraci n terapéutica ya que es mas dafii-
no que beneficioso (controversial); creyéndonos que estamos en presencia de
un ulcus perforado, siendo la Situacion otra: trombosis mesentérica, perfora-
cién de un diverticulo, cancer de colon o neoplasia géstrica perforada. En estos
casos, quienes abogan por € tratamiento no operatorio |o hacen partiendo de la
base de que la perforacion ulcerosa es pequefiay € flujo através de dlasude
ser escaso, disminuyendo por aspiracién géstrica. Latendenciaes que seredli-
ce el cierre o bloqueo por las visceras vecinas, sefialando, ademés, que en las
primeras horas € derrame es aséptico.

Todo esto le permite un control estricto clinico y humoral del paciente y
dispuestos siempre a recurrir a la cirugia. Entre las medidas de tratamiento
médico no operatorio estaran:

- Camar € dolor.

- Alimentacién sdlo parenteral.

- Inhibir & estimulo vaga de la secrecion mediante € uso de atropina 'y
descompresi 6n nasogastrica por aspiracion.

Hidratacién con control (balance) estricto electrolitico.
Antibioticoterapia de amplio espectro.

- Transfusion sanguinea, s hay anemia por hemorragia asociada.
Atencion de los factores coexistentes, particularmente
cardiorrespiratorios.

COLECISTITIS AGUDA

La colecidtitis aguda condtituye la cuarta causa de ingreso hospitalario en
nuestro medio através de las urgencias en cirugia, anteponiéndose la gpendicitis
aguda, la obstruccion de causa mecénicade intestino delgado o gruesoy €
dolor abdomind por Ulcera gastroduodena perforada o de origen inespecifico. °

La colecistitis aguda como toda alteracion anatdmica puede presentarse
de formaagudaen lavesiculabiliar, la cual transita desde € edema, inflama-
cion (congestion) hastalainfeccién, con gangrenay perforacion de sus pare-
deS. 14,20,22
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La colecistitis y colelitiasis estan tan frecuentemente asociadas desde €
punto de vista clinico, anatomopatoldgico y terapéutico, que resulta més con-
veniente describirla como una sola entidad nosolégica. La colditiasis puede
estar asociada con episodios recientes o pasados de colecigtitis, 0 descubierta
en aquellos que nunca han tenido sintomas, permaneciendo asintométicos a
pesar delapresenciade célculos vesiculares. Se sefialaque masdel 80 % delas
operaciones redlizadas en lavesiculay vias biliares, se deben a calculos o com-
plicaciones producidas por dlos. 2% 30

La colecistitis en un 5 a 10 % puede presentarse sin caculos asociados,
aunque es infrecuente; relaciondndose generalmente con traumas, sepsis, en-
fermedades del colagenoy enfermosde SIDA. Se puede presentar en unindivi-
duo que ha tenido fiebre tifoidea, y aparece cas siempre afios después de la
misma. Con frecuencia los responsables del cuadro agudo son otros gérmenes
diferentes a la Salmonella typhosa. También cuando hay obstruccién dd flujo
de la bilis vesicular por torsién de la vesicula, ganglios o por una masa o tejido
inflamatorio a nivel del cuelo vesicular.3334

La obstruccion vesicular es € evento inicial en la colecidtitis aguda, dada
en un 90-95 % de los casos por uno o varios cdculos vesiculares. A partir de
ahi, se desarrolla una serie de eventos, entre los que se encuentran la inflama:
ciony e edemacomo paso inicia, seguidos por compromiso vascular, isquemia,
necrosisy perforacion.

Por fortuna, este proceso evolutivo solo se desencadenaen € 10 % delas
casos. La obstrucciéon del conducto cistico (90 %) cede con solo cambios
histolégicos minimos dando lugar a cicatrizacion y fibrosis que, de repetirse,
puede llevar a una vesicula no funciond.

Sobre la etiopatogenia de lainfeccion biliar en la colecidtitis aguda existen
diversas teorias, no obstante, €l origen ascendente a partir del tracto
gastrointestina es el més aceptado. De hecho |os gérmenes encontrados son los
caracteristicos de la flora entérica. Gram negativos aerobiosen € 75 % de los
casos (Escherichiacoli, con menor frecuencia Proteus, Klebsidlay Enterococos).
La presencia de gérmenes anaerobios en € cultivo de bilis de una colecigtitis
aguda esinfrecuente. Shimanda y colaboradores®” sefidan un 34 % de cultivos
positivos para anaerobios en pacientes con colangiitis aguda, siendo los més
frecuentes @ Clogtridium perfringens y Bacteroides fragilis.

Como definicidn podemos aceptar |a colecigtitis aguda como todas las ate-
raciones anatomicas que pueden presentarse de forma aguda en la vesicula bi-
liar, las cuaes transtan desde € edema, inflamacion (congestion) hasta la
infeccion, con gangrenay perforacion de sus paredes. 14:20.22

La colditiasis puede estar asociada con episodios recientes o pasados de
colecigtitis, 0 descubierta en aguellos que nunca han tenido sintomas, permane-
ciendo asintométicos a pesar de la presencia de célculos vesiculares. Se sefida
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gue més del 80 % de |as operacionesredlizadas en lavesiculay viasbiliares, se
deben a calculos o complicaciones producidas por dlos. 20 %0

La colecigtitis aguda en su comienzo es un proceso predominantemente
mecanico (cadculo impactado en € cigtico), pero la evolucion del cuadro clini-
co estara condicionada por lainfeccion.

Cuadro clinico

La colecistitis aguda puede presentarse en cualquier periodo de la vida
Més frecuente en los individuos de la edad mediay en e sexo femenino. Alre-
dedor del 70 % de estos enfermos se encuentran entrelos 30 y 60 afios de edad.

El comienzo de los sintomas en la colecigtitis aguda puede ser gradua o
repentino, este Ultimo se presenta cuando la causa es por un céculo impactado
en d cigtico.

Entre los sintomas, el més caracteristico es el dolor abdominal, € cua pue-
de comenzar como una molestia de intensidad moderada en epigastrio, que
aumenta gradual mente para locdizarse por debgjo del reborde costal derecho
con irradiacion, generalmente, hacia la region subescapular u hombro derecho.
El dolor, sintoma constante tiende a ser tolerado por € paciente, aungue en
ocasi ones se hace persistente e intenso, en a gunas ocasiones es de tal magnitud
gue hace que e paciente se retuerzaen su lecho o llore de angustia. En € inte-
rrogatorio € paciente nos puede afirmar que ha tenido crisis similares, pero
menos severas, de presentacion inesperaday que han cedido, pero dejando una
molestia en la region subcostal derecha durante dias, después de lo cua se ha
encontrado bien. El dolor puede disminuir o desaparecer, observable cuando
existe gangrenavesicular y propio de muchos pacientes ancianos. 1322

Las nauseas se presentan en e 80 a 90 % y acomparia generalmente a
dolor. Los vémitos congtituyen un signo comuin en la colecidtitis aguda, S son
frecuentes e intensos es un elemento de sospecha de calculos en € colédoco.
Los escalofrios son de presentacion infrecuente e indican colanguitis, perfora-
cion u otra complicacion.

La fiebre en estos pacientes habitualmente es ata, aunque € 25 % de los
paci entes estan afebriles. El pulso esfrecuentemente (taquicérdico), guardando
relacion con € aumento de la temperatura corporal. Al examen del paciente,
ademas delos signos hallados, podraexistir ictericia, lacual se presentaen cas
laterceraparte de estos enfermos. Rodriguez - Loeches®? y Kesseler 22 enrevi-
siones distintas de pacientes con colecigtitis aguda e ictericia, encontraron
gue exigtian clculosenlaviabiliar principa en € 28 y 30 % de los casos.

Al examen del abdomen y por medio de la inspeccién podremos observar
que éste se mantiene casi inmovil, sguiendo con lentitud los movimientos res-
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piratorios. S seleindicaa paciente quetosao trate de sentarse en e lecho, éste
lo hard con dificultad y referira dolor intenso en hipocondrio derecho. A la
palpacion del abdomen se encontrara dolor en region subcostal derecha, con
signos de irritacion peritoneal o contractura de la pared abdominal preferente-
mente ocupando la mitad superior del recto derecho. La extension del dolor y
delacontracturade lapared, sugiere unaperforacion vesicular o unapancrestitis
asociada. La presencia del signo de Murphy es la certeza de estar ante una
colecigtitis aguda y consiste en ordenarle a paciente que durante la palpacién
de la regiéon subcosta derecha redlice una inpiracion profunda, s se tiene la
mano exploradora sobre @ reborde costdl y € dedo pulgar gpoyado sobre lare-
gion ddl fondo, @ paciente detendra la respiracion bruscamente d topar € fondo
vesicular con lamano del examinador. Alrededor del 90 a 95 % de los enfermos
con colecigtitis aguda tienen molestia dolorosa por debgo dd reborde costal de-
recho (Murphy positivo). En cercade 90 % delos pacientes se presentacontractura
involuntaria en esta region; € vientre en tabla no estipico de esta afeccion y su
presentaci n traduce perforacion o gangrenavesicular. 123032

Si la vesicula inflamada esté distendida puede ser papada. Muchos sefidan
guelavesiculaes pdpable en € 15 a 25 % delos casos, otros que solo es posible
entre & 10-15 %. %32 Otros halazgos incluyen, hepatomegdia dolorosa, disten-
S6n abdomina moderada y disminucion o ausencia del peritatismo abdomind.

La colecigtitis aguda como se ha sefid ado se acompafia cas Sempre de un
cdculo adojado en d cudlo o en & conducto cistico y son numerosas las inves-
tigaciones donde no se aidan bacterias en los inicios, por lo que se considera
que la bilis concentrada funciona como irritante con la consiguiente inflama-
cién y secundariamente la infeccion bacteriana agrava el cuadro.

El edema es severo y marca € cuadro de inflamacion aguda vesicular, la
serosaesverde matey lamucosa de color rojo grisaceo, puede haber depdsitos
de masas de fibrina en la superficie.

Cuando laimpactacion de un cdculo compromete € drengje venoso puede
ocurrir un infarto isgquémico con necrosis gangrenosa de la pared que aparece
de un color verdinegro. En este momento se producen las perforaciones, compli-
cacion infrecuente en estos tiempos, pero que de ocurrir resulta en un grave
peritonitis biliar més que bacteriana, con un prondstico sombrio parad paciente.

Al microscopio se puede apreciar que no hay diferenciaentre la colecidtitis
agudalitiasicao alitisica. Larespuestaleucocitariaesinespecificaasi que ade-
més de la bilis hay numerosos neutrofilos con necrosis de la mucosa e inflama
cién de la capamuscular. En los casos graves practicamente € contenido de la
vesicula se torna purulento (empiema de la vesiculd) y lafibrina depositada en
la serosa puede organizarse y crear adherencias con las asasintestinales (plas-
trén vesicular). Ademés, este cuadro agudo puede repetirse convirtiéndose en
un cuadro de colecistitis subaguda o cronica.
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En raras oportunidades ocurre una inflamacion primariasin caculos y tam-
bién la proliferacion de bacterias productoras de gas (clostridios) originan una
forma llamada colecigtitis aguda enfisematosa propia de los diabéticos (Lam. 3).

Lamina 3. Colecidtitis aguda gangrenosa. Necrosis isquémica de la pared vesicular con inflama-
cién aguda (microscopia).

Laenfermedad por litiasisvesicular antes de congtituirse en colecigtitisaguda
puede adoptar diferentes formas clinicas: %23

- Cdlico vesicular: se produce cuando un calculo ocupa e conducto cisti-
co dificultando € flujo de sdlida de la bilis. Clinicamente aparece un
dolor intermitente. En esta situacion la posibilidad de contaminacion
bacteriana es pobre. Cuando € céalculo se dessmpacta € flujo biliar se
restablece, con desaparicion del cuadro clinico. S se mantiene la obs-
truccion del conducto cistico se congtituye el denominado colico vesicular
persistente o recurrente, traduciéndose como la primera fase de un pro-
ceso inflamatorio agudo vesicular.

- Hidropexia vesicular o hidrocolecisto: es consderada una forma evolu-

tiva de la colecistitis aguda, s € cadculo impactado obstruye de forma
completa @ conducto cistico impidiendo € drengje linfético de la pared
vesicular, éstase hace hidrOpica, y se caracteriza por laexistenciade una
vesicula agrandada, sobre todo a expensas de la pared vesicular y en
menor proporcion por € contenido de la vesicula, adquiriendo éste un
aspecto acuoso por causa de lareabsorcion de las sales biliares.
El cuadro clinico generalmente esté dado por escaso dolor o ausenciade
signos peritoneal es. El antecedente de crisisde colicos vesicularesy pd-
par una masa tumora anivel de hipocondrio derecho, nos dara e diag-
nostico.

- Colecidtitis aguda: € estasis biliar producto de la persistencia de la obs-
truccion del conducto cistico favorece la progresiva col onizacion de bacte-
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rias entéricas, aumentando cuantitativay cualitativamente amedidaque se
prolongalaenfermedad. El cuadro clinicoy anatomopatol 6gico podraevo-
lucionar en funcion delapers stenciadelaobstruccién biliar, sobreinfeccion
bacteriana, dteracion de lairrigacion y respuesta d tratamiento .

Al mantenerse el cuadro de colecistitis aguda con proliferacion de laflora
bacteriana, la vesicula es ocupada por contenido purulento constituyéndose €
empiemavesicular. Si laobstruccién ateraalin més el compromiso vascular, se
produce una colecigtitis gangrenosa con necrosis de la pared vesicular evolu-
cionando hacia la perforacion, dando lugar a una peritonitis biliar con mortali-
dad de hasta el 20-30 %.

Echevarria, 2° paradescribir laperitonitisbiliar sn perforacion o colecidtitis
filtrante, sefida que la pared vesicular llora d contenido biliar.

La colecigtitis aguda alitiasica suele presentarse en el transcurso de proce-
SOS graves en que concurren como mecani Smos etiopatogénicos. e estasis bi-
liar, isquemia arterial y fundamentalmente la infeccion bacteriana

Lacolecititis aguda puede presentarse ocasionalmente en € pos operatorio
tras intervenciones abdominales por enfermedades no relacionadas e incluso
extraabdominales. El espesamiento y € estasis de la hilis, producida por el
ayuno 'y su contraccion a reiniciar lavia oral son los responsables del inicio del
proceso, con 0 sin cAculos vesiculares.

Una correcta interpretacion del cuadro clinico, € examen fisico y antece-
dentes de céalculos o cdlico vesicular, puede ser un elemento valioso para €
diagnostico de colecistitis aguda.

Los vaores de leucocitos en la enfermedad pueden fluctuar entre 10 000 y
15 000 / mm? de sangre con desviacion hacia la izquierda. Si los leucocitos
pasan de 20 000 mm?, o s la férmula leucocitaria presenta una proporcion
relativa de polimorfonucleares del 90 % o més, indica gangrena vesicular o
inminente, perforacion y otras complicaciones de causa séptica. 3438

Lahbilirrubina sérica en € curso de una colecititis aguda puede aumentar
hasta 3 mg / 100 mm? de sangre, en ausencia de célculos en colédoco, siendo
este aumento presumiblemente por obstruccién biliar por € edema. Lacifrade
amilasa se ha encontrado elevada en cerca del 15 % de los enfermos con
colecidtitis aguda sin comprobacién durante € acto quirdrgico de pancrestitis
asociada

La radiografia smple del abdomen en ocasiones puede revelar célculos
radio-opacos en la vesicula o en @ conducto cistico. En los casos de ileo biliar
se puede apreciar, distension de asas delgadas, asi como aire en lasvias biliares
como causa de la comunicacién de la fistula con € tubo digestivo. La perfora
cion con fistulaentre lavesiculao laviabiliar principa y € tubo gastroduodenal
no es ni frecuente ni rara.
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En las Ultimas décadas nos basdbamos para € diagndstico de colecidtitis
aguda redlizando la colecistografia endovenosa, la cua acaso nos podra mos-
trar € colédoco pero no lavesicula. Ademéas no Util en presenciade ictero, por
lo que su lugar ha sido ocupado por la ecografia.

Actuadmente € diagndstico de un proceso agudo inflamatorio litidsico 0 no
de la vesicula hiliar esté dado por e empleo del ultrasonido o ecografia, pues
nos puede demostrar la presencia de calculos, € tamafio de la vesiculay €
engrasamiento de sus paredes.

El diagndstico de colecigtitis aguda debe redizarse mediante la ecografia
abdominal, disponible con carécter de urgencia, o durante las primeras 24 ho-
ras, a excepcion en pacientes graves y complicados (shock séptico, peritonitis,
colanguitis), por lo que puede omitirse para pasar preferentemente aunaactitud
quirdrgica urgente. 34

Aungue no es muy conocido en nuestro medio, entre los complementarios
autilizar en d diagndstico de la colecigtitis aguda, hoy en dia no podemos degjar
de mencionar la colecistografiacon 99 M Tc (Tecnecio). Parae mismo se uti-
liza un derivado dd &cido iminodiacético, d di-isopropil-IDA.

Mediante esta técnica se visudiza rdpidamente la vesicula, vias biliares y
duodeno dentro de la primera hora que sigue a la inyeccion endovenosa.

S e conducto cistico esta obstruido, como ocurre en la colecigtitis aguda,
lavesiculano aparece en laimagen de la pantala. La sensibilidad de este exa-
men en lacolecigtitisagudavariaentreun 96,8y 100 %y la especificidad entre
e 89,3y 94,8 %.

Es aceptado por numerosos autores que este examen de medicina nuclear
es € de deccion para d diagnéstico de la colecidtitis aguda, incluso con mas
valor que la ecografia

Nakao Yy colaboradores, 2" reportan un caso detorsién vesicular en unamujer
de 73 afios, lacua de forma aguda present6 intenso dolor en hipocondrio dere-
cho y defensa de la pared abdomina a ese nivel; por ultrasonido y tomografia
axiad computadorizada se definié una vesicula que flotaba, sin cdculos y con
una linea de bagja ecogenicidad indicando cambios edematosos de la pared
vesicular. Sefidan, ademés, que revisando 245 casos de la literatura japonesa
encontraron que la clinica de la torsién vesicular incluia baja frecuencia de
fiebre e ictero, respuesta pobre a los antibidticos y dolor agudo e intenso en
hipocondrio derecho lo que permite hacer d diagnéstico diferencid con la
colecititis aguda.

Latorsion de lavesicula, es una complicacion poco frecuente y grave, rara
vez es diagnosticada antes de la operacidn y suele aparecer en € anciano. Si no
es tratada con rapidez tiene gran probabilidad de causar la muerte. En €l 5 %
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aproximadamente de disecciones de cadaveres, se precisa que € pliegue
peritoneal que cubrelavesiculaeslargo. Con laedad hay absorcion delagrasa
mesentérica con relgacion de los tgidos y como resultado aparece la ptosis
vesicular o vesicula flotante. La vesicula puede encontrarse libre en la cavidad
abdominal, suspendida sblo por @ meso del conducto cistico. El peritaltismo
dd duodeno o del colon puede hacer que la vesicula gire, con obstruccion y
disminucion de su riego sanguineo.

Laclinica de latorsion vesicular varia desde un comienzo gradua en la
torsion incompleta, hasta otro de comienzo stbito en la torsién completa. El
dolor abdominal en cuadrante superior derecho puede tener carécter colicoy
acompafiarse de vomitos e hipersensibilidad dolorosa locaizada, con signos
de peritonitis y de shock s lavesicula se gangrenay perfora, pal pandose una
masa tumoral a nivel del cuadrante superior derecho. Suele no observarse
ictero. El diagndstico preoperatorio mas comun es el de la colecistitis 0
apendicitis aguda.

El tratamiento de la colecistitis aguda conlleva en primer lugar a estableci-
miento precoz de un diagndstico correcto. Y debe basarse en criteriosclinicosy
examenes desde €l &reade urgencia.

Establecido € diagnostico se tomaran las medidas generales de soporte;
reposiciéon hidroelectrolitica, reposo digestivo (sonda nasogastrica),
antibioticoterapia, analgesiay otros procederes colaterales.

El tratamiento definitivo de la colecigtitis aguda diagnosticada, es la ciru-
gia dentro del periodo de las 24 a 48 horas. Este tratamiento quirdrgico precoz
es € méas empleado por la mayoria de los cirujanos, no obstante otros abogan
por tratar de abortar € proceso séptico agudo, para que ceda e cuadro clinico
(enfriarld) y posteriormente en un periodo mayor de tiempo, operar. El trata-
miento quirdrgico de la colecistitis aguda tiene un promedio de mortaidad en-
treel 3y 5 %, masdel 90 % de |los operados curan de sus molestias de las vias
biliares llevando una vida plena

La colecistectomia es la operacion indicada ante una colecistitis aguda; es
una cirugia de urgencia y puede ser, a abdomen abierto (laparotomia) o por
videolaparoscopia. No siempre es aconsgjable y prudente la col ecistectomiaen
una colecistitis aguday las causas podrén ser: estar ante un proceso plastico o
inflamatorio avanzado con zonas de abscesos pericolecisticos y técnicamente
dificil; en esta situacion se redlizara colecistostomia por sonda, con drengje de
lahilis vesicular y extraccion de los cdculos, fundamentalmente € impactado
encigtico 32731 (Fig. 7).
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Figura 7. Colecistostomia como proceder ante una colecistitis aguda.

En e caso especifico de estar en presencia de un plastron (proceso fibrino
pléstico), laactitud no variamucho alaque se sigue con € plastron apendicular.
Reposo digestivo si existe intolerancia (nduseas, vomitos), hidratacion,
antibioticoterapia y vigilancia edtricta, clinica, humoral y por ultrasonido du-
rante las primeras 48 a 72 horas 0 més. S la evolucion es desfavorable
(abscedacion, perforacion agangrena) selaparotomizarade urgenciad pacien-
te, realizando € minimo proceder, € cua podra consistir en drengje de la colec-
Cion purulenta (absceso) y colecistostomia por sonda.22°

Si laevolucion en las primeras 48 a 72 horas es favorable y cede  cuadro
agudo: evolutivamente se seguirda paciente con examen de eritrosedimentacion,
practicandosele la colescistectomia en forma electiva en un periodo no menor
de 3 a6 meses.

La eritrosedimentacion es un examen indicativo de la reactivacion séptica
0 no del proceso agudo vesicular.

Consideramos que bgjo los criterios actuaes la cirugia en la colecigtitis
aguda, puede atravesar tres momentos:. 3* cirugia urgente, cirugia precoz, dife-
rida

- Cirugia urgente: € tratamiento quirdrgico es inmediato, a las pocas ho-

ras del ingreso, evaluada la gravedad del pacientey creadas las condi-
ciones para la operacion. Su indicacion: ante las complicaciones,
coleperitoneo, gangrena, absceso pericol ecistico, neumocol ecigtitis, em-
piemavesicular, estado generd téxico y ante dudas diagnésticas.

- Cirugia precoz: € periodo de su redlizacion, comprende las primeras 72

horas a su diagndstico e ingreso, constituye € momento ided y laactitud
tergpéutica paralamayoriade los cirujanos. Laoperacion dentro de este
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periodo sefidado es @ método més seguro de prevenir las complicacio-
nes, con disminucion de la morbimortaidad de la enfermedad.
Tras € ingreso del paciente se iniciara € tratamiento antibidtico y la
recuperacion del estado general del paciente paracolocarlo en lasmgo-
res condiciones para la cirugia. El tratamiento con antibiéticos debe
cubrir fundamentalmente alos gérmenes Gram negativos aerobios. Sien-
do los de deccion, la ampicilina (1-1,5 gramos endovenosos cada 6 ho-
ras) o unacefal osporinade segunda o tercera generacion, asociadosaun
aminoglucosido; aunque penetran escasamente en la bilis, son Gtiles en
casos de bacteriemia asociada. 816

- Cirugia diferida: se rediza una vez superado € episodio agudo y transcu-
rridas 6 semanas, 2-3 meses, para otros, después de |os 6 meses. En estos
casos se ha observado desde su ata hospitdaria hasta la realizacion de la
colecistectomia, fistulas bilio-digestivas, recidiva del cuadro clinico,
pancrestitis, empiema, vesicul as escleroatroficas e ictero por  compresion
de los cAculos sobre d cigtico (sindrome de Mirizzi). 2026.28

INFLAMACION O PERFORACION DIVERTICULAR
DEL INTESTINO DELGADO O COLON

Excluyendo la perforacién de causa traumética o producida por una hernia
internau otras causas que comprometan lavascul arizacion del 6rgano; enintes-
tino delgado y colon, la inflamacion o perforacion de los diverticulos es la
principa causa de abdomen agudo por peritonitis.

Los diverticulos de intestino delgado son clasificados como infrecuentes.
Mas frecuentes en duodeno, luego le siguen € yeyuno e ileon aunque pueden
ocurrir también en € intestino distd (pre-vavular). A menudo multiplesy en €
borde mesentérico en asociacion con € trayecto de los vasos sanguineosy se
observan con creciente frecuencia en ancianos. La mayoria de los diverticulos
dd intestino delgado son asintométicos, aungue a menudo los pacientes pre-
sentan complicaciones; sefidando la presenciade dolores célicos pos prandiaes
y flatulencia. La obstruccion del cuello del diverticulo puede producir inflama-
cion, perforacion, hemorragia y obstruccion intestinal. Peters y colaborado-
res?® destacan que los diverticulos del yeyuno son infrecuentes y en la mayor
parte de | os casos asintomaéti cos. Que se hacen relevantes clinicamente cuando
se complican, ta como la diverticulitis, causando un sindrome de mala absor-
cién, sangrado u obstruccion intestinal. En tal Situacion, reportan un caso de
una perforacion de una diverticulitis del yeyuno planteando un sindrome agudo
peritonedl.

Exceptuando |o que respecta a frecuencia’y complicaciones, sefialaremos
a diverticulo de Meckel; e cual ocurre en ileon terminal, a una distancia entre
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45y 90 cm delavavulaileoceca y en € borde antimesentérico del ileon. Esun
diverticulo verdadero, puesto que contiene todas las capas de la pared intesti-
nal. Aproximadamente el 50 % de los pacientes con diverticulo de Mecke tie-
nen tgjido heterotdpico que suele ser de mucosa gastrica o pancredtica. 233042

Podemos decir que € diverticulo de Mecke es unaevaginacion en dedo de
guante del borde antimesentérico de ileon, constituido por sus capas'y debido
a una persistencia embriolégica del extremo proximal del conducto
onfalomesentérico, € cual forma una bolsa a manera de tubo y que puede ex-
tenderse hasta la region umbilical.

El mecanismo por € cuad € diverticulo de Mecke tiende a inflamarse,
obedece a posibles causas de infeccion bacteriana, otros consideran que es pro-
ducto de la digestion enzimética con erosion de la mucosa. La patogenia por
obstruccion de estos diverticul os, tiende a ser igual que en la apendicitis aguda,
pero la obstruccion es més dificil de observar debido a que su base es més
ancha. Cuando hay presencia de tgjido heterotopico géstrico en la mucosa del
diverticulo, se produce pepsinay &cido clorhidrico sincrénicamente con la mu-
cosa gastrica, pero por carecer de hilisy de jugo pancreético, no se consigue la
neutralidad, por |o que la mucosa estara sometida a mayor accién de los jugos
&cidos, con posibilidad grande de perforacion, otras veces puede encontrarse
tegido heterotépico pancredtico en la mucosa del diverticulo de Meckd.

El diverticulo de Mecke en @ adulto es asintomético y muchos son halla-
dosen € curso de laredizacion de un trangito intestinal con estudio baritado, y
durante laparotomias 0 necropsias. En los nifios en & 60 % de |os casos estos
diverticulos son asintométicos.

Las complicaciones del diverticulo de Meckel, suelen ser numerosas, pero
entre ellas las que pueden producir un cuadro abdomina agudo, son las g-
guientes (Fig. 8):

- Obstruccion intestinal por adherencias entre el diverticulo y la cara

peritoned del ombligo.

- Diverticulitis, con perforacion o sin dla

- Como causa de una invaginacion intestinal .

- Volvulo dd diverticulo.

Figura 8. Diverticulo de Meckel. Complicaciones causando abdomen agudo, obstruccion intes-
tinal por adherencias, diverticulitisy perforacion, invaginacion intestinal y vélvulo del diverticulo.
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El problema clinico méas comun relacionado con € diverticulo de Mecke es
lahemorragia, y cuyafuente esunaUlceracronicaen lamucosanormal del ileon.

El segundo problema relacionado con € diverticulo de Mecke es la obs-
truccion intestinal. Su causa: volvulo de intestino delgado alrededor del
diverticulo fijo ala pared abdomina anterior o por la presencia dd diverticulo
en unahernia (Littre). 313438

Ahora bien la complicacion mas comin es la inflamacion (diverticulitis) y
ocurre en & 20 % de los pacientes aproximadamente. El cuadro clinico sin
llegar ala perforacion essimilar a de la apendicitis aguda; diferenciandose por
el dolor y por € grado deirritacion peritonea o contractura de la pared abdomi-
nal. El dolor generalmente no se instala en fosa iliaca derecha, sino es més
central, muchas veces periumbilica; a la exploracion del abdomen, habrd irri-
tacion peritoned, pero éstad igua que € dolor tiende adgar librelafosailiaca
derecha. 2*2 El cuadro clinico de la perforacion ddl diverticulo de Meckd, ge-
neramente, es indistinguible de la apendicitis aguda, por lo que & dolor, las
nauseas, |os vomitosy marcados signos peritoneal es estaran presentes. El pulso
(més de 100 por minuto) y una leucocitosis de mas de 10 000 por campo con
marcada desviacion hacialaizquierda estaran siempre presentes. 3342

Laclinicade lainflamacién del diverticulo de Meckel, a menudo se mani-
fiestacomo un cuadro apendicular. Laincapacidad para establecer € diagnosti-
co inmediato puede dar lugar a perforacion del diverticulo, peritonitis
generalizada y muerte. Otros aspectos que debemos resdltar, es que cuando
estemos frente a un paciente donde clinica y humoralmente nos sefide una
apendicitis aguda y cuando éste es operado y encontramos que & apéndice es
normal, es imperativo que se explore todo € ileon termina en busca de un
diverticulo de Meckd.

El tratamiento de las complicaciones del diverticulo de Meckel y en lo
particular ante un cuadro inflamatorio agudo peritonea o perforativo, eslain-
tervencién quirdrgica.

Lareseccion o exéresis dd diverticulo o en algunos casos del segmento de
ileon donde asienta, eslo indicado. Cuando € pediculo que une d diverticulo a
ileon es muy delgado (semejante a meso apendicular), puede redlizarse la
diverticulectomia, utilizando igua proceder que para la apendicectomia. S la
base del diverticulo es ancha, se extirpara seccionando su base cercadel ileony
en sentido diagona pararedizar € cierre a uno o dos planos, pero en sentido
transversal alaluz del ileon. S labase de insercion del diverticulo esta tomada
por e proceso inflamatorio, se redlizara reseccion segmentaria de ileon que
comprenda d diverticulo y anastomosis terminotermind.

Como norma durante las laparotomias, s existe un diverticulo de Meckel
inflamado o no, éste debe resecarse, sempre y cuando no se incremente €l
riesgo quirdrgico en e paciente. 3334
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Aspecto aresaltar, es que en ocasiones podemos descubrir un diverticulo
de Mecke durante la realizacion de un transito intestinal. En el paciente
asintomético no debe hacerse nada. Si agueja molestias abdominaes que
puede relacionarse con el diverticulo, debera aconsegjarsele su extirpacion
quirdrgica (Fig. 9).

Figura 9. Diverticulo de Meckel, en su vértice se halla tejido pancredtico aberrante. Diverticulo
descubierto durante un trénsito intestinal .

Regpecto ala diverticulosis del colon ésta es asintomética 'y solo nos ocu-
pamos de aquellas que han desarrollado abscesos o perforacion, los cuaes|le-
van a estas complicaciones a un cuadro abdomind agudo. De las mismas € 4%,
por lo general, son de indicacion quirdrgica inmediata.

Los diverticulos del colon pueden ser adquiridos o congénitos, sendo mu-
cho méas frecuentes|os primeros y pertenecen ala categoria de diverticul os por
pulsién o herniaciones mucosas que se desarrollan en los puntos débiles de la
pared del colon bgjo € influjo de la presién intralumina aumentada. Su mayor
frecuencia es en colon sigmoides y su clinica se describe como propia de una
apendicitis del lado izquierdo. Los diverticulos en colon derecho son
infrecuentes, pero mas de lamitad de los diverticul os que producen hemorragia
masiva estén en € colon derecho. Sin embargo, en colon izquierdo la inflama
cién diverticular puede progresar a la formacion de abscesos, a la perforacion
de la cavidad abdominal, o a desarrollo de fistulas con los érganos vecinos, en
especia laveiga. Lainflamacion de los diverticulos solitarios del ciego puede
causar sintomas y signos que prestan a confusién con la apendicitis aguda,
absceso apendicular o carcinoma.

Una vez establecido € diverticulo en colon sigmoides, € advenimiento de
su inflamacion (diverticulitis) sigue un proceso en e cua la materia fecal del
colon tiende a penetrar en € diverticulo, pero a carecer éste de capa muscular,
le es imposible expulsarla, erosiondndose la mucosa lo cua provoca edema,
gue ulteriormente llega hasta |la submucosa, obstruyéndose la "boca del
diverticulo, causando una cavidad cerrada en la cual habra sobrecrecimiento
bacteriano por € estasisy posteriormente la abscedacion ddl diverticul 0.8122°
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Ladiverticulitis se presenta generalmente en la edad mediade lavidao en
paci entes ancianos, aunque puede af ectar a pacientes més jévenes. Laaparicion
de diverticulo, principamente de colon izquierdo es un fendbmeno cas normal
dd envgecimiento. Las manifestaciones clinicas de la diverticulitis por su or-
den de frecuencia son: dolor abdomind, fiebre, estrefiimiento o diarrea, disten-
sion abdominal, disuria, polaquiuria, tumor abdominal palpable, ndusess,
vomitos, sangrado digestivo bgjo, hematuria y cierto grado de irritacion
peritoneal.

El dolor es constante, aunque a menudo se acompafia de exacerbaciones
cdlicas. Generamente, hay dolor a la palpacién, puede haber espasmo o no 'y
rigidez, lo cud se locdiza en la region dolorosa. Puede presentarse como un
dolor lumbar.

Lafiebre suele presentarse en la mayor parte de los casos, cuando es alta
sugiere un absceso o perforacion y en la més de las veces se acompafia de
escalofrio, sintoma que nos hace pensar que ha ocurrido una perforacion libre
en cavidad abdominal.

Podemos encontrar como sintomas la constipacion o ladiarrea (cambios en
e hébito intestinal). Un sintomafrecuente esladistension abdomina, que cuando
se acompafia de dolor, fiebre-escalofrio, signos de irritacion peritoneal, presen-
ciadeairelibre en la cavidad abdominal (Rayos X), pulso taquicardico, formu-
la leucocitaria elevada con aumento de polimorfonucleares y desviacion a la
izquierda, no habra dudas de estar ante un cuadro peritonea agudo (inflama-
cidn-sepsis, perforacion). Cuando los leucocitos rebasan |os 20 000 por campo
debe sospecharse perforacion. 303140

Se debe tener presente, que cuando existe inflamacidn en los diverticulos
sus principales efectos se gercen sobre los teidos pericolonicos, 1o cud es
resultado de macro o micro perforaciones 'y no de la inflamacion de la pared
diverticular. Esta peridiverticulitis se manifiesta en forma de peritonitis loca o
de formacion de absceso.

Cuando los diverticulos son del colon y mas frecuentes del sigmoides ma
nifestdndose una diverticulitis abscedada o perforacion, € sindrome peritoneal
es laregla. En casos de perforacion, € contenido intestina vertido en la cavi-
dad abdominal es muy séptico llevando rdpidamente a una peritonitis grave por
la alta concentracion de microorganismos del tractus gastrointestinal que se
localiza en d colon, identificandose hasta 10! anaerobios por gramo de heces
fecdesomililitro de producto delaaspiracion. También hay bacterias coliformes
en concentracion de 10° por gramo 'y otros microorganismos. La infeccion que
se observa después de una perforacion libre, generamente esgrave debido ala
liberacién masiva de microorganismos patégenos en la cavidad abdominal, con
una alta morbimortaidad (40 %) siendo clésico encontrar en estos enfermos
peritonitis, shock séptico, coleccion purulenta localizada en cuaquier espacio

58



de la cavidad peritonedl, a igua que sepsis severa de la herida quirdrgica pos
operatoriay arededor dd stio de la colostomia debido a ato grado de posibi-

lidad de contaminacion, ya sea por la cantidad excesiva de fluidos
intraabdominales, mala manipulacién de organos y de la herida quirdrgica, o
por e compromiso inmunitario de estos pacientes que generdmente son de la

terceraedad. 13172

Durante la exploracion en las complicaciones por inflamacion o absceso
peridiverticular, habra dolor en fosa iliaca izquierda o regién suprapubica con
defensa abdominal (depende del grado de inflamacién sigmoidea y peritonitis
localizada). S estamos en presencia de una peritonitis generalizada, hallare-
mos un abdomen difusamente distendido y doloroso. Puede detectarse unamasa
palpable en fosa iliaca izquierda. Por € tacto rectd podemos encontrar, dolor
en lapelvis, o la presencia de un tumor o masaen Fll y sangre a tacto rectal.
31,36

El tratamiento de la diverticulitis sin llegar a absceso o perforacion y una
vez establecido € diagndstico seramédico, € tratamiento quirdirgico sereserva
para las crisis recidivantes de la diverticulitis y como parte de su tratamiento
causal.

La intervencion quirdrgica inmediata esta planteada ante la existencia cli-
nicade un abdomen agudo y en este caso por unadiverticulitis aguda abscedada
o perforacion con peritonitis localizada o generadizada, y la operacion consisti-
raen drengje delaregion con colostomia derivativa. Otros prefieren extirpar el
foco primario durante € proceder de urgencia, realizando reseccién primaria
del segmento de colon sigmoideo afectado con anastomosis terminoterminal y
colostomia descompresivao reseccion del segmento afecto, colostomiaproximal
y cierre del cabo distal del colon segin proceder de Hartman, para después de
tres a seils meses restablecer la continuidad del transito intestinal colonico. 715

Como norma ante € acto quirdrgico la conducta ser& mejorar € estado
general, actuando contrael shock, corregir € balance hidroel éctrico canalizan-
do, por 1o menos, dos venas profundas para liquidos, sangre o plasma,
antibioticoterapia y aspiracion nasogastrica por € Levine.

En & empleo de la antibioticoterapia existen diferentes combinaciones te-
rapéuticas, entre elas la asociacion de la penicilina cristdina a dosis de 4-6
millones por via endovenosa cada 4 horas y € cloranfenicol en venoclisisala
dosis de 2 gramos en 24 horas. Otra combinacion utilizada, es la penicilina
cristdinaaigual dosisy viay lagentamicinaaladosis de 80 mg cada 6 horas,
tanto por via intramuscular como endovenosa.

También hemos tenido la oportunidad de administrar metronidazol en pa
cientes quirdrgicos criticos con peritonitis purulenta importante a punto de par-
tida de lesiones de viscera hueca, principa mente de colon, apendicitis gravesy
afecciones ginecoldgicas. "** La doss utilizada ha sido de 500 mg por via
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endovenosa cada 8 horas, disueltos en 100 mL de solucion sdina fisiologica
En ningdn momento hemos usado & metronidazol como Unico antimicrobiano,
sino combinado con la penicilina, gentamicina u otro antibiético de amplio
espectro. Otros emplean como antibidticos la kanamicina, a igua que la
clindamicina por via endovenosay la gentamicina. La cefal osporina de segun-
da o tercera generacion debido a su amplio espectro es la més utilizada, en
ocasi ones asociadas con € metronidazol . 816:24

Uno de los diagnésticos més dificiles de establecer es la diferenciacion
entre un absceso, con perforacion o sin ella en cavidad abdomina 'y un tumor
inflamatorio por diverticulitis o del causado por un carcinoma perforado. A
menudo no puede realizarse preoperatoriamente y ni siquiera en la operacion.
S e absceso o tumor no remiten por completo a las 3-4 semanas después de
una colostomia de derivacion, debera sospecharse un carcinoma 'y extirparlo
inmediatamente.

TORSION DEL EPIPLON, EPIPLOITIS AGUDA

La torson del epipldn puede ser primitiva 0 secundaria a adherencia del
epiplén a sacos herniarios, cicatrices operatorias 0 a otras |esiones peritonea es
u organos de la cavidad abdominal, siendo la de causa secundaria la més fre-
cuente. Tanto una como otra son consideradas como poco frecuentes o excep-
cionales, sobre todo las de causas primarias. 51040

La clinica de la tors6n del epiplon produciendo una epiploitis aguda es
variable y los sintomas suelen ser dolor constante o tipo célico y su localiza-
cion tiende a estar ubicado en fosa iliaca derecha. Esta localizacion del dolor
puede ser debida a hecho de que lamitad derecha del epipldn es habitualmente
maés larga que laizquierday por €lo, susceptible atorsion, infarto o a inflama
cion. Término que generdmente es indigtinguible en su cuadro clinico y por
ende en @ diagndstico, es d infarto del epiplon mayor y puede depender de
torsdn del epipldn, poliarteritis nudosa, embolia, traumatismo o tener etiologia
desconocida. Su causa es oscura, val ordndose que guarda relacion con ingurgi-
tacion venosa, traumatismo ligero o aumento de la presion intraabdominal, cau-
sando trombosis. Generalmente esté infartado € borde inferior y derecho del
epipldn libre.

El dolor de la torsion del epiplén aunque su locdizacion tiende a ser en
FID, también puede sefidarse en € centro del abdomen (periumbilical) o en €
lado izquierdo. Laforma del comienzo del dolor puede ser ligero a manera de
una pena abdominal o establecerse bruscamente. En la anamnesis en la mayor
parte de los casos, este dolor pudo estar presente 24 o 48 horas antes de su
aparicion brusca. Acompafiando al dolor pueden estar presentes anorexiay nau-
seas, aungue los vomitos son escasos o infrecuentes. Dato de interés, esque d
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estado genera de estos enfermos es bueno, raramente parecen tan graves como
los efectos de otras enfermedades que llevan a abdomen agudo.

Al examen ddl abdomen en estos pacientes, puede halarse dolor ala palpa
cion superficia y profunda en fosa iliaca derecha, 1o que traduce irritacién
peritoneal, pero lamismatiende a ser circunscrita a dicharegion, fiebre escasa
y leucocitosis, [0 que nos hace plantear que estamos ante una apendicitis aguda.

En € infarto de epipldn (epiploitis), & diagnostico podemos intentar ha-
cerlo mas que por la clinica, através de la ecografia (ultrasonido), tomografia
axia y podraconfirmarse por |alaparoscopiaconvenciona o videol aparoscopia
Otras veces durante la palpacién podemos definir una masa tumoral dolorosa
enfosailiacaderecha o izquierda, |0 que nos permite considerar como diagnos-
ticos. plastrén gpendicular, tumor de colon derecho, herniaabdomina con com-
promiso vascular 0 un absceso tumora producto de una diverticulitis. S este
tumor es de abdomen superior derecho € diagndstico se hara con unacolecititis
aguda. En lamujer, 5 € dolor es en bgjo vientre y se palpa una masa o tumor
doloroso; nos sugerira torson de pediculo de un quiste de ovario. *°

En agunos pacientes se ha constatado distension abdominal producto de un
ileo parditico, aunque € mismo es por evolucion tardia dd cuadro abdomind.

Rodriguez-Loeches, *2 nosdice que d 80 % delastorsiones del epiplon son
diagnosticadas como apendicitis aguda

El tratamiento de latorson del epipldn dando un cuadro abdominal agudo,
eslaintervencion quirdrgica (por videol aparoscopiao lgparotomia), donde como
hallazgos encontraremos. un segmento terminal de epiplon doblado sobre su
ge, infartado y edematoso, ademés suele encontrarse liquido peritoneal de co-
lor hemético oscuro. 1033

Soler, %8 refiere que ha tenido la oportunidad de asistir a dos pacientes del
sexo masculino obesos en edades comprendidas entre los 30 y 42 afios, los
cual es presentaban dolor que se acentuaba ala pal pacion superficia y profunda
en fosailiacaderecha. Pulso de 100 por minuto y una marcada leucocitosis con
desviacion alaizquierda, planteando en ambos, apendicitis aguda. Durante la
exploracion se encontré un proceso inflamatorio y muy vascularizado del ex-
tremo libre del epiplén (sin torsién) y apéndice ceca normal. El tratamiento
consistio en la extirpacion ddl tegjido epiploico afecto.

ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA AGUDA

Lainfeccion delos genitalesinternos es causa frecuente de abdomen agudo
ginecologico y generamente producto de la propagacion hacia las partes altas
dd aparato genita femenino de infecciones adquiridas por via sexud; depen-
diendo de la gravedad del cuadro clinico, de la naturaeza de la afeccién y la
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virulencia de los gérmenes contaminantes, asi como de laresistenciadel orga-
nismo frente alas bacterias. 43!

Cadaafio miles de mujeres experimentan un episodio de enfermedad inflamatoria
pélvica aguday éstas son sometidas a un creciente riesgo de molestias cronicas,
embarazo ectdpico, dolores por adherencias, infertilidad tubérica. Aproximadamente
un 12 % se convierten en infértiles después de un smple episodio, un 25 % después
de dos episodios y cas un 50 % después de tres. Otras secudlas asociadas son la
digpareunia, d piosapinx, los abscesos tuboovéricos y las adherencias pévicas, las
cua es en muchos casos regueriran intervenciones quirdrgicas.

Lafrecuenciade esta afeccion es elevada, algunos plantean unaincidencia
del 2 d 3 % en mujeres entre los 16 y 30 afios de edad. L os factores de riesgo
son clasficados por: promiscuidad, nivel socioecondmico bagjo, haber sufrido
un episodio inflamatorio previo y € uso de anticonceptivos intrauterinos (DIU)
y manipulacién o instrumentacion ginecolégica. 143t

Laenfermedad inflamatoria pélvica (EIP) es considerada como el ascenso
de microorganismos de la parte bgja del aparato genita (vaginay cérvix) ala
parte ata de éste (Utero y trompas) y llegar a peritoneo pélvico. Los organis-
mos que mayormente se transmiten durante las relaciones sexuaes son la
Chlamydia trachomatis y la Neisseria gonorreae y otras especies de bacterias
del tracto genital bajo. En mujeres jovenes el 60 % de |os casos se deben alas
dos sefialadas anteriormente. Cuando la EIP no es por transmision sexua otros
organismos pueden ser identificados como son: Streptococcus species,
Echerichiacoli, Haemophilusinfluenzae y anaerobios como Bacteroides species,
Peptostreptococcusy Peptococcus. 3140

El desarrollo de la enfermedad inflamatoria pélvica se inicia por una
cervicitis. El moco cervical, por |o general, crea una barrera que impide € as-
censo de lafloravaginal normal y en ocasiones hastala patégena. Esta barrera
tiende a debilitarse durante la menstruaci on, |os anticonceptivos orales espesan
& moco cervica aumentando € efecto protector. Los DIU facilitan € paso a
través del cérvix uterino de los gérmenesy facilitan su ascenso. 3* Gérmenes
como & Gonococo y la Chlamydia producen inflamacion pélvica aguda sin
necesidad de otros factores asociados.

Tipos de afeccion pélvica

- Infecciones de transmision sexual.

- Infecciones causadas por introduccion de material extrafio dentro del
Utero g: uso de dispositivo intrauterino, histerosalpingografia, insufla
cién tubdrica, dilatacion y curetage, interrupcién de embarazo.

- Infeccién puerpera y pos aborto.
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- Sepsis por tromboflebitis pévica

- Pyometra.

- Infecciones en la pelvis debido a infeccidn gastrointestinal.
- Tuberculosis.

- Infeccionestropicales.

Clasificacion de la enfermedad inflamatoria pélvica aguda
por examen clinico

I. Salpingitis o sapingooforitis uni o bilateral sin complicaciones.
. Sin peritonitis pévica
. Con peritonitis pélvica.
I1. Sdpingitis, sdpingooforitis, pyosalpinx 0 absceso tuboovarico, con ma:
sas inflamatorias anexiaes uni o bilateral (complicado).
. Sin peritonitis pévica
. Con peritonitis pévica
[11. Tamafio del absceso tuboovarico o absceso pélvico de ocho o més centi-
metros, infeccion diseminada en abdomen ato o ruptura de absceso
tuboovérico.

La enfermedad en la mayor parte de las mujeres, se inicia en las trompas
(sdpingitispurulenta) con tendenciaaextendersealosovariosy d peritoneo pelviano.
La salpingitis purulenta (SP) puede ser causada por cualquiera de los
microorganismos pidgenos, sendo frecuente que intervenga mas de uno. Los
gonococos sSiguen sendo lacausade 60 % delas SP seguidos por las Chlamydias.

Ademés de lo anterior, las infecciones que siguen a aborto esponténeo o
provocado y alos partos normales o patol 6gicos (infecciones puerperales), son
causa de inflamacion pélvica aguda. Estas son polimicrobianas y se deben a
estafilococos, estreptococos, coliformes y colistridium perfringes.

Lasapingitis aguda (SA) es casi sempre debida a la propagacion desde la
cavidad uterina, aunque por razones no bien conocidas & endometrio es respe-
tado. Al comienzo ambas trompas estan edematosas con la serosa enrojecida
por la congestion vascular que compromete lafimbria. Al avanzar € proceso la
luz de la trompa aparece rellena de pus que fluye con una ligera compresion
con placas de fibrina depositadas sobre la serosa.

En los casos graves con peritonitis |os 6rganos pélvicos aparecen con den-
sas adherencias convirtiendo la pelvis en una masainflamada que distorsionala
anatomia, con derrame de pus y en ocasiones formacion de abscesos que
involucran trompas y ovarios (abscesos tuboovaricos). Al eiminar lainfeccion
€l pus e licua por protedlisis convirtiéndose en un liquido seroso (hidrosapinx).
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Al microscopio se congtata que a comienzo aparece un exudado inflama
torio dentro de las glandulas que se limita a la mucosa superficial y a la
submucosa, para por ultimo extenderse ala capa muscular y ala serosa con €
depbsito de fibrina correspondiente. Hay edemay necrosis de la mucosa con
presencia de neutrdfilos alos que luego se les agregan plasmocitosy linfocitos.

El pus se colecciona en |os estadios severos produciendo abscesos y final-
mente en € hidrosalpinx, la trompa aparece dilatada con una pared delgada y
trandUcidallenade liquido transparente. La capamuscular practicamente des-
aparece y las células epiteliales se aplanan, para este momento ya el exudado
inflamatorio ha desaparecido (Lams. 4y 5).

Al 4

Lamina 4. Salpingitis aguda comenzante. Neutrofilos adheridos a la superficie mucosa
(microscopia).

Lamina 5. Salpingitis aguda supurada. Marcada presencia de neutréfilos en la mucosa
(microscopia).
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Sgnos y sintomas

Estarén presente en mayor o menor grado atendiendo a tipo de germen,
intensidad de la EIP aguday su localizacion. Existe un criterio minimo para e
diagndstico clinico dedl EIP € cua es.

- Molegtiaen la parte bgja del abdomen.

- Dolor anivel de los angjos.

- Leve molestia a la movilizacion del cérvix.

Muchas pacientes que se tratan por infertilidad tuvieron un episodio
asintomatico y solo es posible saberlo retrospectivamente cuando se encuen-
tran adherencias y obstruccion tubaria.

Por o menos un 50 % de mujeres con Neisseria gonorreae no tienen sinto-
mas, |0 mas comuin cuando esto ocurre, es por presentar disuria, micciones
frecuentesy leucorrea purulenta por vaginay pueden tener unadescargalecho-
sapor lauretra, por lavaginay € cérvix.

Cuando la inflamacion pélvica aguda asciende a las partes superiores del
gparato genitd: trompas, ovarios y peritoneo pévico, los signos y sintomas
seran mas evidentes, puede aparecer fiebre de mas de 38 grados, nauseas, vo-
mitos, dolor abdomina sobre todo en los cuadrantes bajos del abdomen,
taquisfigmia, sudoracion, toma del estado general. A la papacion muchas ve-
ceshay gran sensibilidad delos musculos del abdomen'y ala pa pacion bimanua
puede exigtir dolor ala movilizacion del Utero y masas anexiaes que muchas
veces no permiten laidentificacion del aparato genital € cua se encuentrafijo.
Esta situacién requiere de hospitalizacion.

Esde sefidar que tanto en lagonocociacomo en lainfeccion por Chlamydia
se puede sospechar una perihepatitis aguda con inflamacion de la capsula de
Glesson (higado) con produccion de adherenciaentre éstay e peritoneo parieta
adyacente, esto fue descrito por Stgjano en 1920, y posteriormente por Fitz-
Hughy Curtisen 1930y 1934. Edta perihepatitis puede ser sospechadaen cual-
quier mujer con actividad sexual la que puede quejarse de dolor en € cuadrante
superior derecho del abdomen y dolor pleuritico derecho agravando la respira-
Cic’)n_33,34

Cuando se presenta sangrado (hipermenorred), e mismo puede ser sintoma
de endometritis.

En la inflamacién pévica independiente de su etiologia, € cuadro clinico
guarda pocas diferencias y sus manifestaciones tempranas son como se ha se-
fidado: disuria, flujo vagina purulento, dolor, molestia durante las relaciones
sexuales, sensacion de pesantez y dolor en bagjo vientre, expresion de localiza
cidn bga de lainfeccion que afectala vaging, cuelo uterino y las glandulas de
Bartholino en donde pueden formarse abscesos.
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El cuadro agudo inflamatorio suele presentarse durante o después de la
menstruacion, debido a la mayor susceptibilidad a la invasion por
microorganismos durante este periodo. El dolor en hipogastrio es € sintoma
mas frecuente, por lo general es bilateral y casi siempre se asocia a secresion
vagina purulentay fétida

El examen ginecologico de la paciente debe comenzar colocandole e
espéculo vaginal con vista a observar € aspecto del cérvix y tomar cultivo, a
igual quelas paredesdelavaginalacua puede estar hiperémica. El tacto vagina
bimanual, producira dolor a la movilizacién del cudlo uterino y se apreciara
aumento de la temperatura de la vagina. Mas caracteristico es el dolor a la
pal pacion sobre el fondo de saco de Douglas € cual puede estar abombado, con
dolor sobrelos angjos (trompas, ovarios). Estos se pueden delimitar por € tacto
vagina y encontrarse engrosados por la inflamacion o por la presencia de un
absceso tuboovarico. 122440

En etapas avanzadas y cuando € tratamiento no se ha instalado oportuna-
mente, podemos encontrar Signos de peritonitis pélvica o generdizada, celulitis
con tromboflebitis y posible riesgo de émbolos sépticos a distancia Ademas
pueden aparecer abscesos tuboovéricos o de los fondos de sacos. Finamente,
bacteremiay shock séptico cuya gravedad sin e tratamiento adecuado es cre-
cientey hacerseirreversible llevando alamuerte por fallo multiorganico. 143034

VIAS DE INFECCION

Ascendente: es la més frecuente, toma € cana genital y puede llegar a
peritoneo pélvico y producir situaciones verdaderamente graves (peritonitis).

Hemética: en estaviapodemos citar latuberculosis, por suerte muy raraen
nuestro medio.

Contiguidad: como es el caso de las apendicitis que por su cercaniacon €
aparato genital es capaz deinfectarlo.

Retr6grada: procesos inflamatorios del abdomen superior que llegan alos
genitales.

Linfatica: eslaviamaés frecuente en las |esiones pos parto.

El diagnostico de la EIP aguda se recogera de la historia clinica (HC) y €
examen fisico fundamentalmente, ayudado por las investigaciones que se de-
ben indicar para corroborarlo.

En la HC encontraremos elementos aportados por |a paciente de contacto
sexua reciente, manipulacion intrauterina, un parto o aborto. Unido a la
sintomatologia descrita, podemos apoyarnos para su comprobacion con la
ecografia donde se pueden apreciar masas anexiaes o pélvicas que sustenten
este diagnostico.
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En los andlisis de laboratorio podemos encontrar en e hemograma anemia
discreta, leucocitos mas de 10 000, con aumento de los segmentados; la
eritrosedimentacion aveces detrescifras, 60 % de | os casos se debe aenferme-
dad detransmision sexual (ETS). Debe hacerse test paragonococo y chlamidia
en cérvix, coloracion de Gramy pruebade Thayer-Martin. Laproteina C-reactiva
estardelevada.

En € tacto bimanual y en e examen del cérvix con espéculo se pueden
encontrar masas anexiales o pélvicas dolorosas y en € cérvix la sdida de
leucorrea purulenta o lechosa.

Lalaparoscopia es un método que facilita e diagnostico de una salpingitis
aguda y ayuda a eliminar otros diagnosticos como la gpendicitis, € embarazo
ectopico u otras afecciones. No siempre esta indicada la laparoscopia sobre
todo cuando existen tumoraciones grandes con masas pélvicas que pueden en-
globar asasintestinales por € temor de unaperforacion. Si debeindicarse cuan-
do se sospechaunasa pingitis aguda o paraaclarar laposibilidad de otraafeccion,
como es € ectdpico o la apendicitis aguda. En muchas ocasiones es necesario
llegar hasta la laparotomia y esto ser& dependiendo de la gravedad del caso,
sobre todo, s existe la posibilidad de un absceso tuboovarico.

Situaciones como & embarazo ectdpico, apendicitis aguda, rotura de un
quiste folicular o del cuerpo amarillo con hemorragia, diverticulitis, aborto sép-
tico, torsion de un tumor ovarico y aln la sepsis urinaria aguda deberan tomarse
en cuenta para € diagndstico diferencial.

El tratamiento de la inflamacién pélvica aguda es fundamentalmente me-
diante los antibiéticos. En los casos leves podra establecerse e tratamiento sin
hospitalizacion a base de reposo en camay sexua, analgésicos y antibidticos,
€l cud serd sdleccionado acorde a la experienciay aladisponibilidad del mis-
mo. La penicilinay la ampicilina sguen siendo los antibiéticos preferidos para
tratar la gonorreay otros gérmenesy en caso de resistencia o contraindicacio-
nes por razones de sensibilidad, tendran cabidalaestreptomicinao latetraciclina

Debemos tener presente que requieren hospitalizacion las pacientes que
estan severamente enfermas (temperatura> 38,3 °, leucocitosis > 15 000/mm,
signos de irritacion peritoneal, shock séptico).Sospecha de infeccion por
anaerdbicos (historia de instrumentacion uterina, uso de DIU, o de un absceso
tuboovérico).

Pacientes con diagnéstico dudoso o incierto (fallaalarespuesta del trata
miento, embarazo y EIP, sospecha de apendicitis).

¢Cuando podemos decir que una EIP aguda tiene un buen pronéstico?
- Cuando se presenta en mujeres menores de 25 afnos.
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- Eritrosedimentacion normalizada en 15 dias.
- Desaparicion de masas pélvicas.
- Asintomatica durante méas de siete dias.

También debemos conocer € estadio clinico de la EIP aguda 'y asi poder
indicar € tipo de tratamiento, ambulatorio o ingreso hospitadario.

Estadio |I. Temperatura< 38,3 °C, leucocitosis < 15 000, no sensibilidad de
rebote abdominal, no masas pélvicas.

Estadio I1. Temperaturamayor de 38,3 °C, leucocitoss > 15 000, sensibili-
dad de rebote abdominal, no masas pévicas.

Estadio I11. Masas pélvicas palpables.

Estadio 1V. Dolor difuso abdomina con gran sensibilidad de rebote. Shock
séptico.

En el estadio | la paciente puede ser tratada ambulatoriamente con
antibioticoterapia ora preferiblemente los del grupo de los beta-lactamicos,
reposo, analgésicos y antiinflamatorios.

Los estadios siguientes deben ser ingresados y seguir las acciones que se
describen a continuacion:

- Reposo en posicion de Fowler para evitar € ascenso a abdomen supe-
rior de las secreciones de las partes bajas. Signos vitales cada cuatro o
seishoras.

- Anagésicos y antipiréticos, sedacion.

- Hidratacion teniendo en cuenta s existen vomitosy diarreas, temperatu-
ra dta, diuresis, perspiracion insensible. S es necesario colocar sonda
vesical para medir diuress.

- Llevar hoja de baance.

- Candlizar unavenagruesa.

- Andisis de urgencia [hemoglobina (Hg) y hematocrito (Ht) con diferen-
cid, oring). Eritrosedimentacion la cua posteriormente nos servira para
valorar la evolucion hacia la meoria o no.

- Antibioticoterapia. En caso de gonorrea e régimen de tratamiento puede
ser d uso de cefoxitin 2 g IM més probenecid 1 g ord, 0 € uso de
ceftriaxone 250 mg IM o una cefalosporina equivaente. Unido aesto se
debe asociar doxycyclina500 mg oral dosvecesal diapor 10 al4 diaso
tetraciclina 500 mg ora cada seis horas por 10 a 14 dias, en caso de
intoleranciaalas tetraciclinas se puede utilizar la eritromicina 500 mg en
cuatro dosis diarias por 10 a 14 dias.

También es posible € uso de cefixime, 400 mg ora; ciprofloxacina
500 mg oral; floxaciona 400 mg oral. Como régimen aternativo se pue-
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de utilizar spectinomicin 2 g IM; ceftizooxime 500 mg IM; cefotetan,
1 g IM o cefoxitin, 2g IM; enoxacin, 400 g ordmente o norfloxacin,
800 mg diarios. Si se trata de una chlamydia se puede utilizar la
doxycyclina 100 mg, dos veces d diay por Sete dias 0 azitromicing, 1 g
ora en dosis Unica. En pacientes ingresados también se puede utilizar
clindamycina |V, 900 mg cada ocho horas, méas gentamicina recargando
ladoss|V oM (2 mg/kg) cada ocho horas.

Tratamiento quirdrgico. Este se debe intentar en |os casos de abombamien-
to del fondo de saco, en e cua setenga seguridad de lafluctuacion del pusy se
debe hacer una colpotomia, € drengje por esta via es de unagran mejoria para
lapaciente. Laparotomia exploradora, se debeintentar en los casos de sospecha
de rotura de absceso tuboovérico, en |os abscesos de més de 8 cm que no mejo-
ran con tratamiento médico y en los casos de dificil diagnostico. El diagnéstico
de un absceso tuboovarico roto no debe sobrepasar |as 48 horas, pues su pro-
nostico es de una gravedad enorme Si o se actla rapidamente.

Se efectuard laparotomia exploradoray € proceder quirdrgico acorde alos
hallazgos. En ocasiones se practicara salpingectomias, salpingooforectomias,
drengje de abscesos, colpotomia posterior y lavado peritoned; pero cuando la
gravedad del proceso lo requiera, hara falta realizar una histerectomia con do-
ble anexectomia.

SECUELAS DE LA EIPAGUDA

Lamés importante es lainfertilidad que puede degjar, tanto en los casos de
poca sintomatologia 0 que cursen inadvertidamente y no se haga € diagnésti-
co. En las inflamaciones graves, las cuaes cas siempre dgan obstruccién
tubarica con hidrosalpinx, en muchas ocasiones se mantendra e dolor pévico
sobre todo en la parte bagja del abdomen dado fundamentalmente por las
adherencias, convirtiéndose muchas veces en una EIP crénica.
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CONCEPTOS FUNDAMENTALES
EN LA PANCREATITIS AGUDA

INTRODUCCION

La pancrestitis aguda (PA) ya era conocida en la antigliedad, sin embargo
laimportancia del pancreas como érgano intraabdominal y la gravedad de sus
alteracionesinflamatorias no aparecen hasta que lafuncién de ese 6rgano como
parte del aparato digestivo fuera establecido amediados del siglo XIX. En 1886
Senn propuso que € tratamiento quirdrgico de la pancredtitis debiaindicarse en
| os paci entes con gangrena pancreética o abscesos. Tres afios después en 1889,
Reginald Fitz expuso los signos clésicosy la descripcion anatomopatol 6gicade
la pancrestitis y sugirio que laintervencién quirlrgica temprana era inefectiva
y muy peligrosa. En 1901 Opie, en & Johns Hoppkins Hospital de forma preci-
sa describié @ mecanismo patogénico de la pancreatitis biliar, d documentar la
presencia de un cdculo impactado en laampolla de Vater en autopsiaredizada
aun paciente falecido por pancretitis biliar. -2*

La pancredtitis aguda es una enfermedad de etiopatogenia ain hoy no del
todo aclarada 'y con una gravedad preocupante, ya que arededor de un 20 %
evolucionan con complicaciones severas y con un ato indice de mortalidad. °

La importancia de la pancrestitis aguda como causa de morbimortaidad
fue evidenciada por Moynihan,® e cud describio en 1925 la pancrestitis aguda
como lamésterrible de todas | as calamidades que podian suceder en las visce-
ras abdominales. La pancredtitis incluye un amplio espectro de procesos pato-
|6gicos del pancreas los cuaes van desde un ligero edemaintergticia, hasta la
gangrena 'y necrosis del érgano. La presentacion clinica es variable, desde un
suave episodio de molestias abdominales de evolucidn espontanea hasta una
grave condicion acompafiada de hipotension arteria, secuestro de liquidos, tras-
tornos metabdlicos, sepsis y muerte. Afortunadamente en la mayoria de los
casos (85 %), € curso clinico es benigno (formaleve o moderada), otras veces
presentan atagues severos que pueden conducir a graves complicaciones loca
les (abscesos) y generales (shock, alteracion de la funcion renal y pulmonar,
fallo multiorganico), con resultados muchas veces fatales. Se sefida también
gue més del 90 % de | os pacientes con pancrestitis aguda siguen un curso clini-
co de resolucién espontanea respondiendo amedidas de apoyo, sin embargo, €
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10 % de los mismos desarrollan una afeccion que pone en peligro su vida, asocia
da por inflamacion severa, hemorragiao necross con sgnificativamorbimortaidad
a pesar dd meor tratamiento gplicado. La mortdidad globd de la pancredtitis
variadesde e 5% hastae 50 %, con cifras mediasdel 15 %. 24

La causa de muerte en la pancreatitis aguda ha sido revisada en fechare-
ciente, en estudios de autopsias. En 465 pacientes | os hall azgos pos morten mas
importantes pueden ser agrupados en rel acién con muertestempranasy tardias.
Pacientes que murieron dentro de los siete dias de su ingreso a hospitd, €
hallazgo dominante en & 95 % de los casos, fue € edema y la congestion
pulmonar. Pacientes falecidos posterior d séptimo dia, [o dominanteen d 77 %
de los casos fue la infeccion. Por otra parte, en revision redlizada en 126 pa-
cientes por pancrestitis aguda, la complicacion tardia dependiente de abscesos
pancredticos y de fallo multivisceral fue la que contribuy6 a mayor grupo de
muertes. De estamanera, €l desafio parael quelo asiste consistiraen realizar un
diagnostico y tratamiento apropiado del amplio espectro del cuadro clinico que
se incluyen dentro de la afeccion pancreatitis aguda. 3°

PANCREATITIS AGUDA

Por |o anterior, se definela pancredtitis aguda como ladestruccion enzimética
brusca més 0 menos difusade parénguima pancreético producido por lasdida
de enzimas activadas hacia d tgjido glandular. 24 Es un abdomen agudo, enten-
diendo como ta a conjunto de procesos dolorosos agudos, de origen abdomi-
nal que requieren o pueden requerir durante su curso evolutivo una actuacion
quirdrgica para su tratamiento. Dentro de |os cuatro grandes tipos de abdomen
agudo: peritoneal (inflamatorio o perforativo), obstructivo, hemorrégico y
vascular; es un abdomen agudo inflamatorio de origen pancreético que se pre-
senta repentinamente en una glandul a hasta entonces normal, caracterizado por
una serie de peculiaridades propias debidas a su posicion retroperitoneal 'y
diferenciable de la pancreatitis crénica. +©

Insistiendo sobre su definicion, sefidlamos que la pancrestitis aguda engloba
todo el espectro delesionesinflamatorias en pancreasy tejidos peripancreéticos.
edema, necrosis, grasa y hemorragica. Por lo general, la inflamacién no
progresa mas allé de la situacion de edemay necrosis grasa; evolucionando
en lamayoria de los casos a una total restitucion clinica morfologicay funcio-
nal. La necrosis puede llevar al acimulo de liquidos en los espacios
peripancredticos llendndolos de secrecion de enzimas pancredticas, sangre y
fragmentos necrotizados. En su evolucién puede infectarse, desaparecer espon-
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taneamente o persistir quedando limitados por los érganosvecinos y la fibrosis
local, pudiendo evolucionar hacia seudoquistes necrdticos. 178

Muchas han sido las clasificaciones propuestas para la pancredtitis aguda
(PA); una sencilla es la que considera tres tipos clinico-patol égicos, las cuaes
representan fases diferentes de una misma enfermedad (Fig. 10):

- Pancrestitis aguda intersticial 0 edematosa.
- Pancreatitis aguda hemorréagica o necrética.
- Pancrestitis aguda supurativa.

FiguralO. Representacion gréfica de la pancreatitis aguda hemorragica.

Respecto a la frecuencia, se observa en uno de cada 500 pacientes que
ingresan en salas de medicina o cirugiay en cinco de cada 100 000 habitantes,
representando e 1,5 % de las urgencias de causa abdominal. Se da también
como una cifra mediaaproximadalade 10 casos por cada 100 000 habitantesy
por afio. **

Aunque ambos sexos son igua mente susceptibles de padecer la enferme-
dad, varia de acuerdo a la etiologia. Cuando se asocia d acoholismo, es mas
frecuente en los hombres; en las mujeres s se relaciona con patologia de las
vias biliares. La pancreatitis aguda puede observarse en cualquier edad, en €
nifio esinfrecuente y generad mente de etiologiainfecciosa, traumatica o heredi-
taria. Lo més frecuente es su aparicion en adultos en edades comprendidas en-
trelos 30y 65 afios. Otros sefialan lamayor frecuenciaen edades entrelos40y
50 afios.

Feldmany Zer “describen un caso extremadamente infrecuente de
pancrestitis aguda, observada en un joven muchacho (8-10 afios) como compli-
cacion de una vacunacion para la enfermedad de las par6tidas; 1o que los llevo
alalaparotomia fue la sospecha de una apendicitis perforada. Como conclusio-

75



nes, sefidan que caso similar en lainfanciao nifios mayores no hasido reporta-
do hastalafecha.

L as alteraciones anatémicas producidas en |a pancrestitis aguda dependen
de la autodigestion por enzimas pancredticas. Las lipasas y las lactasas
desintegran las células adiposasy lasfibras elasticas de los vasos, ademés delo
anterior, las proteasas liberadas son responsables de la digestion proteolitica
del tgjido pancreético. Iguamente la grasa abdomina puede ser digerida (epi-
plon, mesenterio) e incluso € paso de estas enzimas a la sangre necrosan €
tgido adiposo subcutaneo.

Lamezclade necrosis y hemorragia producen en e pancreas un color ne-
gro-azulado como consecuencia de hemorragia combinada con necrosis. El
depbsito de calcio en las zonas de necrosis grasa, debido a su reaccidn con los
&cidos grasos liberados, forma precipitados terrosos 'y saponificacion.

Las alteraciones en la pancreatitis se pueden resumir en:

- Edema por escape de liquido del espacio vascular.

- Necrosis de la grasa con formacion de jabones por deposito de cacio.
- Reaccion inflamatoria aguda que se limita al borde de la necrosis.

- Daflo vascular con necrosis de lapared y hemorragia.

- Digedtion proteolitica del parénquima pancredtico.

El absceso del pancreas como complicacion de la pancrestitis aguda puede
ocurrir y a diferencia del seudoquiste, éste contiene pus de color verdoso, del
que se pueden aidar gérmenes hasta en un 90 % de |os pacientes.

Los factores etiol6gicos son varios, dado que no se conoce € mecanismo
especifico de la pancrestitis aguda, sefialando las causas siguientes; &°

- Cdculos o procesos inflamatorios agudos en vias hiliares.
- Alcoholismo.
Hipercalcemia, hiperlipemia
Herencia familiar.
Traumatismos:

. Externos.

. Operatorios.

. Pancreatografiaretrograda.
Isquemia

. Hipotensién.

. By pass cardiopulmonar.

. Embolia ateromatosa.
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- Obstruccién de los conductos pancredticos:
. Tumor.
. Pancreas divisum.
. Estenosis ampular.
. Infeccién por éscaris.
. Obstruccion duodend.
. Infecciones virales.
. Veneno de escorpion.
. ldiopatica.
. Vastulitis.
. Farmacos.
. Hepatitis.
. Hiperparatiroidismo.

Yacaman y colaboradores, *° destacan la etiopatogenia y clinica de un
nifio de 4 afnos de edad, el cual presenta una pancredtitis aguda asociada a
fiebre tifoidea; e mismo fue admitido en los servicios de urgencia de pedia-
triacon signosy sintomas de un abdomen agudo y fiebre. Laparotomizado, se
encontré como hallazgo, una adenitis mesentérica. Durante el pos operatorio
persistiael dolor abdomina y lafiebre. Los estudios de laboratorio y € ultra-
sonido revel 6: pancrestitis aguda y cultivo en sangre de salmonella tifosa. El
tratamiento de la pancredtitis en este paciente incluyé catéter nasal (aspira-
cion) y nutricidn parentera totd; la fiebre tifoidea fue tratada con ampicillin,
cediendo € dolor y lafiebre en € periodo de 6 dias y dado de dtaalos 13
dias posterior a su ingreso.

En la génesis de la pancrestitis aguda se han implicado diferentes estimu-
los, cercadel 90 % de los casos estén relacionados con afecciones de las vias
biliares 0 con la ingestién excesiva del dcohal.

Lafrecuenciarelativade estas dos principal es causas es variabley depende
dd tipo de poblacion estudiada. En los grandes hospitales urbanos de los Esta
dos Unidos de América (USA), € abuso del alcohol es la principa causa. En
otras zonas de USA y en muchos estados de Europa y Asia, la pancredtitis
asociada a la litiasis biliar es la predominante. A medida que han aparecido
nuevos agentes (farmacos), cada vez se consi deran menores|os casos conside-
rados como idiopaticos. Numerosos farmacos han sido considerados capaces
de iniciar una PA. Existen suficientes evidencias de que la azathioprina 'y los
estrogenos son capaces de producir pancreetitis. Muchas drogas se asocian con
esta leson, aunque su efecto directo sobre d pancreas no hasido probado. °-11
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Farmacos relacionados con la iniciacion de la pancreatitis aguda

Asociacion o efecto definido Efectos probables
-Azathioprina. . Diurético tiazidicos.
- Estrégenos. . Furosemida.
. Sulfonamidas.
. L-Asparginasa.

. Corticosteroides.
. Acido etacrinico.
. Penformin.

. Procainamida.

. Acido valproico.
. Clonidina

PATOGENIA

Existe tendencia a suponer la accion smultanea de varios mecanismos. la
obstruccion parcia de los conductos por metaplasia epitelia, sumada a secre-
cién pancredtica activada, la cual provoca digestion de tgjidos pancredticos y
peripancredticosa aumentar lapresién intracanaicular y romper los conductillos
de pequefios cdibres. La obstruccion de un conducto comun por un cdculo o
tumor seria otro mecanismo, pues aumenta la presion dentro del sistema de
conductos. El acohol a producir edema duodena puede elevar igualmente la
presién. Al mismo tiempo € reflujo de hilis hacia los conductos pancreéticos
puede originar vasoconstriccion llevando a la isquemia. La sdida de enzimas
pancresticas es seguida de destruccion proteoliticadel parénquima pancredético,
necrosis de vasos sanguineos con hemorragia, necrosis grasa por las enzimas
lipoliticas y reaccion inflamatoria concomitante. 31°

Cuadro clinico - criterios pronésticos - complicaciones

Cuadro clinico

El dolor abdomind es & sintoma principa en la pancrestitis aguda, varian-
do desde molestia leve y tolerable, hasta sufrimiento intenso, constante e
incapacitante. Es caracteristico € dolor continuo y terebrante, localizado en
epigastrio y region periumbilica y que a menudo se extiende a la espalda, t6-
rax, flancos y porcion inferior del abdomen. El dolor tiende a ser més intenso
cuando € paciente adopta la posicién de dectbito supino y con cierta frecuen-
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cia se divia cuando € paciente flexiona € tronco y recoge las rodillas. Son
frecuentes las nauseas, vomitos y la distensién abdomina por hipomotilidad
gadtrica e intestind 'y la peritonitis quimica. La exploracion fisica suele revelar
un paciente angustiado y ansioso. Con frecuencia podemos detectar febricula,
taquicardia e hipotension arterial. El shock no es infrecuente y se debe a

- Hipovolemia secundaria por exudado de las proteinas plasméticas y
sanguineas a espacio retroperitoneal, comportandose como una quema:
dura.

- Mayor formacion y liberacion de péptidos de cinina la cua tiende ala
vasodilatacion con aumento de la permeabilidad vascular.

- Y por efectos sistémicos de las enzimas proteoliticas y lipaliticas libera-

das en lacirculacion.

Laictericiaes poco frecuentey su aparicion suele ser debidaa edemadela
cabeza del pancreas comprimiendo la porcion intrapancreética del colédoco.
Pueden aparecer nddul os cuténeos eritematosos por necrosisgrasa. Enel 10 al
20 % de los pacientes pueden hallarse signos pulmonares, como estertores
basales, atelectasiay derrame pleura (més frecuente izquierdo).

Podremaos encontrar rigidez e hipersensibilidad abdominal, pero s se com-
paran con € dolor intenso, los mismos pueden pasar a un segundo plano. Rui-
dos intestinales disminuidos o ausentes.

A la papacion del abdomen y en su porcién superior podremos constatar
una zonatumoral, la cua tiende a ser dolorosay renitente'y su traduccion pue-
de enmarcarse como un seudoquiste pancreético. Como signos de la PA, mu-
chos sefialan la coloracidn azul de la region de ombligo (signo de Cullen),
consecuencia del hemoperitoneo. También, una coloracion azul-rojo-morada o
verde-marrén en los flancos (signo de Turner), reflgjo del catabolismo tisular
de la hemoglobina. Los signos de Cullen y Turner, son poco frecuentes y tar-
dios eindican la existencia de una pancrestitis necrotizante grave. 1318

El dolor, d inicio de la enfermedad puede ser tan intenso, que por si sdlo
agrava € estado del paciente. El shock (hemorrégico) es un signo tipico en
estos enfermos y presente en un gran nUmero de pacientes.

A medidaque & proceso inflamatorio de la pancrestitis aguda se desarrolla
y se produce lainvasion haciala cavidad peritoneal por las enzimas activadas,
el paciente se agrava por la absorcion de las toxinas, bacterias y tejidos
necrosados. El diagnostico clinico de un sindrome peritoneal por pancrestitis
agudaes verdaderamente compl g o, semejando procesosintraalbdomina es como:
Ulcera gastroduodenal perforada, colecigtitis aguda, trombosis mesentéricay la
oclusion intestinal. El diagnéstico de pancrestitis aguda lo sospechamos por los
antecedentes de colecistopatia litiasica 0 alcoholismo, asi como por la inges-
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tion de bebidas y comidas, copiosas, grasientasy las caracteristicas del dolor, la
intensidad de los vomitos asi como e estado de colapso periférico. 31213

CRITERIOS PRONOSTICOS

Basados en la clinica y en los estudios de laboratorio, puede valorarse €
prondstico de un atague de pancreatitis aguda. Los 11 criterios propuestos por
Ranson parecen ser e método mas efectivo paralaeval uacion de estos pacientes.

Esimperativo que € paciente con pancrestitis aguda seaestudiado através
de los criterios de este autor para asi proceder ala identificacion répida de las
pancregtitis graves a fin de someterlo a monitoreo apropiado y aplicarle las
mas intensas medidas de apoyo. 1:1°

Mediante € estudio de los factores prondsticos identificados por Ranson
en 1974 es posible predecir la gravedad del atague de pancreetitisy € pronos-
tico generd utilizando las determinaciones clinicas y de laboratorio disponi-
bles y son clinicamente valiosos para formular e prondstico y como guia
terapéutica en cada paciente con pancrestitis. Los pacientes con uno o dos sig-
nos prondsticos no presentan mortalidad y requieren sdlo € tratamiento comun
de apoyo. Los pacientes con tres 0 cuatro signos, presentan una mortalidad
entree 15y € 40 %, requiriendo tratamiento médico intensivo. Los que pre-
sentan cinco o sais indices prondsticos, acanzan unamortaidad del 100 %. La
aplicacion de este sistema de puntaje permite laidentificacion tempranade gra-
vedad en estos pacientes. 141°

Criterios pronosticos de Ranson

Al ingreso Siguientes 48 horas
1. Edad > de 55 afios 1. Caida del hematdcrito > 10 puntos
2. Leucocitos > de 16 000 mm?® 2. Elevacion dd nitrogeno ureico por encimade 5 mg/ dL
(>1,8 mmol / L)
3. Glicemia>de200 mg/ dL o 3. Calcio sérico por debajo de 8 mg / dL
dell mmol /L (<1,9mmol / L)

4. Lactodehidrogenasa sérica (DHL) 4. PO2 menor de 600 mm de Hg
>de350Ul /L
5. Transaminasa glutamica oxaacética 5. Déficit de base mayor de 4 mEgL/ L
(TGO) >de 250 u/ dL
-- 6. Secuestro de liquidos de mas de 6 L
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L os portadores potencial es de pancreatitis graves, se encuentran en ele-
vado riesgo paradesarrollar complicacionesy son mejor tratados en unidades
de cuidados intensivos, con monitoreo agresivo, resucitacion con liquidos y
el empleo de antibidticos para prevenir infecciones. Por [o que e sistema de
clasificacion de severidad de enfermedad APACHE |1 adquiere su mayor
valor,.1016

COMPLICACIONES

Locales

Necrosis e infeccion.

- Absceso pancredtico.

- Seudoquiste pancredtico.
- Otras:

. Hemorragias.

. Fistulas.

. Axitis.

. Compresiones.

Sstémicas

Fallo cardiocirculatorio (shock).
Insuficiencia.
. Respiratoria
. Rend.
. Hepatocelular.
Alteraciones hidroglectroliticas y metabdlicas.
. Hiperglicemia
. Hiperlipemia
. Hipocacemia.
. Acidosis metabolica
Hemorragia gastroduodenal.
Alteracion de la coagulacion (coagulacion intravascular diseminada).
SNC (encefd opatia pancredtica).
Oculares (retinopatia de Purtcher).
Digestivas (ileo paralitico, Ulcera de estres).
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DIAGNOSTICO

El diagndstico de pancrestitisno esdado de formaabsoluta por los resul-
tados de laboratorio. Los test soportan € diagndstico e cual es complgjo y
dificil através de laclinica. Generalmente, € diagndstico se realiza mediante
la demostracion de valores de la amilasa sérica que tienden a triplicar las
cifras normales en ausencia de perforacion o infarto intestinal 0 enfermedad
evidente de las glandulas salivales. Asi tendremos que la amilasay la lipasa
séricas se encontrarén elevadas 3 veces de su valor normal durante el primer
diadel atague. Después de las 48-72 horas laamilasa se normaliza. Lalipasa
y laisoamilasa pueden continuar elevadas por un periodo de hasta dos sema-
nas. La realizacion smultanea de amilasa y lipasa séricas eleva la sensibili-
dad diagnostica.

El leucograma en estos enfermos se elevaacifras entre 12 000 a 20 000.
Lapérdidadeliquidos hacia el 3er. espacio estara aumentada con cifras del
hematdcrito entre 50 a 55 % (hemoconcentracion), |o que indica inflama-
cion severa del pancreas. La glicemia puede estar elevada en dependencia
del grado de inflamacion de la glandula. El calcio sérico aparecera dismi-
nuido en e periodo del ler. dia del proceso, dado por la formacién de
jabones de calcio por laaccién de lalipasa pancredtica. Labilirrubinasérica
se observara también elevada, con cifras superiores a 20 - 25 %, debido
fundamentalmente al edema de la glandula pancreaticala cua tiende acom-
primir €l colédoco. 117

Respecto a la Imagenologia, los rayos X de abdomen simple de pie y
acostado, podran revelar imagenes de cal cul os en |os conductos pancresti cos.
Su aparicidn es evidencia de pancreatitis cronica. Puede observarse también
por los rayos X, distensién segmentaria del colon ascendente, transverso e
intestino delgado, € cual tiende a ser localizado en e cuadrante superior iz-
quierdo del abdomen o en regidn periumbilical. Los rayos X de térax puede
demostrar, atelectasia pulmonar o derrame pleura izquierdo. La ecografia
(ultrasonido) no sdlo es diagndstico en la pancredtitis aguda, Sino ademés nos
plantea sus complicaciones. ¢ Por medio de la misma podemos detectar cal-
culos en vias hiliares o dilatacion de conductos y edema pancredtico, aunque
en ocasiones es de dificil visudizaciéon debido a ileo segmentario de colon
transverso e intestino delgado (Fig. 11).
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Figura 11. Distensién del intestino delgado ocupando la parte media e izquierda del abdomen
(RAYOSX izquierda); enlaotrase observadistendidoy cortado €l colon ascendente del transverso
(signos de pancrestitis aguda)

Latomografia axial computadorizada (TAC) es de indicacion ante € cua
dro de pancreatitis severao cuando estamos en presenciade hipotensién arterial,
o leucocitosis progresiva 'y eevacion de la temperatura. En esta Situacion la
evauacion de gravedad mediante e APACHE 11 y laTAC son de utilidad du-
rantetodo € proceso. 21!

La colangiopancreatografia retrograda endoscopica (CPRE), esindicacion
de esfinterotomiay extraccion de célcul os en pacientes que no mejoran su Cua
dro clinico durante € periodo de 24 a 48 horas de hospitalizacion.

TRATAMIENTO

En la pancredtitis edematosa, € primer objetivo del tratamiento es mante-
ner al paciente en estado de ayuno hasta tanto no disminuya las manifestacio-
nes de inflamacion aguda, como serén aivio del dolor, signos de irritacion
peritoneal, normalizacion de la amilasa sérica, retorno del apetito y del bienes-
tar del paciente.

Si d cuadro clinico es de una pancredtitis aguda severa € tratamiento y los
cuidados en tergpiaintensiva, podra estar determinado por |os siguientes signos

de pdligro:

1. Hipotensién arterid.
2.0liguria.



3. Hipoxemia.
4.Hemoconcentracion con hematdcrito mayor del 50 %.

En terapiaintensiva los signos vitales y la diuresis deben ser monitoreados
cada hora. Medicién de la presion venosa centrd (PVC) y la utilizacién del
catéter Swan Ganz. El pH gastrico debe ser medido cada 6 horas con neutrali-
zacion del &cido en su terapéutica.

Gases arteriales, hematdcrito, glucosa y dectrélitos medidos cada 6 u 8
horas. Examenes diarios: coagulograma completo, proteinas séricas, creatinina,
calcio, magnesio, amilasay lipasa. En ocasiones no es necesaria la entubacion
ni aspiracion nasogéstricaen el atague leve, pero s € paciente se agravadebera
emplearse la sonda de Levin, conectada a un frasco con aspiracion cada 3 ho-
ras. El ayuno se mantendra por espacio de 2 a4 semanas. 8

Se administrard blogueadores H? (cimetiding, ranitidina, omeprazol u otros).

Ningun esfuerzo adicional parareducir lasecrecion pancreéticacon drogas
ha probado beneficio, como € empleo de anticolinérgicos, glucagoén o inclusi-
ve € octeotride, € cual es un derivado sintético de la somatostating; ni € uso
dd trasylol ni d 5-fluoracilo entre otros. 1216

El 5-fluoracilo tiene como accién detener la sintesis de las enzimas
proteoliticas pancredticas mediante lainhibicidn de laformacion del DNA. Pro-
duce divio de los sintomas, aunque no se ha demostrado hasta € momento
disminucion sgnificativa de la mortalidad. Dosis diaria 250 mg en 500 mL de
dextrosaa 5% (1 a3 dosis).

En los Ultimos afios se ha introducido la somatostatina en € tratamiento de
las pancredtitis severas debido a su potente inhibicidn de la secrecidn exocrina
pancreética (Ranson > 3 criterios). Multiples trabg os han demostrado un des-
censo de la actividad de la tripsina 'y de la quimiotripsinay de los niveles de
amilasaen sangrey delipasas a administrar lasomatostatina. Reduce, ademas,
lamotilidad gastrointestinal y las secreciones intraluminales, efecto que halle-
vado en la valoracion de las complicaciones de la cirugia pancreética, de las
fistulas pancredticas, deintestino delgado y de las pancrestitis agudas. Presenta
también actividad sobre la secrecion endocrinadel pancreas, con efecto inhibidor
de la produccion de insulinay glucagon. 81618

La dosis de somatostatina debe ser de 250 megs / hora, en infusién conti-
nua, que no debe interrumpirse dado € corto tiempo de vida que tiene.

El tratamiento de la pancrestitis aguda con somatostatina debe comenzar 1o
antes posible, en un periodo no mayor de las 48 horas de la enfermedad ya que
en este periodo, es cuando se produce & cuadro téxico necrético delas enzimas
pancredticas y de autodigestion, lo que marcarala mala evolucion posterior de
laenfermedad. Laduracion del tratamiento mediante este farmaco ser& 48-72
horas, recomendandose, ademés, evitar €l contacto de este medicamento con la
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luz solar, no utilizarlo a través de los equipos de venoclisis de las transfusiones
de sangre y disolverla en suero glucosado.

El aporte de fluidos es esencid en laPA siendo de 8 a10 litroso mas por
dia con un balance adecuado de dectrdlitos. Los coloides pueden ser requeri-
dos también. Ante la caida del hematocrito por hemorragia, sera necesario re-
posicion con sangre.

S hay hipoxia, suministrar oxigeno por méscara o catéter nasal. S € pa
ciente no responde adecuadamente a tratamiento, laasistenciaventilatoriapuede
requerirse, sobretodo s lahipoxemia persistey lapresion en cuiia de laarteria
pulmonar permanece normal, llevandolo a un sindrome de distres respiratorio
del adulto, por lo que debe redlizarse ventilacion asistida con presion expiratoria
positiva d fina de lamisma

El dolor en lapancrestitis aguda podra ser tratado con meperiding, 50 6 100 mg
intramuscular y sempre que la funcién rena esté normal.

Analgesa:

- Dipirona
- Meperidina (Demerol). Pentazocina (Talwin).
- Peridura continua.

Cifras entre 11 y 13 mmol / L de glicemia, generdmente, no requieren
tratamiento; niveles més € evados deberan ser tratados cautel osamente por medio
de insulina smple, endovenosa o por via subcutanea. La hipocalcemia, por 1o
generd, no debe ser tratada a no ser que aparezcairritabilidad muscular. Ad-
ministrar gluconato de calcio a 10 % endovenoso (EV), de 10 a20 mL, en un
litro de solucién salina fisiolGgica a pasar en 6 horas.

El empleo de los antibidticos es controversia, pero existen evidencias pro-
badas de que la profilaxis antibidtica con imiprene (beta actamico) puede pre-
venir lainfeccion producto delanecrosis pancrestica. También se sefidan buenos
resultados con la cefuroxina, quinolonas de segunda generacion o lapiperacilina
mas metronidazol. Otros refieren resultados no satisfactorios con € empleo del
ampicillin, 128 |_os antibiéticos deberan ser usados para € tratamiento de in-
fecciones especificas. neumonias, infecciones ddl tracto biliar y urinario. S se
sospecha focos sépticos en la glandula pancredtica, es recomendable realizar
puncion aspirativa guiada por ecografiao por laTAC. S € cultivoo & Gram es
positivo por infeccion bacteriana, € antibiético especifico debe emplearse a
igual que & desbridamiento quirdrgico del foco séptico y necrético. El lavado
peritoneal sin previa cirugia abdomina no es recomendable.
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Respecto a las necesidades nutricionales del paciente portador de una
pancrestitis aguda grave, se hara bgjo calculos estrictos, por 1o que laaimenta-
Cion parentera total se utilizara como sostén nutricional.

Laintervencion quirdrgica estaindicada bajo circunstancias especificas: 251°

- Diagndstico incierto. Seredizaralaparotomiaexploradoraconvisaala
exclusion de enfermedades potencialmente fatales y corregibles
quirargicamente (apendicitis, Ulcera perforada, coleperitoneo y otras).
Otras veces € diagndstico de pancrestitis sorprende a cirujano durante
la laparotomia urgente. Con la disponibilidad de la laparoscopia, la
videolaparoscopia, € ultrasonido y la TAC esta actitud es cada vez me-
nos frecuente.

- Sepsis pancreatica. El absceso pancredtico sedesarrollaene 50 % delos
pacientes con pancredtitis aguday es més frecuente mientras més severo
sead proceso inflamatorio y de necrosis pancredtica. Operativamente de-
ber& hacerse desbridamiento de todo & material necrético y seguidamente
colocar drengjes 0 empaguetar |a zona desbridada.

- Correccion dela enfermedad asociada con € tractusbiliar. Lacirugia
definitiva del tracto biliar se redlizard en los pacientes con pancredtitis
asociada a litiasis biliar. En estos casos la CPRE debe ser valorada a
igua que la colecistectomia por via endoscopica

- Deterioro ddl estado clinico. Es la indicacion més controversia 'y muy
poco aceptada de indicacion quirdrgica, sefialandose desde el
desbridamiento amplio hasta la pancreatectomia total.
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OCLUSION INTESTINAL DE CAUSA
MECANICA

INTRODUCCION

Dentro delos sindromes que conforman a abdomen agudo, encontramosla
oclusién u obstruccidn intestingl; la cua puede definirse como € conjunto de
sintomas y signos consecuencia de una interrupcion o disminucion del transito
intestinal, siendo una de |as causas més frecuentes, entre € grupo de las urgen-
cias quirdrgicas que concurren alos servicios de urgencia de cualquier hospital
(segunda causa de ingreso hospitalario). La obstruccién intestinal puede ser
causada por oclusion mecanica de laluz intestina (obstruccion mecanica), por
pardlisis delos musculosintestinal es (ileo paralitico) y por trastornos vasculares
(oclusion vascular mesentérica); a su vez pueden ser parcia o total y afectar
cuadquier segmento intestinal. Ahora bien, lo més importante, sera distinguir
entre las categorias de obstruccién antes de dicidir cud es € tratamiento ade-
cuado.

Lamortalidad y morbilidad de este proceso obstructivo era muy ato en €
pasado siglo aunque ha mejorado y disminuido en los momentos presentes,
debido a nuevos y meores medios auxiliares de diagndstico, a mejor conoci-
miento de su fisiopatologiay a una terapéutica eficaz; pero alin es preocupante
dandose cifras de 3,5y de hasta un 6 6 7 % de mortaidad. Otros mencionan
tasas de mortdidad del 1 % en laoclusién smple, y del 30 % aproximadamente
en la obstruccion con estrangulacion. 127

Diferentes autores y nuestra experiencia nos han permitido clasificar la
obstruccién intestina de diferentes maneras, segin su duracion en  aguda,
subaguday cronica; atendiendo ala existencia de dafio vascular asociado o no,
en obstruccion intestinal simple y obstruccion intestinal con compromiso
vascular (estrangulacion). Cuando es producida por una detencién del
peristaltismo, en ileo parditico u obstruccion funciona, y cuando la causa es
vascular, en oclusion vascular mesentérica

Topogréficamente la oclusion intestinal puede ser de intestino delgado o de
intestino grueso, a su vez lade intestino delgado puede ser dta, cuando € obs-
tacul o esta ubicado en duodeno o en las primeras asas yeyuna es (desde € duo-
deno hasta e ligamento de Treitz) y baja cuando € obstaculo esta situado en
ileon, principalmente en su porcion distal (prececal). Respecto asu frecuencia,
las de intestino delgado son de 3 a4 veces més frecuentes que las del intestino
grueso.
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OBSTRUCCION MECANICA

L as caracteristicas clinicas de la oclusion mecanica varian acorde a grado
de obstruccidn, a nivel o segmento comprometido dentro del tractus digestivo
y a sus causas. Sin embargo, hay hallazgos clinicos comunes para todos los
tipos de obstruccion intestina mecanica

- Dolor.

- VOmitos.

- Congtipacion evolutiva (no expulsion de heces ni gases).

- Aumento de la actividad peristaltica

- Distensidn abdomind.

- Signos radioldgicos, hdlazgos de laboratorio.

El dolor, por lo general, es de comienzo repentino, a tipo cdlico y con ca
racteristicas de ser intermitente y de localizacion en epigastrio y centro abdo-
minal; cuando la obstruccion es de intestino delgado, ademas, es més intenso y
frecuente, y puede no existir o mostrarse sblo como molestias generalizadas o
sensacion de pesantez en hipogastrio s 1a obstruccion es de colon digtal.

Losvémitos estarén siempre presentes en todos | 0s casos de obstruccion de
intestino delgado y cuanto més ato sea el stio del obstaculo, mas constantes y
copiosos seran. En obstrucciones altas de intestino delgado iran de acuosos y
tefiidos con hilis, a hacerse de caracteristicas fecaloideas finamente y esta ca-
racteristica serd méas marcada, cuanto més bajo esté e obstaculo en €l intestino
delgado. En la obstruccién del colon son menos frecuentes, y muchas veces
tardios. Los vomitos fétidos denominados estercoraceos o fecaloideos, se ob-
servan en la obstruccion de colon con valvulaileoceca incompetente, aunque
se sefidaque un vomito fecal puro no se presentaamenos que haya unafistula
gastrocdlica. Maingot **afirma que cuando mas turbio y estercoraceo sea el
vémito, més grave sera e prondstico.

La congtipacion sin expulsion de heces ni gases por € recto es € signo
clasico que define e cuadro clinico de la obstruccion intestinal. Laincapacidad
de eliminar heces 0 gases es un signo seguro, Su ausenciano es determinante de
gue exista una obstruccion. En una obstruccion total o parcid de intestino del-
gado, esfrecuente que e enfermo tengauna o dos deposicionesy eimine gases
después del comienzo de la obstruccidn, a igual que puede existir un asa es-
trangulada con defecacion minutos antes. En la obstruccion total del colon, por
lo general, hay cierre intestina completo con ausencia total de expulsion de
hecesy gases.

Laperistalsis del intestino obstruido pasa por varios momento:; alaauscul-
tacion y d inicio de instalarse @ cuadro obstructivo, los ruidos intestinales se
hacen més intensos inmediatamente por encima del punto de obstruccién. Es-
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tos ruidos aumentados en intensidad y en relacion con los dolores atipo cdlico
tienen un gran valor diagnostico, cuando los mismos son poco audibles o des-
aparecen debera sospecharse que existe compromiso vascular (estrangulacion).
Debe tenerse en cuenta que | os hallazgos en la auscultacion del abdomen varia-
ran en dependencia del tiempo transcurrido desde € inicio del cuadro clinico y
la gravedad del mismo.

En laobstruccion intestinal, € hecho més relevante desde € punto de vista
fisolégico, es la pérdida de liquidos y eectrdlitos. Las secreciones géstricas,
biliar, pancredtica y de intestino ato (duodeno-ileon) suman unos ocho litros
en 24 horas, los que a no circular en sentido del transito intestinal no serén
absorbidos, incluyendo los electrolitos que contiene; s a esto se suman las
pérdidas de ambos por |os vomitos, sellegararapidamente ala deshidrataciony
a desequilibrio hidroelectrolitico. La obstruccidén mecanica de intestino delga
do producird acumulacion no solo de liquidos a nivel de la obstruccion, sino
también anivel delos segmentos proximales alamisma, que unido alasepara-
cion de los gases que normamente se encuentran disueltos en e contenido
intestinal, provenientes del aire deglutido, de la fermentacion asi como de la
difusiéon de los gases sanguineos, ocasiona distension abdominal. 210

Ladistension abdomina en la obstruccion intestinal puede ser localizada o
generdizada. En la de intestino delgado es tardia, se desarrolla lentamente y
puede fatar o ser discreta; en laobstruccion de ileon proximal e contenido por
encimadel obstéculo es vaciado a estdmago, saliendo a exterior por 1os vomi-
tos. La obstruccion proxima de intestino delgado causa vémitos y menos dis-
tensién abdomina que la obstruccion distd, con pérdida de agua, sodio, cloro,
hidrégeno y potasio, produciendo deshidratacion con hipocloremia, hipotasemia
y acalosis metabdlica. La distension serd moderada cuando la obstruccion es
de ileon terminal. La distenson abdominal en la obstruccion de colon se pre-
sentargpidamente, en especia cuando es causada por un vélvulo del sgmoides,
en e cua e abdomen tiende a hacerse globuloso, asimétrico (distension
asmétrica) y de gran dimension.

Otro elemento a tener en cuenta, en los casos de obstruccion intestina de
causamecanicaen la que exista un segmento de intestino i squémico como ocu-
rre en las hernias estranguladas, en € compromiso por bridas pos operatorias o
en e volvulo; ademas, de los problemas circulatorios locaes se afiadiran pro-
blemas toxicos y metabdlicos que empeorardn la circulacion a nivel del seg-
mento de intestino comprometido, con necrosis y perforacion, lo que
condicionara un cuadro de toxemia grave en € paciente que lo llevard al shock
y alamuerte. 45°

Antes de comenzar a hablar de los complementarios en la obstruccion in-
testinal debemos hacer aluson a valor del tacto rectal; € cudl, por lo generd,
nos permitira encontrar una ampollarectal vaciay en agunos casos, acorde a
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su etiologia podra paparse un tumor o extraer e dedo examinador manchado
de sangre o con gleras sanguinolentas.

Laradiografiasmpledel abdomen con € paciente en posicion de pie (acorde
a estado genera), en declbito supino o en decubito lateral derecho (posicidn
de Pancoast) ayudaadeterminar e diagndstico y también € sitio de la obstruc-
cion. Laexploracion radiol égica suele descubrir cantidades anorma mente gran-
des de gas en intestino y determinar s estan distendidos € intestino delgado, €
colon 0 ambos. En presencia de obstruccion, la radiografia mostrara un intesti-
no delgado distendido, con niveles hidroaéreos dentro de las asas obstruidas,
congtituyendo un signo tardio. El gas, observado por rayos X en intestino del-
gado define las vavulas conniventes, |as cuales suelen ocupar todo € diametro
transverso de laimagen intestinal, a diferenciade las del colon que solo ocupan
una parte del diametro ddl intestino «haustras» (Fig. 12).

F -

Figura12. Obstruccion deintestino delgado. Estando € paciente de pie se observan asas distendidas
con niveles hidroaéreos.

Otros datos que nos ayudan por medio de los rayos X adefinir € diagnds-
tico de obstruccién intestina y cudl segmento del intestino esté obstruido es €
patron radiol6gico (distension de asas); € intestino delgado ocupa la posicion
central del abdomen, mientras las zonas col dnicas distendidas se encuentran en
la periferia (marco cdlico); € ge mayor de la sombra col 6nica ocupa una posi-
cién vertical y sus paredes son mas gruesas con presencia de haustras. 1311
Didécticamente ésta es la regla para distinguir una oclusion de intestino delga
do o grueso, pero en ocasiones los estudios radiol 6gicos no permiten su distin-
cién. Algunos ante esta situacion recomiendan € empleo de un agente de
contraste, € cua puede ser con bario en un examen de colon por enema en
casos de oclusion smple baja; o por ingestion de contraste hidrosoluble en caso
de oclusién adta simple; en ambos casos € objetivo sera el detratar de precisar
sitio y etiologia de la obstruccion. Consideramos que ante esta eventuaidad €
médico que asiste aestos enfermos se basara principalmente en laanamnesis,
laclinicay en su experiencia 418 (Fig. 13).
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Fig. 13. La radiografia izquierda muestra que las asas distendidas de intestino delgado ocupan
una posicion central en el abdomen y define las vélvulas conniventes. En laimagen radiogréfica
derecha se observan las haustras del colon y la tendencia de distension aérea periférica

También en ocasiones es dificil distinguir por las radiografias, S se estaen
presenciade un ileo paralitico o ante una obstruccion intestinal de causa mecéa
nica; una caracteristicaradiograficadel ileo paralitico consiste en que ladisten-
Sion gaseosa es generalizada, 0 sea, toma estdbmago, intestino delgado y colon.
Se pueden observar también en d ileo parditico niveles hidroaéreos, o que es
causa de confusion diagnéstica, aunque son mas centrales que en |os casos de
obstruccion mecanica. Aungue debemos sefidar que una diferencia distintiva
radiolégica entre la oclusion de causa mecanica y la dd ileo parditico, es la
ausenciade gas en € recto (&mpularectal) en € ileo mecanico.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

L os exadmenes de |aboratorio no definen diagndstico, sino permiten cono-
cer el estado hidroelectrolitico del enfermo con vistas a su preparacion
preoperatoria. Se mediran €l valor del hematdcrito, con recuento de eritrocitos,
leucocitos y electrdlitos (sodio, cloro, potasio, bicarbonato). En general, no
hay leucocitosis en una obstruccion simpley si es manifiesta indica estar en
presencia de una estrangulacion. Si los vomitos han sido profusos, existiran
signos de deshidratacion, oliguria y oligoanuria, hipocloremia y
hemoconcentracion.

Los sintomas y signos de shock en estadios tempranos de una obstruccion
intestinal, habitualmente indican estrangulacion o hemorragia. El shock por
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deshidratacion o ante una perforacion de intestino delgado o colon se presenta,
por lo general, en etapatardia. 512

Como se ha sefidado durante nuestra exposicion, una obstruccion intesti-
nal puede ser smple o0 con compromiso vascular (estrangulada); en la primera
es obstruido € paso del contenido intestina, mientras en la segiinda, ademas
del fendmeno obstructivo habra disminucion de lairrigacion sanguinea del seg-
mento intestinal afecto. La forma simple de una obstruccion intestina permite
un periodo més largo de preparacion preoperatoriay en ocasiones e paciente
resuelve e cuadro con € tratamiento médico. La estrangulacion es una compli-
cacion grave que exige una preparacion meédica rgpida e intervencion quirdrgi-
cainmediata.

En laestrangulacion intestingl, € paciente sufre los efectos metabolicos de
una obstruccion simple, alacua se le suman los efectos de laisquemiaintesti-
nal, causando pérdida de sangre o plasma en & segmento estrangulado que
pueden incluso ser importantes si 1a obstrucci6n es predominantemente venosa.
La obstruccion en asa cerrada se debe a oclusion de la luz intestinal en dos
puntos de su longitud, la cud tiene mayor probabilidad de comprometer la
vascularizacion del asa obstruida llevandolo a la estrangulacion. 1212

Si d estrangulamiento produce gangrena, |a peritonitis sera su consecuen-
cia, con dolor ala papacion del abdomen 'y d rebote. En la obstruccidn, gene-
ralmente, hay dolor ala palpacion profunda sobre € sitio afecto, S éste no es
intenso 0 no existe debe descartarse estrangulacion. Larotura, estallido o per-
foracion de un segmento de intestino estrangulado es una complicacion grave,
sumandosele a este fendmeno la liberacion del materia toxico dd intestino
estrangulado a la cavidad peritoned y a la circulacion general, asi como la
pérdida de sangre y plasma. Debemos tener en cuenta, que el dolor es més
intenso y |os espasmos son de mayor frecuencia que en la obstruccion simple.
Ademas, en la obstruccién smple después del drengje por entubacion y aspira-
cion del intestino obstruido, € dolor se atentia 0 desaparece, mientras que en la
obstruccién con estrangulacion, persiste. Debe sefidarse que e aumento de la
frecuencia del pulso y @ aumento de los leucocitos es sefid de compromiso
vascular por estrangulacion.

Unavez determinada la existencia de una obstruccién mecanicay definida
su formay localizacion, € paso antes de decidir su tratamiento es diagnosticar
su causa. Basados en estadeduccion, es Util pensar en las causas de obstruccién
acordes a frecuencia, edad, anamnesisy hallazgos clinicos en € paciente.

Sin llegar a describir exhaustivamente cada una de las causas de obstruc-
cién intestina enumeraremos, las més frecuentes por su gravedad o por € gra-
do de atencién médicao quirdrgicaque selespresta; asi seencontrarén aaquellas
que producen obturacién o cierre de la luz intestind: tumores polipoides de
intestino, invaginacion, anomdias de la pared intestind, diverticulo de Meckel
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0 Sin causa anatdmicamanifiesta. Laobstruccion por obturacion puede ser cau-
sada por un cdculo biliar a través de una fistula colecistoentérica (ileo hiliar),
por bolo fecal impactado, meconio, bezoares o por paquetes de Ascaris
[umbricoides.

Otra causa de obstruccion intestinal mecanicaesla obstruccién intrinseca
de la pared intestinal, que puede ser de origen congénito: atresias, estenosis,
duplicaciones, pancrea anular; o adquiridas como la estrechez por la presencia
de un carcinoma, de inflamacion de la pared intestinal como ocurre en la
diverticulitis, enfermedad de Crohn, tuberculosis intestinal (fase hipertrofica);
otras veces por estrechecesiatrogéni cas después de anastomosisintestinales, o
inducidas por radiaciones, asi como las lesiones extrinsecas d intestino, siendo
su primeracausalas adherencias o bridas pos operatorias, seguidas por las ban-
das congénitas o producidas por procesos inflamatorios. También tenemos las
herniasinternas o intraabdominaesy las herniasde lapared dbdominal: inguinal,
crural, umbilical o incisonales. Las masas o tumoraciones extrinsecas como
neoplasias, abscesos y volvulos pueden producir una obstruccion intestinal
mecanica.

El tratamiento de la obstruccion intestinal de causa mecanica es € aivio
quirtrgico de la misma, que consiste, generalmente, en un tratamiento combi-
nado medico y quirdrgico, lo cua es més complicado cuanto més avanzada sea
la obstruccidn, especiadmente si existe compromiso vascular del segmento del
intestino afecto. 418 Por |o cual un paciente con obstruccién mecanicadeintes-
tino delgado sera operado tan pronto como se establezca € diagnéstico y €
enfermo haya sido preparado adecuadamente por entubacion preoperatoria y
administracion de liquidos intravenosos.

El momento de operar a un paciente con obstruccion intestinal, a nuestro
criterio dependera de los siguientes aspectos. 1416

- Tiempo de instdlado € cuadro oclusivo, y de su gravedad por pérdidas
de liquidos, eectrdlitos y dd equilibrio &cido basico; ante esta Situacion,
mejorar e estado generd y los trastornos de liquidos y electrolitos y
operar en un periodo que no exceda las dos horas.

- Mgoramiento del funcionamiento organico, en @ anciano con cardiopa
tia, puede ser Util la digitalizacion preoperatoria rapida.

- Peligro de estrangulacion, recordando que en estos casos la mortalidad
puede exceder € 30 %, ser agresivo y operar inmediatamente; mejoran-
do los trastornos dectroliticos, de liquidos y del estado genera dd pa-
ciente en € preoperatorio inmediato y posterior d acto quirdrgico. No
asi en @ caso de obstruccidn intestina smple, en € cua d periodo
preoperatorio puede estar entre las 8 0 12 horas (lamortalidad no excede
el 1%).
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Como no hay unamanera de absoluta certeza para distinguir la estrangula-
cion de una obstruccién intestinal smple en € preoperatorio, deberd realizarse
la operacion quirdrgica tan pronto como nos parezca razonable.

HERNIASABDOMINALESINTERNAS - HERNIASDE LA
PARED ABDOMINAL, OBTURATRIZ Y LUMBOCIATICAS

Laherniainternaestaformadapor laentradade unavisceraatravésde una
abertura peritoneal 0 mesentérica; por lo generd, € orificio herniario es una
estructura anatémica ya existente (hiato de Window, fosa paraduodena supe-
rior y la hernia paraduodena izquierda "Treitz"). Sin embargo, son factores
importantes también las anomalias congénitas como rotacidn intestind y las
inserciones peritoneales que predisponen alaherniacion ¥4 (Fig. 14).

Figura 14. Hernia del hiato de Winslow.

La oclusién aguda ddl intestino delgado es la presentacién mas comin de
una herniainternaincarcerada . Aproximadamente en € 4 % de los casos, las
hernias internas son causa de oclusién intestinal aguda o intermitente. Las pe-
gueiias hernias, pueden ser reducibles espontaneamente permaneciendo
asintomaticas durante mucho tiempo.

En un grupo importante de pacientes, la hernia se presenta con dolor atipo
cdlico (regidn periumbilical 0 epigastrica) y signos de indigestion crénica (fla-
tulencia, pesantez) y masas abdominales que desaparecen y reaparecen. Pue-
den ocurrir episodios de nauseas, vomitos y oclusion, especialmente después
deingerir una comidaabundante. L os ataques recurrentes se asemejan alosde
la Ulcera péptica, enfermedad biliar o a la angina abdomind (Fig. 15).
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Figura 15. Hernia abdomina planteando una oclusion intestinal mecanica.

Otros tipos de hernias internas abdominales son también las
transmesentéricas, las interssgmoideas, de la region ileoceca y las hernias
transepiploicas; alrededor del 4 % de estas hernias (transepiploicas) ocurren a
través de defectos en € epiplon, pudiendo ser de origen congénito, aunque €
traumatismo, la cirugia gastrointestingl y la inflamacion pueden llegar a produ-
cir zonas débiles o brechas epiploicas, sitios potenciales parala herniacion 1319
(Fig. 16).

= Ligamento
de Treftz

Figural6. Hernia transmesentérica.



Vorburger y colaboradores, 2! en su reporte sefialan que las causas mas
frecuentes de obstruccion de intestino del gado, son las adherencias-bridas, des-
tacando un inusual caso de estrangulacion del intestino delgado por una hernia
através de una ventana congénitaen € ligamento falciforme del higado, lacua
se congtatd por medio de una laparotomia exploradora.

Por ultimo, la hernia interna incarcerada es una consideracion diagnostica
importante en situaciones de oclusion aguda o recurrente, especiamente, a no
hallar evidencia de afeccién herniaria de la pared abdomina o cuando no hay
antecedentes previos de cirugia abdominal.

Otro tipo de hernia - la cua puede clasificarse como hernia interna, no
participando la pared abdominal, ni defectos o aberturas congénitas del mesen-
terio o del epiplon- es la hernia diafragmética, la cud puede como complica
cion ser causa de oclusion intestinal 322 La hernia diafragmética es aquella que
se congtituye a pasar parte del contenido abdominal haciad térax através de
un orificio norma o patoldgico del diafragma. Estas hernias pueden ser congé-
nitas o adquiridas.*?23

Congeénitas: son las que se establecen acausade un defecto en € desarrollo
embriol6gico del diafragma, y puede ser por:

- Ausenciatotal o parcial de un hemidiafragma.

Persistencia del hiato de Hiss-Bochdaleck.

Persistencia de lacisurade Larrey o del hiato de Morgani.

Hiato esofagico, holgado y débil.

- Defectos parahiatales.

Adguiridas: comprenden las:

- Trauméticas.

- Inflamatorias, debidas a procesos de vecindad determinando puntos dé-
biles por necrosis muscular (abscesos subfrénicos, pleuresias).

- Degenerativas, alas ateraciones provocadas por la edad.

A excepcion de las hernias hiatales en las que lo usual es encontrar €l con-
tenido formado por e estdmago, en las demas hernias diafragméticas pueden
encontrarse desde una sola viscera abdominal hasta la totalidad de ellas (epi-
plén, intestino delgado, colon, estdmago, bazo y hasta rifion).

Tanto en uno como en los otrostipos de hernias diafragméticas, |os rganos
hernianos suelen sufrir procesosinflamatorios, que alalarga ocasionan sangra-
do o su irreductibilidad; planteando en esta Gltima Situacion como complica
cion la estrangulacion (observable con relativa frecuencia) representando un
grave peligro, pues acorde a su evolucion podrair desde € estado congestivo
de drgano o estructura comprometida (estdmago, epiplon, intestino delgado,
colon) hacia la necrosis o perforacion la cual se produce en el térax
(mediastinitis).
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Existe un grupo de conceptos evolutivos o complicaciones en las hernias
externas, que consideramos de gran importancia en su desarrollo; por ejemplo:
hernia reductible, aguella en la que  contenido del saco herniario puede ser
devudto sin interferencia a su lugar de origen (cavidad abdominal, lumbar).
Hernia irreductible, en la que & contenido no puede devolverse hacia la cavi-
dad abdominal o lugar de procedencia. Incarcerada es la hernia no reductible
gue puede evolucionar hacia la estrangulaciéon y cuya irrigacion sanguinea se
ha comprometido por constriccion y como resultado aparece gangrena de la
viscerao estructuraorganicas laconstriccion no es resuelta 241

El peligro de las hernias externas o de la pared abdominal consiste en la
protusion de una viscera u otras estructuras a través de un anillo de tamafio
variable. S la viscera queda atrapada por € anillo y no puede regresar a su
lugar de origen, se habla de hernia atascada o de incarceracion herniaria, com-
plicacién no poco frecuente de la hernia externa. S existen problemas de tipo
circulatorio, en las visceras incarceradas, es que se inicid una estrangulacion
herniaria, la cud debe atenderse de inmediato so penade necrosisintestind. La
frecuencia con que las hernias externas tienden a complicarse (incarceracion,
estrangulacidn) no es fécil de establecer; no obstante, se sefidla que la hernia
inguina se estranguladd 2 a 5 % de los casos, sendo mayor las complicacio-
nesen laherniacrura (15 a 20 %)*>23 (Figs. 17 y 18).

Figural?7. Hernia externa atascada o incarcerada.
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Figura 18. Hernia externa estrangulada.

El sindrome obstructivo debido a una hernia externa complicada se obser-
va, generamente, en enfermos con hernias de larga evolucion y raramente en
hernias recientes. Basado en estos apuntes, una herniaexternaes definible como
la protusién anormal de parte o de toda una viscera u érgano abdominopélvico
através de cuaquier zona de la pared abdominal; *72° de esta definicion no es
prudente excluir la hernia lumbar, la obturatriz y la hernia ci&tica.

Existen otras formas de hernias, fundamentalmente, de tipo inguinocrura
que por su rareza adquirieron a través de la historia "nombre propio” y que
congtituyen, ademés, un cuadro oclusivo mecanico; entre élas, la hernia de
Richter (enterocele parcia), en la que sdlo una parte de un asa de intestino ha
pasado através ddl orificio herniario (pinzamiento del borde antimesentérico),
la hernia de Littré en la que existe un diverticulo de Meckel dentro del saco
herniario y laherniade Maydl o herniaen W, enlaque € asacentra es estran-
guladaentre las asas aferentes y eferentes (Figs. 19y 20).

Figura 19. Hernia de Richter (izquierda) y de Littré (derecha).
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Figura 20. Hernia de Maydl.

La incarceracion de una hernia nos derta de que € contenido herniario,
esta adherido d saco herniario o tiene un anillo quelo fijay congtrifie y evita su
reduccion. Esta complicacion puede observarse en cualquier tipo de hernia,
aungue es mas frecuente en las de larga evolucion o aguellas donde € saco es
grandey de cuello estrecho.

En los casos de herniaincarcerada, a menos que mgore d cuadro clinico, esa
evoluciona habitua mente hacia la obstruccidn y estrangulacion. Los sintomas de
una hernia obstruida, son los de la incarceracion: tumoracion dolorosa (regidn
herniada), alo que se afladen los dolores abdomindes a tipo cdlico, nduseas, vOmi-
tos, digenson abdomind, que variardn acorde d desarrollo evolutivo de la odu-
soény d ssgmento de intestino comprometido. La temperatura'y € conteo de
leucocitosinicid esnormal, hasta que sobreviene la estrangulacion. En estos casos,
generdmente, existe poca o nula defensa o contractura de la pared abdominal.

El tratamiento de la hernia externa complicada por obstruccion intestinal,
es quirdrgico. En la operacion deberd seccionarse e anillo constrictor que pro-
voca la incarceracion (quelotomia). Abrir € saco herniario e inspeccionar su
contenido asegurando que lostejidos sean viables; en caso contrario seresacara
el segmento de intestino-epiplon comprometido con anastomosis término ter-

mina dd intestino > (Fia. 21).

Figura 21. Hernia inguina complicada. Mecanismo de produccién.

100



La hernia obturatriz, habitua mente es pequefiay tiene saco peritonedl, €
cual suele contener intestino delgado y raras veces epiplon. Es frecuente la
estrangulacion parcia o laherniade Richter. La hernia obturatriz es infrecuen-
te, sobresde através del conducto o agujero que dgjapasar |os vasos obturadores.
Se trata de una hernia "oculta' de dificil diagndstico. En la hernia obturatriz la
viscera herniada entra por € agujero obturador forzando la cubierta pélvica
peritoneal, el tejido extraperitonea y lafascia, paraemerger através delaaber-
turaexternadel conducto obturador.

Laherniaobturatriz es mas frecuente en mujeres que en hombresy se con-
funde generamente con laherniacrural o femoral. Cuando laherniaes comple-
ta, se papad tumor herniario por debgjo dd orificio femord, bgjo € musculo
pectineo. Si & contenido del saco herniario seincarcerao estrangula, en ocasio-
nes € tacto rectal o vagina puede revelarnos una tumefaccién fluctuante y
dolorosaalo largo de la pared vaginal o rectal. 31218

La hernia obturatriz estrangulada planteando un sindrome oclusivo mecé
nico, requiere de operacion inmediata debido alaelevadafrecuenciade necrosis
intestina (Fig. 22).

Figura 22. Hernia obturatriz.
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Hernia lumbar, se denominaasi cuando la protusion herniariase exteriori-
zapor cuaquier punto de laregion lumbar. Es poco frecuente y se clasificaen:
congénitas, adquiridas no traumédticas y traumaticas. Las hernias lumbares no
trauméti cas suelen presentarse en individuos de la edad mediay en ancianos; y
pueden ser debido a pardisis muscular regiona y por debilidad de la pared
abdominal a causa de esfuerzo o por tos cronica. La hernia lumbar traumatica
es causada por lesion directa, como un golpe importante sobre laregion, caida
de atura o por una herida quirdrgica. Generalmente, la hernia lumbar esta cu-
bierta por un saco; una hernia del rifion (pos operatoria) a través de la region
lumbar raramente tiene saco. Frecuentemente |a herniaestaformada por grasa
extraperitonedl.

A veces, laherniaesgrandey trata de extenderse sobre la pared abdominal
lateral. Unavez congtituida la hernia lumbar progresa lentamente, aumentando
paul atinamente de tamafio. Unahernialumbar estrangulada planteando un cua-
dro oclusivo, obliga a una operacién inmediata, sean cuaes fueren laedad y €
estado del enfermo. 3192

Se comprende como hernia ciatica a la protusion de una viscera
intraabdominal a través del agujero cidtico mayor o menor. Es la mas infre-
cuente detodas las hernias. Este tipo de hernia puede ser congénita o adquirida,
yaseaestaUltimaespontanea o después de un trauma. Lamasatumora delahernia
Se presenta por debgo dd pliegue que separalanagadd mudo. Se han publicado
casos de hernia ciética después de operaciones en laregion glitea o sacra. 31°

Las hernias ciéticas pueden ser asintomaticas'y descubrirse accidentalmen-
te durante una operacion por autopsia o cuando e tumor herniario aparece o es
palpable. El peligro de estrangulacion es frecuente en este tipo de hernia, gene-
ramente s @ diagndstico se hace tardio por 1o que priman los sintomas y
signos de un cuadro oclusivo. Una hernia ciética estrangulada requiere deinter-
vencién quirdrgica inmediata (Fig. 23).

Ligemenio
B IGREEH e

Figura 23. Hernia cidtica.
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BRIDAS Y ADHERENCIAS POSOPERATORIAS

En laactualidad es considerada la primera causa de obstruccion intestinal;
son deformasvariables, aveces|axas, friablesy vascul arizadas, otras veceslas
adherencias | as observamos como un manto muy fino que adosa las asas intes-
tinales entre si, otras veces son cordones gruesos y elésticos, locaizadas en
cualquier parte de la cavidad abdominal, pero con tendencia a observarse entre
el mesenterio, intestino o & epipldn por una parte y la pared abdomina por la
otra. Las adherencias pueden localizarse anivel delaregion ileoceca, en abdo-
men ato, mesenterio y pelvis. 51119

Rodriguez-Loeches,!® sefida que € 80 % de las obstruccionesintestinales
por bridas o adherencias se observan en pacientes laparotomizados previamen-
tey laoclusién que producen las adherencias son cas exclusivas del intestino
delgado. El 18 % corresponde a procesos inflamatorios abdominales tratados
meédicamente y s0lo un 2 % lo constituyen las bandas 0 adherencias de origen
congénito. Romero Torres 6 planted que en la primera mitad del siglo pasado,
queentred 7y & 10 % delos casos de obstruccion intestinal eran causados por
adherenciasy & 50 % por hernias estranguladas. Con € transcurso del tiempo
edtas cifras han ido variando, encontrandose reportes de laliteraturamédica de
hasta un 90 % de obstruccién intestinal por bridas o adherencias.

Laoclusion por bridas puede aparecer tempranamente en € pos operatorio
0 mucho tiempo después de que € paciente haya sido |aparotomizado. Por lo
general, en pacientes portadores de bridas 0 adherencias pos operatorias €l cua-
dro clinico es negativo hasta que las mismas produzcan una oclusion intestinal.
Las adherencias Ilevan a una obstruccion intestinal smple, mientras las bridas
a una obstruccion donde puede existir compromiso vascular.

El tratamiento del cuadro oclusivo por bridas 0 adherencias, estaradirigido a
eliminar la causay congstira s mplemente en cortar las mismas 0 sera mas com-
plicado cuando se necesite de reseccion intestinal o de una colostomia (Fig. 24).

Figura 24. Bridas o adherencias postoperatorias.
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VOLVULOS DEL INTESTINO

El vélvulo, es la torsén de un asa intestind arededor de su mesenterio.
También es definido como la torsion de un asa intestinal sobre su gje vascular
mesentérico. Se presenta con mayor frecuencia en intestino delgado, colon
sigmoides, colon derecho (ciego) y tiende a aparecer generamente, en pacien-
tes de edad avanzada, retrasados mentales o portadores de anomalias congéni-
tas. Se sefidaque lafrecuenciavariadesde el 3,8 al 10 % del total delos casos
con obstruccion intestinal mecanica.

Las anomalias de rotacion dd intestino delgado se acomparian con fre-
cuencia de trastornos del crecimiento en longitud del intestino, asi como de
fijaciones peritoneales atipicas 0 de una movilidad excepciona con predisposi-
cion a vdlvulo.

El vélvulo totd de intestino delgado con participacion de segmentos exten-
sos del yeyuno ileon es una entidad grave y considerada por muchos como un
gran drama abdominal, confundiéndose con la oclusion vascular mesentéricay
con la pancreatitis aguda. El dolor como sintoma principal, se establece slbita
mente y con gran intensidad cuando la oclusién es completa; otras veces € dolor
esintermitente, de pocaintensidad, para hacerse continuo y lancinante cuando ya
latorson ha quedado establecida. Acompafiando a dolor habra distension, vomi-
to y signos indicativos de shock por pérdidas de sangre y plasma. 111415

En d vdlvulo dd ciego participan en la mayoria de los casos d ileon termind,
ciego y colon ascendente; y su torson se produce siguiendo la direccidn de las
manecillas dd reloj con desplazamiento del ciego laterdmente, hacia arribay ala
izquierda, hasta ocupar una Situacion dtay pardelad colon transverso (Fig. 25).

d

Figura 25. Mecanismo de produccién del volvulo del ciego, representacion radiografica
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El diagndstico de un vélvulo del sigmoides se sospechara por € cuadro
clinico y se confirma con la radiografia smple del abdomen (posicion de pie
preferentemente), nos mostrara el sigmoides enormemente distendido y ocu-
pando, generdmente, la parte central del abdomen. Realizando € diagnéstico
puede intentarse reducir e volvulo colocandole una sonda por encima de la
torsién (descompresion) por medio de una sigmoidoscopia 0 mediante un ene-
ma de bario abaja presion; estos procederes no |os recomendamosy no son del
todo de nuestro agrado; por lo que lareduccion dd vélvulo debera ser quirdrgi-
ca. En estos casos se recomienda, S es posible, colostomia y reseccion, con
restablecimiento de la continuidad intestinal en un 2do tiempo 4 (Fig. 26).

Figura 26. Representacion del mecanismo de produccion del vélvulo del sigmoides. En laradio-
grafia se observa que € segmento volvulado ocupa € lado derecho.

El colectivo de autores del texto "Abdomen Agudo No traumético" tiene
experiencia tedrica pero no la suficiente experiencia préctica para emitir reco-
mendaciones ante € tratamiento de urgencia del vélvulo del sigmoides por
reseccion y anastomosis primariadel colon sin ninglin proceder descompresivo
del colon (colostomia); sin embargo, basados en lostrabgjosy en lainterrelacion
cientifica con los Drs. Cruz Gémez, Sosa Delgado y Font Ti6 es que debemos
tratar de expresar estas experiencias (Cruz Gémez, A. Rev. CubanaCir. 1985:24
(jul-ago):386-89 --- Sosa Delgado, J. Rev. Cubana Cir. 180; 19(3):251-55---
Font Ti6. Aspectos Quirlrgicos de Interés para e Cirujano Cubano Internacio-
nalista. Ciudad de La Habana. Ciencias Médicas;266-76, 1983).
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Cantero, Paula Valdés, Pascual Chirinoy Regalado en unarevison de58
casos de vélvulo del sigmoides en pacientes asistidos en € periodo de 1985
1988, en los hospitales de Nekempte (provinciaWollega) y Y ekatic-12 (provin-
cia Shoa), Etiopia [Rev. Cubana Cir. 31(2):124-135 (jul-dic) 1992] destacan:

El vélvulo del sigmoides planteando un cuadr o oclusivo mecénico pue-
de ser observado en cualquier parte del orbe; sin embargo, su mayor
incidencia se halla en | os paises escandinavos, eslavosy germanos.

Textuamente sefialan (...) Durante nuestra estancia en Etiopia pudimos
observar € enormey redundante colon sigmoides de muchos pacientes etiopes
en laparotomias realizados por diferentes afecciones. Por otro lado no erainfre-
cuente e mangjo de 2'y 3 pacientes en una guardia de 24 horas con € diagnos-
tico de volvulo dd sigmoides.

En muchos paises africanos y en Etiopia se considerala causamas frecuen-
te de oclusion intestinal. También en Sudan, Uganda, Tanzania, Zambia,
Sudéfrica, Ghana, Costade Marfil y Senegal. Menos frecuente en SierraLeona
y Angola

La forma clinica de presentacion de esta entidad, segun estudio realizado
por Cantero y colaboradores se comport6 de la siguiente forma:

Forma clinica No. de pacientes %
Aguda 13 22,5
Subaguda 43 74,0
Cronica 2 35

En estos pacientes e preoperatorio contempl 6 aquellas medidas propias de
un cuadro de obstruccién intestinal, valorando intervalo de tiempo entre 4 y 36
horas (acorde a la forma clinica de presentacion), evolucion y las condiciones
generalesdel paciente. Refieren ademés que en aguell os casos con sospechade
vélvulo ddl sgmoides y ausencia de signos de peritonitis o shock, emplearon
enema evacuante como proceder, lo que le permitid definir laparotomia de ur-
genciaen € 18,9 % de la serie y prepararlo para operacion electiva definitiva.

Segln los autores, la reseccion y anastomosis primaria de urgencia fue €
proceder més empleado (29 casos, con 2 fallecidos para el 6,8 %).

Sosa Delgado y colaboradores reportan e 6,6 % de mortalidad con resec-
ciony anastomosisinmediata (Etiopia), y Cruz Gémez en € mismo pais reporta
una mortaidad global de 19,23 %y en los pacientes a los cuales se les redizd
reseccion y sutura primaria del 11,1 %.

Alvarez y Pinilla (Rev. Cubana Cr. 26(1):79-84 enero-febrero, 1987), en
una revison de 117 asistidos en @ Public Hedlth College, Gondar Hospitd,
Etiopia (1975-77), los cuaes presentaban un cuadro agudo de obstruccion in-
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testina y cuya causa etiologica la congtituia @ vélvulo del sigmoides, sefida
ron que emplearon diferentes procederes ante esta eventualidad.

Procederes No. de pacientes Fallecidos % de mortalidad
Tratamiento médico 55 4 73

Quirdrgico €electivo 21 0 0

Reseccion y anastomosis primaria 26 5 19,2

Técnica de Hartman 7 2 28,6
Desvolvulacion 6 1 16,6
Colostomia en doble estoma 2 0 0

Basados en esta casuisticalos autores arribaron alas siguientes conclusiones:

- Laresecciony anastomosis primariade urgenciaen laseriede 117 casos
de pacientes etiopes mostré ata mortalidad (19,2 %).

- El tratamiento médico de urgencia (excluida la posibilidad de necrosis
dd asavolvulada) es € método de eleccidn inicid para posteriormente
redizar € tratamiento quirdrgico eectivo.

- El proceder de Hartman y colostomia en doble estoma (cafién de escope-
ta o colostomia diversional) congtituye e método quirtrgico a emplear
ante pacientes con necrosis del asa volvulada.

- Ladesvolvulacion quirdrgica como proceder Unico no es recomendable
(redicivadd 50 % del grupo de casos estudiados), por [o que debe com-
plementarse, posteriormente, con laresecciony anastomosisdel sgmoides
redundante.

TUMORES Y PROCESOS INFLAMATORIOS DEL INTESTINO

La forma més frecuente de que un tumor de intestino produzca una oclu-
S6n intestinal mecanica es por disminucion tumora o inflamatoria de la luz
intestind. A pesar de que € intestino delgado congtituye @ 75 % de lalongitud
del tractus digestivo; € sindrome oclusivo tumora de intestino delgado es ex-
cepcional, por o cual su frecuenciamayor es en colon (tumoral o inflamatorio).

L os carcinomas constituyen aproximadamente € 95 % de |os tumores ma-
lignos de colon. El adenocarcinoma es la forma histol 6gica mas frecuente del
segmento colorrectal. Cerca del 15 % de los carcinomas glandulares tienen
caracteristicas de adenocarcinoma col oide mucinoso.

En hemicolon derecho puede presentarse como cuadro clinico: dispepsiala
cual se traduce por malestar epigéstrico, dolor en hipocondrio, flanco o fosa
iliaca derecha, a veces diarreay frecuentemente, moco o sangre de color rojo
vinoso 0 ambas en las heces; anemia donde € sintoma fundamental es la aste-
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niaresultado de sangrado cronico; y por ultimo, € sindrome tumora, en € cua
el propio enfermo notala presenciade unamasaen fosailiacao flanco derecho,
con dolor acompafiante o sin €. La complicacion mas frecuente en este seg-
mento de colon, es la anemiay la abscedacion tumoral. Es infrecuente que €
cancer de colon derecho lleve auna oclusién intestind. 31°

En colon izquierdo, en muchas ocasiones la primeramanifestacion clinicaesla
oclusion intesting parcid o totd. Otras veces, antes de que se establezca d cuadro
oclusivo, los enfermos pueden referir cambios en su hébito intestind (constipacion,
diarrea) 0 antecedentes de enterorragia o dolores atipo colico. Este cuadro aparece
generamente en pacientes con edades entre los 50 y 60 afios (Fig. 27).
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Figura 27. En colon izquierdo €l cuadro de obstruccidn intestinal puede ser el signo debut.

En los pacientes con sintomas y signos de obstruccion intestinal de colon,
la actitud quirdrgica se impone y consistird en la redlizacion de una colostomia
descompresiva, con reseccion o no del &reatumord (6 u 8 cm por encimay por
debajo del tumor), en dependencia del estado del paciente. S6lo se podra redi-
zar anastomosis término terminal en e colon derecho. La colostomia derivativa
serad tratamiento de eleccion en € izquierdo, lacua puede realizarse abocan-
do ambos cabos (proximal y distal) o cerrando €l cabo distal de la parte reseca-
day abocando € cabo proximal segin proceder de Hartman.

Muchos cuadros de diverticulitis del colon pueden complicarse con una
obstruccion intestinal debido a proceso inflamatorio crénico con un engrosa-
miento y rigidez de las paredes del colon y un estrechamiento de su luz.

La enfermedad de Crohn esun trastorno inflameatorio cronico, de causadesco-
nocida y con curso natura variable que ocurre en cuaquier parte del tubo
gastrointesting. El paciente con enfermedad de Crohn puede consultar por dolor
abdomind, diarrealy obstruccion parcid ddl intestino engrosado. Por ser unaenfer-
medad inflamatoria se acompafia de mdestar generd, fiebre y pérdida de peso.
Puede haber unamasatumora en FID, sospechandose apendicitis aguda, plastron
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apendicular o tumor de colon derecho. La toma dd estado generd, los cuadros
diarreicosy lacreacion defistulasinternas son sus mayores complicaciones, end 2
% de los casos se ha descrito un cuadro oclusivo debido a engrosamiento de la
superficie mucosa de la zona afectada y de sus paredes con disminucion de laluz
intestind. El "sgno de la cuerdd' (patron radioldgico) describe la estrechez del
ileon termind y suele ser por inflamacion transmurd aguday edema con espasmo,
también por lafibross que produce estrechez. Aunque infrecuentes latuberculosis
intestind, lasarcoidosisy otras enfermedades granulomeatosas, en sufase hipertréfica
de lamucosa dd intestino, nos pueden llevar a un cuadro oclusivo agudo con un
tratamiento medicamentoso y no quirdrgico en lamayor parte delos casos. 19

INVAGINACION O INTUSUSCEPCION

Se describe la invaginacion intestind como € prolapso de una parte de
intestino en la luz de la porcion supraadyacente del mismo. Es una causa fre-
cuente de obstruccion intestinal en lactantes'y nifios, poco frecuente en €l adul-
to. En € nifio suele no existir lesion reconocible para que se produzca la
invaginacion. Sin embargo, siempre debe buscarse en @ adulto una causa
desencadenante; las lesiones organicas que llevan a una obstruccion intestinal
por invaginacion, generalmente son malignas en intestino grueso y benignas en
intestino delgado. Como explicacion para d mecanismo de produccion de la
invaginacion intestinal se cita, que un segmento de intestino se contrae de for-
ma anormal, y éste por la presion de la onda peristaltica se introduce en €
segmento inmediato. La parte de intestino invaginada, queda atrapada e impulsa-
da progresvamente hacia € intestino invaginante por € peristatismo intestina.

El segmento de intestino atrapado es denominado invaginado y € que lo
cubre invaginante, planteando un cuadro oclusivo. 141718

En e lactante @ cuadro clinico es bastante tipico y de poco error diagnésti-
co. El dolor abdominal es atipo cdlico y de aparicion brusca, aternando con
intervalos asintométicos y de recurrencia de dolor intenso abdominal. El diag-
nostico se refuerza s ademés presenta evacuacion de moco sanguinolento por
el recto, vomitosy la presencia de una masa abdominal palpable. Los estudios
radiol 6gicos son Utiles para @ diagndstico y tratamiento, por lo cud cirujano y
radiologo deben trabgjar estrechamente, tratando de reducir la intususcepcion
del lactante por medio de un enema de bario, salvo s existen complicaciones o
s laingtdaciéon del cuadro clinico supera las 24 horas. 81418 Aunque por la
radiografiasimple pueden observarse pruebas de obstruccién, € enema baritado
es necesario para demostrar lainvaginacion, la cua se caracteriza por la pre-
sencia de una imagen céncava de la cabeza de la columna de bario cuando
rodea la invaginacién. También pueden observarse iméagenes baritadas como
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unacuerda enrollada, caracteristica de este proceso. Con € aumento delapre-
sion hidrostética (durante € enema) se observa como empuja 'y se reduce la
invaginacion. En € lactante operado, bastard la smple reduccién del intestino
invaginado. De no ser posible 0 s existe compromiso vascular del asainvaginada
(gangrena) deberarecurrirse alareseccion con anastomosis primaria.
Aspecto de gran importancia en la invaginacion intestind, es su dasficacion:
- Entérica: intestino delgado con intestino delgado.
- lleocecd: intususcepcion en colon por lavadvulaileocecd (formafrecuente).
- lleocdlica: penetracion del ileon termina en € colon (forma frecuente).
- Colocdlica: colon en colon.

En € nifio mayor y € adulto los sintomas no son tan espectaculares y €
intervalo asintomético es mayor. En estos pacientes, aunque existen lesiones or-
ganicas, lainvaginacion tiende a desaparecer espontaneamente dgjando escasos
sgnos radiolégicos. S la invaginacion determina una oclusidn intestind aguda,
por lo generd, € diagnostico podré hacerse por € interrogatorio (dolor abdomi-
nd, periodo asntomético), por la clinica (vomitos, dolor a tipo cdlico, diarrea
sanguinolenta 0 no expulsion de heces'y gases por d recto), por € examen fisico
(tumor palpable, distension abdominal, peristaltismo intestinal, aumentado en fase
evolutiva precoz, ausencia de ruidos intestindes) y por la radiografia smple o
contrastada S hay certeza de que la obstruccion intestina es por invaginacion.

En € adulto la invaginacion intestind tiene un componente organico, por
lo qued tratamiento seraquirdrgico, lareglaeslareseccion. S laintususcepcion
afecta e colon izquierdo: resecar y exteriorizar los cabos. Si es a colon dere-
cho (invaginacion por cancer de colon), se redlizard reseccién primaria con
anastomosis ileotransversa 614 (Fig. 28).

Figura 28. Invaginacion intestinal. Reduccion operatoria.
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ILEO BILIAR

Es la obstruccion mecénica dd intestino delgado, producida por un cdculo
vesicular grande impactado en su luz; otros traducen € ileo hiliar, como unafigula
biliar interna que comunicalas vias biliares con unaviscera hueca (estdmago, duo-
deno o ileon) produciendo unaobstruccion intestind de causamecanica. No esuna
entidad frecuente (0,4 - 1 %) y deber& sospecharse en pacientes que presenten obs-
truccion intestind y refieren una historia anterior de caculos o cdlicos vesiculares.

El cuadro dinico de unaobstruccion intestind por ileo biliar eslade unaobstruc-
cion intestind recurrente hasta que se produce d impacto, generdmente en ileon
termind, 10 que origina un abdomen agudo. Generdmente se trata de unamujer con
antecedentesde enfermedad litidasicavesicular, lacud d exacerbarsesusntomatologia
llegaaproducir unimpacto en d cigtico quelallevaauna colecistitis aguda, dado por
dolor en region de hipocondrio derecho, vamitas, figbre con escdofrios o Sn dlosy
subictero, asi como contractura, defensay tumor papable en hipocondrio derecho.
Generdmente de forma espontanea o bgo tratamiento médico estos pacientes meo-
ran, pero etamejoriano esred. En @ caso de que las paredes de la vesicula biliar
estén inflamadas y Sépticas, por mecanisamo de proteccion dd organismo, ésta 2
adhiere aestdmago o duodeno, erosionando loscdculoslapared vesicular y lavisce
rahuecaadherida, con comunicacion entre las mismas (fisula biliar) con pase de bilis
y dd o delos cdculos hasta detenerse anive de lavavulaileocecd, produciendo un
cuadro obstructivo mecanico de intestino delgado.

En d paciente portador de una fistula biliar y durante la radiografia smple del
abdomen con d paciente en posicion de pie, étamodraralos Sgnos propios de una
obstruccion, ademas de aireenlaviabiliar principa y lapresenciade clculos (S es
radiopaco) anive dd ileon termind. El tratamiento es quirlrgico y conaste en la
extraccion ded cdculo, paralo cud se movilizard hacia una zona més proximd de
ileon; con la redizacion de una enterctomia, extraccion del cdculo y cierre trans-
versd auno o dos planosdd intestino delgado 10,14,15 (Flgs 29y 30).

gﬁ;’f

Figura 29. Representacion esquemética donde se aprecia aire en la vesiculay en el resto del
tractus biliar.
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Figura30. Lasradiografiasilustran obstruccién me-
canica de intestino delgado por un céculo biliar
radioopaco y aire en las vias biliares

&
S
- Obstruccion duodenal aortomesentérica,
- Obstruccion intestinal por paquetes de Ascaris lumbricoides.
- Obstruccion intestina por tapdn meconidl.

- Debida a endometriosis externa.
- Por impacto fecal o fecaloma

k,.\- ‘

Lacompresion del duodeno por la arteria mesentérica superior que pasasobre
é, esauficiente para obstruir esta viscera. Se sefida como causa de la obstruccion,
en adgunos casos, la compreson de la porcidn ascendente ddl duodeno entre la
arteria mesentérica superior, las adherencias peritonedes y d ligamento de Treitz
por delante, y por lacaraantero derechadelaaortapor detrés, end sitio dondenace
la arteria mesentérica que cruza a duodeno. Esta anomdia es infrecuente y poco
mencionada en laliteratura. Paramuchos, sea 0 no congénita, es conjetura,
dose en & hecho de que lamayoria de | os casos publicados en adultos jévenes han
llevado una higtoria larga de obstruccidn duodend crénica

El diagnddtico delaobstruccion duodend puede establ ecerse por examen baritado
de estmego y duodeno, donde puede en ocasones demodrar, un duodeno dilatado y
obstruido cercadd ligamento de Treitz. ES0 no eslaregla, Sno que excepaondmente
sehaces d descartar otras causas de obstruccion intesting dta, pensamosen estacausa
Un demento dinico-radidldgico que puede ayudar es que la digension o dilatacion del
duodeno empeoraen laposdon de pie, meorando con d dectibito supino. 2219

El tratamiento ante un caso de obstruccion aguda de intestino dto y corregidos
losfactores generdes de gravedad de este enfermo, seralalgparotomiaexploradora
S encontramos quelacausade estaobstruccion es por compresion aortomesenterica,
laconductasar& seccion dd ligamento de Treitz y delasadherencias peritonedesque
comprimen @ duodeno; atros redlizan ademas movilizacion dd duodeno (maniobra

de Kocher) y unaduodenoyeyunostomia drededor delaobstruccion 5% (Fig. 31).

Figura 31. En laimagen superior se observa una
interrupcion definida y ligeramente oblicua en €
punto de compresion por la arteria mesentérica.
En lainferior se aprecian los pasos del proceder
quirdrgico.
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La endometriosis externa se produce cuando € tejido endometrial seloca
liza en la superficie externa dd (tero, ovario, vegjiga e intestino y sobre € peri-
toneo, rifiones y epiplon. Suele encontrarse en € fondo del saco de Douglas y
sobre |os érganos intraperitoneal es adyacentes a las trompas.

Durante nuestra préactica médica tuve la oportunidad de tratar a una mujer
de 39 afios de edad con obstruccién de colon, que cedid con tratamiento; lo cua
permitio redlizarle estudio baritado de colon posteriormente, localizandose una
zona de estrechez no extensa en rectosigmoides. Obviando otras causas
diagnésticasy sin valorar la esferaginecol Ggica, seredizé laparotomiay resec-
cion de ese segmento de colon con anastomosis término termina. Resultando
una endometriosis (Fig. 32).

Figura 32. Obstruccion de colon bajo causada por una endometriosis pélvica

El Ascaris lumbricoides acorde asu ciclo migratorio en un individuo infec-
tado puede entrar en las vias biliares y producir obstruccion biliar con ictericia
o sn dla, también como parte de su infestacion puede llegar a producir un
cuadro oclusivo agudo, debido a paguetes entrecruzados de Ascaris en forma
de un tapdn de cuerdas que obstruye generdmente laluz del intestino delgado.
Cuando seaplicanlosrayos X d abdomen se encontraran |os signos radiol 0gicos
propios de una obstruccion intestinal, pero ademés las siluetas tipicas del parg
sito. 21315 El tratamiento de esta entidad obstructiva es médico, otro aspecto a
sefialar, es que la obstruccién intestina por Ascaris es més frecuente cuando
existe infestacion masiva y se le administra la dosis total del antiparasitario,
entonces |os Ascaris se hacen paquetes.

El colon o & ano-recto de un recién nacido puede ser obstruido por un
tapon meconid seco dando lugar a una obstruccion y cuyo diagnostico puede
ser realizado por € tacto rectal o por un enema de bario cuando € tapén esta
ubicado en colon. El tratamiento es médico, ya que puede ser extraido
digitalmente o por evacuacion mediante irrigaciones del colon.
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El impacto fecal o fecalomas como causa de obstruccion intestinal mecéani-
ca, por lo genera, es mayormente observado en ancianos, constipados habitua-
lesy encamados cuyainactividad fisica contribuye alapocamotilidad intestind;
asi como en enfermos mentales, donde e desconocimiento de la necesidad de
defecar y e estado general del mismo favorece el impacto fecal. Como meca-
nismo, podemos citar que las heces en € colon izquierdo son pastosasy tienden
a su solidificacion, endureciéndose cada vez mas a medida que progresa hasta
llegar al recto, cuando por la constipacion, por defecaciones incompletas o por
otras causas, €l bolo fecal en € canal recto anal se hace compacto, pétreoy va
ocupando poco apoco & dnpularectal, no puede ser expulsado por unadefeca
cién normal o requiere de mayores contracciones en su expulsion. Este obsté
culo provocaaumento del peristaltismo intestina y dolor abdomina atipo cdlico.

El diagndstico se hard por los antecedentes, € interrogatorio siempre que
sea posibley € tacto recta. El tratamiento consistira en tratar de extraer gra
dua y digitalmente este fecaloma, por medio de irrigacion colénica de agua
oxigenada o jabonosa
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ISQUEMIA MESENTERICA

INTRODUCCION

La enteritis isquémica o isquemia mesentérica denominada también trom-
bosis mesentérica, es debida a la circulacion insuficiente del intestino delgado,
variando desde una smple isquemia transitoria (angina abdomina) hasta la
gangrenatotal del intestino. En el caso de instauracion agudala supresion brus-
cadd flujo intestina desencadena una catéstrofe metabdlica, que finaliza con
la muerte del paciente s no se actlia con urgencia 'y de forma precoz. En la
isquemia crénica no existe dramatismo, pero e deterioro gradua del enfermo
obliga a la busgueda de una solucidon viable para controlar € déficit de irriga:
cion del intestino en la que la demanda de oxigeno es mayor. 12

Latrombosis mesentéricadebido ala gravedad y forma urgente de su cua
dro clinico fue clasificada por Prini como un gran drama abdomina y segin
nuestras Normas Nacionaes de Cirugia (Cuba) formando parte del sindrome
mixto del abdomen agudo. Estas clasificaciones no son erradas; pues que en la
trombosi s mesentérica se asocian Signosy sintomas de los sindromes peritonesl,
obstructivo y hemorréagico. 34

Esta insuficiencia vascular del intestino delgado, puede tener formas dife-
rentes de presentaciéon: 417

- Embolia o trombosis de |a arteria mesentérica superior.

- Embolia o trombosis de |a arteria mesentérica inferior.

- Isguemia no trombdtica de |a arteria mesentérica superior.

- Isguemia no trombdtica de la arteria mesentérica inferior

- Trombosis de la vena mesentérica superior.

- Trombosis de la vena mesentérica inferior.

- Embolia o trombosis de ambas arterias mesentéricas.

- Isguemiano trombdtica de ambas arterias mesentéricas.

- Isguemiade ambas venas mesentéricas.

- Isquemia a expensas de las pequefias venas y capilares venosos

mesentéricos.

Otros sefial an que un cuadro séptico intraabdominal puede ser causade una
trombosi s venosa mesentérica.

Cada una de estas variedades se instala de forma aguda, pudiendo llegar a
la gangrena del intestino y muerte del paciente s no se ha diagnosticado y

116



tratado oportunay correctamente cual quiera de estos procesos. Es importante
destacar que laanginaabdominal se presenta con un cuadro clinico menos agu-
do y grave, observada en sujetos que presentan mal riego arteria del intestino
delgado.

FRECUENCIA, ETIOPATOGENIA, CUADRO CLINICO

Respecto a su frecuencia, se sefidla que afectamas alos hombresy sobre
todo a anciano (mayor de 60-70 afios), aunque se describe en pacientes con
edades inferiores a los 30, la edad promedio oscila entre los 55 y 60 afios. La
mortaidad de esta afeccion alcanza € 90 %, y estéd dada no solo por su grave-
dad, sino ademas por € retardo en su diagndstico y tratamiento. Es més fre-
cuente la oclusion arterid, y dentro de ellas la de arteria mesentérica superior
alcanzando cifras de hasta el 90 %. La oclusion de las venas mesentéricas es
menos frecuente, se sefidla entre un 15y un 20%. 11:1°

Etiopatogenia, la causa mas frecuente de oclusién cronica de la arteria
mesentérica superior, del tronco celiaco y la arteria mesentérica inferior es la
aterosclerosis. Cuando se ocluye la arteria mesentérica superior de forma agu-
da se interrumpe € riego sanguineo d yeyuno-ileon y a colon derecho produ-
ciéndose un infarto masivo intestinal. Las primeras asas en afectarse por la
oclusion serén € ileon terminal y e ciego por ser irrigadas por una rama termi-
nal (arteria ileocecoapendiculocdlica) 1o que los convierte en los segmentos
mas distales a gporte sanguineo. S 1a oclusidn es venosa € origen es siempre
un trombo que puede proceder de una obstruccion portal, apendicitis aguda,
vélvulo, cirrosis hepdticay después de una esplenectomia por elevacion de las
plaguetas. La embolia de la arteria mesentérica superior puede ocurrir en pa-
cientes que:

. Sufren de fibrilacion auricular cronica;
.y los que presentan un trombo mura en ventriculo izquierdo complicado
por infarto cardiaco reciente.

Laoclusion arteria, por o generd, es ocasionada por un émbolo, raravez
por una trombosis primaria'y ésta puede ser producida por un codgulo de la
auriculaizquierda por estenosis mitral, por un proceso supurativo del pulmoén o
en € curso de una tromboangeitis obliterante.

Se considera que la oclusion de la arteria mesentérica inferior no acarrea
grandes consecuencias pues, frecuentemente, se encuentra obstruida por
aterosclerosis o cuando se liga durante intervenciones quirdrgicas, laisquemia
del colon s6lo se observa en menos del 1 %. En los casos en que la arteria
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mesentéricainferior sealafuente principal del intestino atravésdelaarcadade
Riolano, la oclusion de la arteria congtituird una verdadera catastrofe, [legando
a producir gangrena segmentaria del colon.

Después de laoclusion de laarteriamesentéricasuperior, las primeras alte-
raciones consisten en una contraccion muscular intensa, dobléndose en acor-
deon la superficie seromuscular del intestino delgado; mas tarde € intestino se
hace atdnico y su superficie palidece, adquiriendo un tono azul. Ahora bien, en
los primeros momentos de interrumpirse la circulacion, € intestino aparece
congestionado, de color rojo oscuro con areas equiméticas (decoloradas) en
mucosa y submucosa. Tiempo después la pared intestinal se edematiza, se
engruesay se hace sangrante. Durante este periodo habrasangreen laluz intes-
tina. A medida que d cuadro oclusivo arterial se mantiene, habra toma del
estado generd del enfermo, contaminacion bacterianay perforacion del intesti-
no, instaldndose una peritonitis bacteriana grave.

Un aspecto aresdltar, esque s laoclusion esarterial se notaracon nitidez e
area de demarcacion entre e intestino comprometido y €l sano; si es venoso €
dafio es menos alarmante, tanto por la intensidad de las lesiones intestinales
COMO por su extension, es un proceso lento, lo cual permite que se vayan resta
bleciendo las colateralesy lacirculacion se abra. Tanto en los casos de oclusion
arteria o venosa e infarto ser& hemorrégico.

En & cuadro clinico de la embolia de |a arteria mesentérica superior, €
paciente presenta dolor abdomina subito e intenso, en ocasiones puede ser a
tipo cdlico, acompafiado de deposiciones sanguinolentas, con vomitos y sin
ellos con distensién abdomina o que nos hace pensar en lamayor parte de las
veces estar ante una obstruccion intestinal de causa mecanica. Inicialmente los
hallazgos fisicos son minimos pero evolutivamente desaparecen los ruidos in-
testinales agravandose € estado general del paciente. De forma tardia puede
perforarse € intestino gangrenado, desarrollandose una peritonitis generdiza-
da. El estado de shock puede ser profundo debido, fundamentaimente, a
hipovolemia. El pulso se hace més frecuente e irregular evolutivamente. La
temperatura es normal y los ruidos intestinales persisten horas después de la
embolia.

En ancianos y pacientes debilitados la palpacion de abdomen suele ser
negativa contrastando con latoma del estado general que presentan. Al tacto
rectal puede constatarse la pérdida de sangre (melenao enterorragia). 891318

El crecimiento de las placas ateromatosas estrecha |os vasos antes de la
accion trombdticafina con estimulo haciala circulacion colatera. Asi, los sin-
tomas aunque semejantes alos de laemboliade laarteriamesentéricatienden a
ser menos draméticos. La severidad del cuadro clinico inicialmente variara con
el grado de la enfermedad ateromatosa a nivel del tronco celiaco y de ambas
arterias mesentéricas, einversamente con el grado de circulacion colateral exis-
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tente. En ocasiones, en muchos pacientes se desarrolla la oclusion tan lenta
mente que la gangrena intestinal no ocurre.

En latrombosis venosa s todo € flujo de la vena mesentérica superior et
tomado, € cuadro clinico es slibito y de instalacion rapida, con dolor abdomi-
na intenso pero de locdizacion vaga. El dolor aumenta en intensidad, para
posteriormente instalarse un ileo, con distension abdominal, nduseas, vomitos
y diarreas sanguinolentas. La hipovolemia es precoz con shock marcado y es
resultado del secuestro de sangre en e lecho esplécnico. Frecuentemente, se
observa la trombosis venosa parcia con infarto intestina segmentario.

Enlaisquemiano trombéticae cuadro clinico se caracteriza por hipotension
arteria y e shock estara presente como consecuencia de un bagjo gasto cardia
co. Como antecedente, podemos encontrar que e paciente ha sufrido unaciru-
giacardiaca, con bajo gasto cardiaco en € pos operatorio, uso de medicamentos
cardiotonicos incluyendo la dopamina, digitdlicos, noradrenaina o la combina
cién de estos farmacos. Dias después aparece toma del estado general, fiebre,
dolor abdomind, distensién y leucocitoss. 11015

Lafrecuenciade oclusion de la arteria 0 vena mesentéricainferior, es baja,
paraagunos entre un 2y un 5 %. Se conocen casos de gangrena localizada del
colon en los cuaes se encontrd oclusion de la arteria mesentérica inferior. En
esta Situacion e dolor es menos intenso y se localiza en hemiabdomen inferior,
acompafiado de malestar genera y diarreas sanguinolentas o franca enterorra
gia 116

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la embolia de |a arteria mesentérica superior en ocasio-
nes se hace complegjo debido a la presentacion sindrémica de su cuadro clinico
y dependera de lasospecha en pacientes susceptibles (infarto reciente, fibrilacion
auricular o ambos padecimientos).

Tener certeza de estar ante un cuadro abdominal agudo por unaisquemia
mesentérica es generalmente dificil y muchas veces es hasta imposible; dife-
rentes series sefidan que € diagndstico solo esredlizable del 1,2 a 2 % delos
casos, existiendo diferentes procesos que nos hacen confundir con la oclusién
vascular mesentérica, tales como: la colecigtitis aguda, pancreatitis aguda, Ul-
ceraperforaday la obstruccion intestina por herniainterna, 21316

En los casos de oclusion vascular mesentéricay como datos para el diag-
nostico, podemos apreciar en las radiografias smples del abdomen, niveles
liquidos en las asas delgadas y en ocasiones hidroagreos, provocado por obs-
truccion grave presente en estos pacientes. Si e colon derecho estd comprome-
tido, se vera el asadistendida por € gas, en comparacion con € colon izquierdo
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gue permanece vacio. Otras veces en las radiografias simples podemos encon-
trar que las asas delgadas comprometidas por e proceso vascular estdn como
separadas unas de otras debido a engrosamiento de sus paredes dado por la
congestion, edemay extravasacion de la sangre. 81

Como idea para e diagnostico de la oclusion aguda mesentérica nos basa-
remos en |os antecedentes, cuadro clinico y los examenes (rayos X smple de
abdomen, arteriografia y exdmenes de laboratorio). Podemos hallar una
leucocitosis habitualmente superior a 20 000; signos de hemoconcentracion
por creacion de un tercer espacio, con evolucion ala hipovolemia por pérdida
sanguinea'y del volumen corriente, lo que hace empeorar € estado de acidosis
metabdlica en que cae € organismo. >#17 Por otra parte, la lesion celular se
produce tardiamente y como signo de prondstico sombrio encontraremos au-
mento de las enzimas LDH, GOT, GPT y CPK. También por lesion intestind y
de forma precoz se produce hiperfosfatemia y aumento de las catecolaminas
circulantes. Estos fendmenos solo son reversibles esponténeamente s laisquemia
intestinal no ha sobrepasado € limite de irreversibilidad del proceso. 1617

TRATAMIENTO

Enlaisgquemiamesentéricaaguda, antes dellevar acabo unaintervencion quirdr-
gica de devada mortdidad, deberatratarse d shock, preferentemente con  infuson
de solucion coloidd isooncdtica y actuar o prevenir la enfermedad tromboembdtica
mediante la heparinaaladossde 7 000 unidedes internacionaes (Ul).

Yaseapor € establecimiento del diagndstico o por la corroboracién durante
la lgparotomia, la conducta consistira en exploracion de la cavidad abdomind,
observando o no la presencia de exudado, coloracion de las asas intestindes, la
respuestaaestimulos, y lapresenciadelatidosen € tronco delaarteriamesentérica
superior. Debe pal parse la vena mesentérica superior con vistaavalorar laexis
tenciade trombos en suinterior. Es poco probable antes de laintervencion quirdr-
gica tener un diagndstico preciso, a que podemos llegar por medio de la
arteriografiaselectiva. Algunos recomiendan € abordaje delaarteriamesentérica
superior por viaretroperitoned izquierdalo cua permite llegar aun tramo mayor
del vaso arterid. Como posibilidades terapéuticas, tanto previo alaintervencion
quirdrgica o durante €ella, se debe valorar la fibrinolisis intraarterial con
estreptoquinasa o uroquinasa. Llegado a diagndstico en € acto operatorio de
isquemia intestinal aguda, 10s procederes terapéuticos variardn acorde a la
irrevershilidad isquémica o no del intestino comprometido.

Cuando existe necrosis o gangrena ddl intestino, la conducta sera la resec-
cién (50 % de los casos). En los que iniciamente se repermeabilizan laresec-
cion acanza e 80 % durante una relaparotomia (second look). 3716
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Cuando laisquemiamesentéricaesreversible, seredizaralarevascularizacion
intestina. Por o que se expondran los primeros centimetros de la arteria a nivel
de laraiz de mesenterio (por debgjo del colon transverso), la cud se pdpara
como un corddn fibrético que se extiende desde la aorta hasta € mesenterio. En
caso de embolia, seredizaembolectomiay colocacion de un parche de safena; s
es unatrombosis, puede optarse por un puente o by-pass con safena o material
sintético desde la aortainfrarrenal alaarteriamesentérica. 1518

Restablecido d flujo arteria se reintroduciran las asas intestindes ala ca-
vidad abdominal y se observara por espacio de unos 30 minutos con vista a
definir e segmento de intestino necrosado, procediéndose a su reseccion o re-
reseccion. Transcurrido este periodo puede vaorarse la viabilidad del intestino
por ecodoppler.

En @ posoperatorio inmediato, se administraran antibiéticos y heparinag,
asi como los medicamentosyy liquidos necesarios con vistaarestablecer € equi-
librio hemodindmico e hidrodectralitico.
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HEMORRAGIA INTRAABDOMINAL
Y DEL RETROPERITONEO

INTRODUCCION

L os pacientes que desarrollan este tipo de evento no son NUMErosos, pues
la mayor causa de hemorragia son los traumas abdominales. Por hemorragia
intrasbdominal y del retroperitoneo entendemos, |os sintomas y signos genera-
les y locales producto de la sangre derramada en dichas regiones (sindrome
hemorragico).

Entre las causas més rel evantes de hemorragiaintraperitoneal no traumética
encontraremos e embarazo extrauterino roto, la rotura de aneurismas de las
arterias hepética, esplénica, o de la arteria aorta abdominal, endometriosis
intraabdomina, rotura con hemorragia de un foliculo de De Gradf, la gpoplgia
abdomina y otra causa menosfrecuente como laroturaespontaneade bazo. 146
Deestos, laroturade un aneurismade laaortaabdomina eslamasdramaticay
grave, llevando rapidamente a shock lamuerte alos pacientes de edad avanza
da portadores de una aterosclerosis generalizada como regla; a este cuadro si-
gue en importancia por su frecuenciay también por la gravedad del sangrado,
larotura de un embarazo ectépico roto (mas frecuente tubario).>*®

El cuadro del sindrome hemorrégico estara en relacién con la estructura san-
grante, tiempo de sangrado, estado generd, sexo y edad de los pacientes, lo ca
racterigtico de este sindrome, serd @ shock por hipovolemia, con dolor brusco
abdomina, paidez, sudores frios, pulso irregular e hipotensién arterid, estado
sincopa o desmayo. Lo que primara sera e shock, € cud seré progresivoy re-
fractario 9 no se actlia ante la causa del sangrado llevandolo ala muerte.

En ciertas ocasiones y fundamentalmente en casos de unafisurade un em-
barazo ectopico o de un foliculo ovarico poco sangrante, € hemiperitoneo
causado, ofrece pocas manifestaciones clinicas, no siendo excepciona que no
se haga e diagndstico inicialmente, por 1o que € paciente es remitido asu casa,
regresando minutos u horas después en franco estado de shock. 83

ROTURA DE UN ANEURISMA DE LA ARTERIA AORTA
ABDOMINAL

El aneurisma de la aorta abdomina es € més comin y peligroso, la mayo-
ria se debe a aterosclerosis; y se hacen més frecuentes, por lo generd, en la
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sexta 0 septimadécadas delavida. Lamuerte en e 60 % delos casos de pacien-
tes con aneurisma de la aorta abdominal sobreviene por rotura.

L as complicaciones que pueden acompafiar alos aneurismas abdominales
aodrticos no tratados, dependen principalmente del tamafio del aneurisma, sefia
l&ndose que cuando € aneurismaesmayor de 7 cm, laroturaes|o mésfrecuen-
te, con una mortalidad que puede llegar hasta e 80 % 341> (Fig. 33).

Figura 33. Aneurisma roto de la aorta abdominal.

S bien, larotura es la complicacion més vista y grave, existen otros peli-
gros, como:

- Emboliadd sstemaarterid periférico por trombos originados en € aneu-
risma
Trombosis repentinay completa
Infeccidn por Gram negativos y estafilococos.
Coagulopatia crénica.
Fistula arteriovenosa por erosiéon del aneurisma hacialavena cavainfe-
rior.
" Fistula aortointestinal.
" Aneurisma sacular trombosado con escaso sangrado hacia la cavidad

abdomina (Fig. 34).

= I-|— s | & bl

Figura 34. Aneurisma sacular trombosado de la aorta abdominal.

124



Respecto a cuadro clinico, € mismo variara acorde a hecho de que la
rotura sea gradual (fisura, aneurisma disecante) o sea brusca o fulminante. En
el primer caso, & enfermo puede sefiaar dolor de tipo intermitente con periodo
de cama, con irradiacion haciad térax, espalda o hacia las extremidades infe-
riores. Puede presentarse disminucion o ausenciatempora del pulso femoral o
periférico. El dolor y los trastornos del pulso, son debidos a la expansion del
hematoma retroperitoneal por codgulos formados. Puede encontrarse un tumor
abdominal, € cua es pulsétil o sdlido de acuerdo con los coagul os que conten-
ga. En hemorragia fulminante € tumor pulsétil se expande, a veces con thrill.
No siempre estos hallazgos pueden ser determinados durante |a exploracion del
abdomen debido a la rigidez de la pared abdomina o0 su grosor en pacientes
obesos.

Cuando se sospecha que hay pérdida importante de sangre en la cavidad
peritoneal esta indicada la laparotomia de urgencia y la reparacion quirdrgica
delas|esiones que se encuentren. En el caso de aneurisma de |a aorta abdomi-
nal e objetivo sera tratar de restituir con rapidez las pérdidas de sangre. Tan
pronto se hayaentrado alacavidad abdominal, esesencia controlar por clampeo
0 por compresién manua la aorta proximal, para posteriormente realizar
aneurismectomiay reconstruccion vascular. 71315

Durante €l transoperatorio debido ala hipotensién marcada que tienden a
presentar estos pacientes, puede sobrevenir lamuerte por infarto o paro cardia-
co. Lamortdidad transoperatoria 0 en e pos operatorio inmediato por rotura
aortica varia entre e 30y 40 % de los casos.

ANEURISMA DE LA ARTERIA HEPATICA Y ESPLENICA

Laetiologiamas comun descartando la causatraumaticaeslaaterosclerosis,
aungue también se sefida un origen congénito. Los aneurismas de la arteria
hepatica son poco frecuentes. El 75 % son de la porcion extrahepética de la
arteria. La manifestacidn clinica més sobresaliente es € dolor en hipocondrio
derecho 0 en epigastrio, 1o que hace pensar en un proceso agudo de las vias
biliares 0 en una Ul cera perforada. Pueden aparecer hematemesis 0 melena por
erosion hacia e tractos digestivo, ademas fiebre e ictericia. Laroturalibre ha
ciala cavidad abdomina produce un cuadro hemorragico, con una dta morta-
lidad. Su presencia congtituye un hallazgo durante € acto quirdrgico. 51718

El tratamiento del mismo puede consistir en lareseccién del aneurismacon
reparacion arterid; s esta proximo alaarteriagastroduodenal se podra extirpar
realizando ademas ligadura proximal de la arteria hepédtica. 21314 De los
aneurismas de las arterias visceraes, los més frecuentes son los de la arteria
esplénica, més frecuente en la mujer y la complicacion mas conocida es su
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rotura durante el embarazo. Suelen ser saculares. Los de causa congénita son
raros, sefidlandose su principal causalaaterosclerosis. Se ha postulado también
como etiologia los traumatismos y los embolismos de la endocarditis.

La clinica es variable, en infinidad de pacientes es asintomatico. Puede
aparecer dolor vago en cuadrante superior izquierdo del abdomen, con irradia
cidn hacia la region subescapular de ese lado. El examen del abdomen, por 1o
general, es negativo; cuando su rotura se presenta los sintomas y signos serén
los de una hemorragia intraabdominal. El procedimiento de eleccion ya
laparotomizado € enfermo serd extirpar € aneurismao laligadura de laarteria
esplénicay laesplenectomia. 312

Stork y colaboradores®en lapresentacion detres casosde aneurismas dela
arteria esplénica donde se plantea una hemorragia intraabdomina severa, €
diagnogtico se redizo pre operatoriamente por medio de la tomografia axid
computadorizada y la arteriografia por contraste (Fig. 35).

Figura 35. Aneurisma de las arterias hepéticay esplénica.

EMBARAZO EXTRAUTERINO O ECTOPICO

Es @ considerado como la implantacion del embridn producto de la con-
cepcidn en cuaquier sitio fuera de la cavidad uterinay ocurre con mayor fre-
cuencia en las trompas (95 %) aunque puede observarse también en €l ovario,
cavidad abdomina y en la porcion extrauterina de las trompas (embarazo
intersticial). Esta entidad se ha convertido en una de las primeras causas de
morbimortalidad en muchos paises, correspondiendo cas d 10 % dd total de
muertes 51011 (Fig. 36).
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Figura 36. Variedades topogréficas de embarazo ectdpico. El esquema muestra los sitios de
implantacion, en orden decreciente de frecuencia

Entre los factores de riesgo que puede originar esta gestacion ectdpica po-
demos encontrar:

- Enfermedad inflamatoria pélvica

- Cirugia abdomina previa.

- Endometriosis.

- Cirugia de la infertilidad.

- Dispositivos intrauterinos (DIU).

- Edterilizacion tubarica (por eectrofulguracion).
- Ectdpico anterior.

Hay que pensar en € embarazo ectdpico siempre que se tenga a una mujer
con un cuadro abdominal agudo; recuerde que se conociacomo € gran Smula
dor entre las afecciones ginecoldgicas, hoy con € desarrollo de los métodos
diagnadsticos permite actuar con mas rapidez, aungue todavia cobra su cuota de
muerte. >

Dos factores son responsables del incremento del embarazo ectépico: la
enfermedad inflamatoria pélvica 'y @ desarrollo de los métodos diagnésticos
como son larapida sensibilidad de lafraccion beta de lahormona gonadotropina

127



corionica(l>HGC), las determinaciones de progesterona sérica, laecografiade
ataresolucion y € uso de la laparoscopia

El factor mas frecuente es la infeccién, por €ello, laincidencia de em-
barazo ectdpico es mayor en mujeres con antecedentes de enfermedad
pélvica, cirugia abdominal previa o portadoras de dispositivosintrauterinos.
Sefial andose generalmente que | os factores causal es pueden agruparse en
aguellos: que retardan o evitan el paso del huevo fecundado a la cavidad
uterinay los que aumentan la fijacion del huevo fertilizado en la mucosa
tubarica.

La salpingitis cronica crea inflamacion repetida con estenosis tubaria,
con dafio de la actividad ciliar y de la periltalsis, dgjando su luz lo suficien-
temente amplia para el paso de los espermatozoides, pero no asi para €l
huevo fecundado. Otras causas: inflamacion pos aborto y adherencias que
tienden a angular y a hacer tortuosas las trompas y por ende dificultan el
paso del huevo fecundado.

Puede existir dafio en latrompa por infeccion, cirugia, ectopico anterior
o por adherencias post operatorias. El transporte normal de un zigote hacia
el Utero depende de un movimiento coordinado de los cilios del epitelio de
latrompa. Mc Gee ° demostré que la gonococia dafia el epitelio 0 a estos
cilios debido a una toxina que elimina el gonococo, aglutinando la plica del
endosal pinx, demorando su transportacion y acarreo. Otro factor de riesgo
es la salpingitis istmica nudosa, caracterizada por |a presencia de multiples
diverticulos. También es observado €l embarazo ectopico después de una
esterilizacion tubaria, el riesgo puede aproximarse a 60 %, |o que depende-
rade latécnicaempleada. El uso de DIU puede también causar incremento
de embarazo ectdpico y esto se debe a su uso prolongado.

Dolor en hipogastrio, sangrado vaginal, masa anexial y sintomas subje-
tivos de embarazo pueden ser elementos que nos orientan hacia el diagnos-
tico inicialmente; lo cual cambia posterior a su rotura: en laforma de aborto
tubario caracterizado por pequefios sangrados por vagina, dolor abdominal
a tipo cdlico o de hemorragia cataclismica intraabdominal. Otras veces, la
sangre que cae a peritoneo puede acumularse en el fondo de saco de Douglas,
constituyendo el hematoceles el cual es una masa fluctuante. La paciente
puede quejarse de dolor pelviano con tenesmo vesical o rectal.

La perforacion de la pared del hematocele adquiere gran importancia
cuando el mismo esta infectado. Con la pama de la mano y con grandes
compresas se extrae la sangre coagul ada existente en el fondo del saco de
Douglas y posteriormente la membrana del hematocele, con relacion a la
cua no hay que empefiarse en su extraccion completa, los restos de mem-
brana se reabsorben totalmente y no tienden aformar adherencias (Fig. 37).
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Figura 37. Aborto tubario con hematocele retrouterino.

Clinicadel embarazo ectdpico no roto. Debemostener en cuentalossignos
clésicos que hacen sospechar |a presencia de un embarazo ectpico no roto,
como € dolor, sobre todo en bgo vientre més en una fosa que en la otra, €
sangrado uterino irregular aveces metrorragiay € hallazgo de unamasaanexia
dolorosa, que ademas rechaza e Utero d lado contrario de latumoracion (Sgno
de Eisenstédter). Localizar una masa depende de muchos factores incluyendo
la habilidad del examinador, € grado de peritonitis, la presencia o0 ausencia de
rupturatubéricay e grado de cooperacion dela paciente. Incluso cuando todos
los factores son Optimos unamasa tumoral sélo puede ser detectada en lamitad
delos casos.

L os estudios que pueden hacer € diagndstico temprano de embarazo ectopico
son la 3HGC, s es por radioinmunoensayo puede detectar niveles tan bgos
como 5 a 10 mLU/mL de suero con unaincidencia de 0,5 de fal sos negativos.
Lahabilidad en & uso del ultrasonido sobre todo vagina paraevauar € Utero y
los angios y la aplicacion de la laparoscopia. La culdoscopia o legrado uterino
es utilizable bajo determinadas circunstancias pudiendo ayudar a estableci-
miento de un hemoperitoneo o un embarazo intrauterino. Cifras de progesterona
s&ricamayor de 15 ng/mL nos puede ayudar adiagnosticar un embarazo ectopico.

La exploracion fisicay € interrogatorio cuando es posible seran funda-
mentales para d diagndstico de un embarazo extrauterino roto; habra sintomas
de inestabilidad cardiovascular (sincope, vértigos, taquicardia, hipotension
arterial) y cambios ortostaticos evidentes, ademas signos de sangrado
intraabdominal o de peritonitis. El tenesmo recta o vesica es relativamente
frecuente y es producto de la sangre que ocupalos fondos del saco de Douglas.
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El examen combinado vaginal y del abdomen, podra provocar dolor ala movi-
lizacion del cuello uterino € cua serd blando y aumentado de tamafio (no co-
rrespondiendo con e tiempo de amenorred), presencia de unamasa dolorosaa
nivel anexial o abombamiento del saco vaginal pogterior, con empastamiento a
tacto. 12°>12Genera mentelas pacientes describen € dolor en abdomen bgjo como
de gran intensidad para hacerse posteriormente menos intensos 'y atipo cdlico,
la irradiacion hacia los hombros puede ser referido (irritacion frénica). En e
embarazo ectopico no roto como roto, puede exigtir dolor en € fondo de saco
de Douglas (signo de Proust), dolor d que Stajano Ilamé angor pélvico. +512

Clinica del embarazo ectdpico roto. El embarazo ectdpico roto constituye
entreel 10y € 15 % de las urgencias ginecol 0gicas que requieren de nuestra
asistencia, presentando un ictus hemorrégico abdomina (conocido como he-
morragiacataclismicade Barnes), y suele presentarse entre el 2%° y € 3* mes, el
cual generalmente esrico en signosy sintomas. Este cuadro se presenta repen-
tinamente con dolor agudo en bajo vientre, como una puiialada, estado sincopd,
facciones que se afilan, decoloracion de mucosas, 0jos vidriosos, voz hilada,
sudor peggjoso y frio, abdomen  abultado, pequefia metrorragia, pulso répido,
hipotensién, taquipnea y ansiedad. Las paredes abdominales estan inmoviles
por la defensa muscular. A la exploracion de la pelvis y fondo del saco de
Douglas se percibe una tumoracién pastosa que abomba en lavaginay rechaza
el Utero hacia arribay contra el pubis.

La clinica puede presentar otros signos como son: signo de Laffont o del
frénico que en los grandes derrames se presenta con dolor en el hombro dere-
cho o interescapular, explicable por la anastomosis entre € plexo solar y €
nervio frénico derecho, también se puede presentar anisocoria (midriasis unila-
teral) por irritacion del simpético tubarico que se transmite a centro cilioespinal
y de dli d dilatador de la pupila.

En & hemograma existird un recuento de leucocitos inferior a15000 y €
hematocrito seriado nos dara un control aproximado de la pérdida hemética.

En periodo no urgente (antes de larotura), la prueba de embarazo con datos
de la anamnesis y la exploracion fisica, nos permite diferenciar e embarazo
intradel extrauterino. Laecografiaes e proceder indicado en este momento, ya
gue es capaz de detectar un saco gestacional intrauterino entre lascinco y las
seis semanas de amenorrea, su hegatividad no excluye su existencia pues cabe
la posibilidad de que se trate de una gestacion intrauterinaincipiente (inferior a
cinco semanas) o de un embarazo ectdpico. +*

Retomando sobred sitio deimplantaciony frecuenciadel embarazo ectopico,
se sefida que estudios realizados por Breen en 654 pacientes, encontré que €
Sitio de mayor localizacion fue d tubario (97,7 %), seguido por € abdominal
(1,4 %), cervicd (0,2 %) y en ovario (0,2 %). Delos embarazos tubarios 86 % fue
en lamitad distd de latrompa. ® Pauersteiny colaboradores® reportaron que el
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70 % de las roturas tubarias es debida a invasion de la pared de la trompa,
comparado con € 14 % que no rompen latrompa, dependiendo de su implanta:
cion columnar o intercolumnar.

El embarazo abdomind tiene una incidencia de 9,2 por 1 000 embarazos
ectopicos (10,8 por 100 000 nacimientos), la mortalidad es considerablemente
ata (7,7) con € doble de riesgo de muerte que en € embarazo tubario. Los
sitios de implantacion més frecuentes son: arededor de las paredes del Utero,
ligamento ancho, fondo del saco de Douglas, higado, bazo y areas
subdiafragméticas. Las caracteristicas de presentaci on por 1o general son: dolor
abdominal, maestar, sangrado vaginal, nauseas, movimientos fetales doloro-
sos, masa separadadel Utero, medidadel Utero menor que e estado de gravidez
gue corresponde y un sonograma donde muestra la ausencia intrauterina de
saco gestacional . 516

Mistry %y colaboradores, relatan la smultaneidad de embarazo intra y
extrauterino en una paciente de 29 afios de edad, la cua con 14 semanas de
gestacion presentd un cuadro hemorrégico intraabdomina por un embarazo
ectopico roto confirmado por la laparotomia, realizandosele sal pingectomia
derecha. La paciente se recupero satisfactoriamente sin afectacion del embara-
Zo intrauterino; concluyendo que este caso ilustra las variables de presentacion
de los embarazos heterotopicos y la necesidad de ser conocida esta complica
cién ain en la presencia de un embarazo intrauterino viable.

Debemos hacer énfasis en que el embarazo ectdpico tiende areincidir (2 a
14 %) seguin las diferentes estadisticas y que no son infrecuentes|os embarazos
ectopicos gemelares en una misma trompa o los casos de embarazo tubérico
bilateral. Su rotura es de gran magnitud y gravedad debido a sangrado que
produce. 516

En nuestro medio es comin que € diagnéstico de embarazo extrauterino
roto lo confirmemos por medio de la puncién abdomina o de los fondos dd
saco de Douglas. Otro proceder diagndstico es lalaparoscopia, pero su indica-
Cion serd en paci entes hemodinami camente establ es. 159

Como diagnéstico diferencial deberemos tener en mente: 4712

- Rotura de un quiste folicular-cuerpo IGteo; @ cua produce hemorragia
intraabdominal, aunque menos marcada. En lamés de las veces € diag-
nostico se establece por lalaparotomia

- Sdpingitis aguda y crénica

- Apendicitis aguda.

Establecido € diagndstico de embarazo ectopico, y acorde a estado gene-
ral delapaciente, delos posblesriesgostransoperatoriosy del deseo gestacional

131



delapaciente; €l paso seraescoger entre unacirugiaradica o conservadora. En
correspondencia con los criterios expuestos, la conducta podra ser:
salpingectomia (en trompa afectada), ooforosal pingectomia correspondiente o
la salpingectomia parcia con restablecimiento de laluz tubarica por anastomo-
sistérmino terminal. La literatura sefida que cuando la trompa esta intacta, se
podraemplear como técnicaconservadoralaaspiracion del proceso gestacional
bajo control |aparoscopico o la sapingostomia #71° (Fig. 38).

Figura 38. Extirpacién de la trompaizquierda a causa de un embarazo tubérico.

M acroscopi camente €l embarazo ectépico tubario presenta diferencias con
el embarazo normd: reaccién decidua débil. Las vellosidades corides (barre-
radecidual) alcanzan lacapamuscular, horadando vasos en busca de nutrientes,
provocando sangrado lo que determina la muerte del feto.

En & embarazo tubario la pared de la trompa sufre modificaciones y estan
dadas por:

- Reaccion decidua anivel del huevo fecundado con cambios deciduaes

del endometrio uterino.

- Hipertrofia moderada de la capa muscular con dificultad e insuficiencia

para acoger € huevo que esta en periodo de crecimiento.

- Tendenciaacrear adherencias entrelaserosay |0s 6rganos vecinos, con

zona de debilidad de sus paredes, fundamentamente a nivel del asiento
placentario (Lams. 6y 7).
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Lamina 6. Embarazo tubario. Presencia de vellosidades coriales, sangre y fibrinaen laluz de la
trompa (microscopia).

Lamina 7. Embarazo tubario. Fibrina y células trofoblasticas en el interior de la trompa
(microscopia).

FOLICULO - CUERPO LUTEO HEMORRAGICO

La rotura de un quiste folicular se produce normamente en los ovarios
durante lavidamenstrua delamujer; més frecuente en mujeresjovenesy enla
pubertad precoz. Su origen se relaciona con sobreactividad hormonal. Previa-
mente existe una zona de sangre en ambos ovarios, que al reabsorberse origina
una cavidad quistica repleta de un liquido hemorrégico claro. Cuando esta dte-
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radala organizacion normal del coagulo o existe sangrado intenso en la cavidad
uterina, se produce € hematomade cuerpo IGteo o dd foliculo que puede esta-
llar facilmente tras hiperdistensién, por exploracion pélvica, 0 por gercicio
violento o concomitando con una gpendicitis aguda; pudiendo dar lugar d sin-
drome hemorrégico intraabdominal que motive unalaparotomiade urgencial*®

El diagndstico de un foliculo ovérico roto se sospecha si a mediados del
ciclo intermenstrual, € sangrado es abundante. Se confunde con € embarazo
ectopico cuando este ultimo tiene sintomas atenuados. La hemorragia
intraabdomina de la ruptura de un foliculo ovérico o de un quiste de luteina en
mas de las veces no permite distincion clinica, solo se podra plantear por €
momento del periodo menstrua en que ocurre. Como elemento distintivo po-
dra acotarse que la rotura de un foliculo ovérico se observa durante el periodo
intermenstrua y los quistes suelen romperse a final de cada ciclo menstrua o
pueden haber manifestaciones durante € embarazo, a la vez porque su mayor
frecuenciaes en mujeres casadas 0 aquellas con gran actividad sexua y € sangrado
que producen sudeser mayor en las rupturas delos quistes defoliculina. 4711

Clinicamente se manifiestan por dolor abdominal bgjo, nauseas, vomitos y
signos de peritonitis. Ocasionamente la hemorragia suele ser masiva. La ex-
ploracion ginecoldgica pondra en evidencia un ovario agrandado, doloroso a
tacto, asi como los fondos del saco de Douglas abombados, fluctuantes y blan-
dos debido a la sangre vertida en la cavidad abdominal. La temperatura puede
estar elevaday con unaleucocitosis moderada.

El tratamiento ante esta eventualidad, seréa el control del sangrado
(hemostasia), la cual consiste en reseccion en cufia del ovario u ooforec-
tomia.

ENDOMETRIOSIS QUISTICA DEL OVARIO

Bgjo diversas circunstancias la endometriosis puede mostrar complicacio-
nes tales como la infeccion, obstruccion intestinal por conglomerado de
adherencias, malignizacién o su rotura con sangrado hacia la cavidad abdomi-
nal manifestandose clinicamente como un abdomen agudo.

L osantecedentes de endometriosi s o su confirmaci on por examen ecogréfico
mostrara la presencia de una masa anexial con caracteres de ecogenicidad y
liquido libre en cavidad abdominal en caso de rotura. Por medio de la
laparoscopia convencional, videolaparoscopia o la laparotomia podremos ha
cer una evaluacion clara de la gravedad y extensién de la endometriosis. El
tratamiento radical a realizar debera ser la histerectomia total con doble
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anexectomia y limpieza de todos los focos endometridsicos implantados en
la cavidad abdominal. En mujeres jovenes la cirugia de urgencia debera ser
conservadora y radica fundamentalmente en la evacuacién de todo € liqui-
do o sangre de la cavidad abdominal durante la laparotomia o
videolaparoscopia, diseccidn y exéresis de los endometriomas, de los focos
de endometriosis (siempre que sea posible) y lisis de todas las bridas y
adherencias constituidas; continuando con tratamiento pos operatorio con
antibioticoterapiay medicamentos especificos como € Danazol, Gestrionona
0 anadlogos.

APOPLEJIA ABDOMINAL

Otra entidad que puede causar un cuadro hemorragico intraabdominal es
la apoplgia 0 angina abdomina de Bacelli cuya causa es debida a trastornos
vasculares, generalmente por aterosclerosis que toma principa mente la arte-
ria mesentérica superior y la zona que irriga; en lamés de las veces se com-
porta clinicamente como en estadio menos agresivo de unaisguemia vascular
delaarteriamesentérica.

El cuadro clinico de la apoplegjia abdominal puede estar dado por dolor
abdominal intenso, signos y sintomas de sangrado intraabdominal y shock;
siendo la puncion abdominal positiva de sangre que no coagula. Durante la
laparotomia constataremos sangre en la cavidad abdominal, zonas de espas-
mos del intestino sin compromiso vascular; ni evidencia macroscopica de
sangrado; sblo acaso placas de aterona que toman |0s vasos mesentéricos y
sus ramas. Otras veces |os sintomas iniciales son escasos, progresando gra-
dualmente con sangrado intraabdomina y signos de peritonitis, durante la
exploracion de la cavidad abdominal se constatara sangre libre en cavidad
abdomina en mayor o menor cuantiay hematomas del mesenterio.
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