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PREFACIO

En todas las manifestaciones cientificas hay grandes hechos y hom-
bres y cada uno de nosotros tiene sus héroes o preferidos. Pensar, hablar
o escribir acerca de la entidad médico-quirirgica abdomen agudo sin que
a la mente nos vengan verdaderos hacedores en este campo de la medici-
na, es imposible; y el que infelizmente no lo haga, jamds podrd saber algo
de la entidad abdomen agudo. Esto es lo que hace, que mis primeras fra-
ses de esta modesta obra vayan dirigidas hacia John B. Deaver, Andrés
Desaut, Prini, Zacarias Cope, Reginald Heber Fitz, Charles Mc Burney, J.
B. Murphy, Vicente Banet Pina y Juan Rodriguez-Loeches; la magnitud de
los aportes de estos hombres justifica recordarlos. Pero es justo seflalar,
que en este recuento de grandes, faltan otros justamente famosos.

Cuando como alumno de medicina comencé a conocer de las afeccio-
nes médico-quirirgicas que nos presentaban nuestros profesores en los
cuerpos de guardia de urgencia y en salas de ingreso de la especialidad
de cirugia, el 40 % o algo mds de ellas estaban intimamente relacionadas
con entidades intraabdominales urgentes que en numerosas ocasiones ne-
cesitaban tratamiento quirirgico. Nuestros profesores las clasificaban como
abdomen agudo quirirgico y engloban la apendicitis aguda, la tilcera
perforada, la obstruccion intestinal, el impacto en el cistico, la colecistitis
aguda y otras. Tal fue nuestra alarma que me dije, si aprendo todo lo
referente a estas entidades clinicas, podré ser médico.

Ya en el transcurso de nuestro trabajo en la residencia de cirugia y
posteriormente como cirujano graduado estos conceptos tomaron mayor
envergadura, plantedndome como meta tomar experiencia y adiestrarme
en la cirugia de urgencia traumdtica o no traumdtica, y en esta acepcion
el abdomen agudo; me dije: ;si lo logras, te sentirds cirujano general!

Por iltimo, debo aseverar que con la colaboracion de un numeroso
grupo de destacados especialistas, intentamos contribuir de forma promi-
nente a mejorar la informacion sobre el tema abdomen agudo, la cual
servird junto a otras literaturas escritas al respecto de fuente de referen-
cia para nuestros médicos y estudiantes.

El autor



ABDOMEN AGUDO

El abdomen agudo es una de las entidades médicas mas comunes dentro de
las enfermedades quirdrgicas y numerosas son sus causas y érganos involucrados
en estos procesos, lo que lo hace mas complejo, sobre todo en su evolucién
clinica, diagndstico y terapéutica. Puede producirse un cuadro de abdomen agu-
do por un proceso inflamatorio agudo que abarque uno o mas érganos o por un
trauma. Igualmente se ha tratado de clasificar el 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).

- Traumaética.

- Por procesos vasculares o hemorrigicos (trombosis mesentérica, sindro-
me hemorragico).

En el desarrollo del tema abdomen agudo, sélo incluiremos aquellas entida-
des nosoldgicas cuyo mecanismo de produccion se deba a procesos inflamatorios,
perforativos, obstructivos, hemorrdgicos o vasculares intraabdominales no
traumaéticos. Seguiremos como guia la agrupacién sindrémica del abdomen agu-
do basado en la fisiopatologia de los sintomas y signos que presenta el enfermo
al ser examinado inicialmente, aunque en su evolucidén aparezcan otros que
pudiesen codificarse bajo otros sindromes.

El término abdomen agudo en diferentes literaturas médicas es definido
como el proceso abdominal que requiere de una intervencidn quirdrgica inme-
diata. Sin embargo, consideramos que la definicién mas acertada y completa es
aquella que lo define como una entidad de causa intraabdominal que necesita,
generalmente, de tratamiento quirtrgico urgente.

Cualquiera que sea la causa del abdomen agudo, desencadena una serie de
sintomas y signos variados, pero de ellos, el que siempre estd presente es el
dolor abdominal, aunque concomitantemente pueden encontrarse vomitos, dia-
rrea, estrefiimiento, distensién abdominal, shock, hipotension arterial, hemorra-
gia gastrointestinal, sintomas genitourinarios. Pero estos sintomas no siempre se
presentan unidos, sino que dependen de la causa del abdomen agudo y del
periodo evolutivo en que se encuentre.”? Ademas, existen multiples enfermeda-
des que simulan un abdomen agudo; con dolor, vémitos, signos de obstruccién
intestinal, peritonismo, y hasta defensa abdominal; por lo que, quien actde ante



cualquier enfermo con estas caracteristicas, tendrd que realizar el diagndstico
diferencial de las siguientes afecciones: 33143

- Adenitis mesentérica.

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

- Infarto agudo del miocardio de cara posterior.

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

- Crisis de la tabes dorsal.

- Meningitis tuberculosa.

- Herpes Zéster.

- Del tractus urinario.

. Litiasis renouretral.
. Sepsis urinaria.
. Crisis de Dieltz.
- Ginecoldgicas.
. Aborto, contracciones uterinas, inflamaciones pélvicas.
. Dolor abdominal, vémitos; previos y durante la menstruacion.

- Acidosis diabética.

- Enterocolitis, fiebre tifoidea, tuberculosis intestinal.

- Crisis abdominal de la sicklemia.

- Parpura anafilactoide de Henock-Scholeim; con dolor abdominal intenso (por
extravasacion de sangre y edema de la pared géstrica e intestinal), manifesta-
ciones cutdneas.

- Porfiria aguda, saturnismo.

INFLAMACION PERITONEAL AGUDA (PERITONITIS)

La peritonitis es un sindrome que agrupa a un conjunto de entidades
nosolégicas, diversas en su etiologia y comportamiento, pero que tiene un gran
denominador comin: la inflamacién de una parte o de todo el peritoneo que
cubre las visceras abdominales y las paredes internas del abdomen. En la ma-
yoria de los casos, no en todos, se traduce por dolor a la descompresién abdomi-
nal. La peritonitis o inflamacién de la cavidad peritoneal, es considerada
generalizada cuando el proceso inflamatorio, generalmente de causa séptica se
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,
aguda o croénica.

Muiltiples son los gérmenes causales de la peritonitis y su puerta de entrada
es a menudo a través de una perforacion, alteracion de la viabilidad de algtin
segmento intraperitoneal del tubo digestivo, de las vias biliares, de 6rganos de la
pelvis femenina, o como consecuencia de un fallo de sutura gastrointestinal.
Cuando la puerta de entrada es oscura, se cree que la infeccién llega a la
cavidad peritoneal a través de la corriente sanguinea o linfatica, con un origen
extraabdominal. Otras veces la peritonitis se debe a sustancias irritantes que
irrumpen insidiosa o bruscamente en la cavidad peritoneal, tales como: conteni-
do gastrointestinal, sangre, bilis, orina, secreciones pancreiticas y cuerpos ex-
trafios. ¢3!

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

La Inflamacién Peritoneal Aguda puede ser consecuencia de una infeccién
bacteriana u otro grupo de causas que se pueden resumir en irritacién quimica.

La irritacion peritoneal estéril en los inicios de la salida de 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 ginecolégicos con hemorragia (embarazo tubario roto,
endometriosis), provocan un cuadro por irritacion de la sangre y en general las
intervenciones quirtrgicas pueden introducir en la cavidad peritoneal materiales
extrafios como el talco de los guantes u otros generando una respuesta
inflamatoria aguda local y minima.”*"**

La respuesta inflamatoria del peritoneo como respuesta a las causas antes
expuestas produce una serie de procesos que culmina en la eliminacién del
agente causal y la organizacién del exudado fibrinopurulento con cicatrizaciéon y
adherencias fibrosas interasas y el engrosamiento fibroso de la superficie
peritoneal inflamada.

De forma general expondremos estos procesos que se pueden agrupar en
fenémenos vasculares y celulares que aunque se separan para su estudio, mu-
chos de ellos ocurren simultineamente y de ninguna manera existe delimitacion
entre los mismos, ademds en estos mecanismos de la inflamacién participa un
numero elevado de sustancias quimicas que se conocen como mediadores qui-
micos de la inflamacién, algunos de los cuales se mencionan en la disfuncién
multiple de 6rganos.



La respuesta inflamatoria es de caracter protector fundamentalmente y
cuyo objetivo final es librar al organismo de la causa inicial de lesién celular,
presentando tres componentes fundamentales: modificacién del calibre de los
vasos, que produce aumento en el flujo de sangre en la microvasculatura; modi-
ficacién en la permeabilidad de la pared vascular, que permite la salida de
leucocitos y proteinas plasmaéticas; y la migracion de leucocitos hacia el foco de
lesion para fagocitar y diluir al agente lesionante.”2!33

El evento inicial es una vasoconstriccién arteriolar e inmediatamente
vasodilatacién con un aumento en el flujo sanguineo y de la presién hidrostética
dentro del vaso, conjuntamente con esto se suceden cambios en la permeabilidad
vascular lo que resulta un escape de liquido al intersticio. Como consecuencia de
esto hay hemoconcentracién y aumento de la viscosidad sanguinea (estasis).

A medida que evoluciona el estasis las células sanguineas van orientandose
periféricamente a lo largo del endotelio vascular y este fendmeno celular se
denomina marginacion. A continuacidén los neutréfilos se adhieren a la pared
vascular mediante moléculas complementarias de adhesion endotelial y en don-
de los mediadores quimicos intervienen regulando la expresién y la intensidad
de este fendmeno.

Luego los neutréfilos atraviesan la pared vascular a través de las uniones
de las células endoteliales y al final logran atravesar la membrana basal proba-
blemente por la secrecion de colagenazas que degradan la membrana. A esto se
le llama transmigracion y diapédesis.

En la inflamacién aguda la salida de neutréfilos predomina en las primeras 6 a
24 horas y son sustituidas, después de este tiempo y hasta las 48 horas, por monocitos.
Esta secuencia y su velocidad dependera de la intensidad de la agresion.

Estas células fagocitarias se dirigen al sitio de inflamacién mediante un gradiente
quimico que se conoce como quimiotaxis. Finalmente la fagocitosis y la liberacién
de enzimas lisosomales por los fagocitos constituyen los principales efectos bene-
ficiosos de la acumulacién de leucocitos en el foco inflamatorio.

La fagocitosis se efectia mediante tres pasos: primero se produce el reco-
nocimiento y la fijacién del elemento que serd ingerido, a continuacién el
englobamiento de la particula con formacién posterior de la vacuola fagocitaria,
y por tltimo, la destruccion o degradacion del material fagocitado.

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



Origen Mediador quimico Accion

Mastocitos, baséfilos y plaquetas  histamina vasodilatacion arteriolar
Plaquetas serotonina similar accién
Neutrdéfilos, macréfagos enzimas lisosomales  lesion tisular
Leucocitos y plaquetas prostaglandinas vasodilatacion
Leucocitos leucotrienos quimiotaxis, activacién
de leucocitos
Leucocitos factor activadorde ~ quimiotaxis
de plaquetas permeabilidad de la pared
vascular

especies activadas lesion tisular
de oxigeno

Macroéfagos 6xido nitrico vasodilatacion

Activacion del factor XII coagulaciéon y lesion tisular

(Hageman) fibrindlisis

Activacion del complemento anafilotoxinas complejo de ataque
(c3ycSa) de membrana

Con esto se ha querido resumir la secuencia de acontecimientos que parti-
cipan en la respuesta de defensa a la agresion peritoneal y cuyo objetivo final es
la eliminacién del elemento lesionante y su restauracién tanto morfolégica como
fisioldgica.

CLASIFICACION DE LAS PERITONITIS

Generalmente esta inflamacién del peritoneo puede clasificarse en: peritonitis
aguda de causa primaria y peritonitis secundaria. Esta division cldsica de peritonitis
primaria y secundaria se mantiene vigente (Congreso Internacional de Infec-
ciones Intraabdominales, Hamburgo, Alemania, 1987), aunque debemos incluir
también el concepto de peritonitis terciaria. Los abscesos intraabdominales de-
ben considerarse como peritonitis localizadas. *° Destacar que la forma mas
comun de peritonitis es la secundaria, la cual en muchos textos es conocida
como peritonitis bacteriana supurativa.?3

CLASIFICACION

Primarias
- Peritonitis espontdnea de la infancia y del adulto.
- Peritonitis en pacientes en didlisis peritoneal.
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- De causa tuberculosa.

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

A. Aguda espontdnea

- Por inflamacién o perforacién del tracto gastrointestinal.
- Necrosis de la pared intestinal.

- Pelviperitonitis.

B. Peritonitis pos quirdrgicas

- Dehiscencia de sutura gastrointestinal o biliar.
- Falla del mufién duodenal.

- Manipulacién contaminante del peritoneo.

- Presencia de cuerpos extrafios olvidados.

- Otras causas.

Terciarias

- Peritonitis no patdégena.

- Peritonitis por hongos.

- Por bacterias poco patdgenas.

Abscesos intraabdominales

- En peritonitis primaria.

- Por peritonitis secundaria.

- Y en el curso de peritonitis terciaria.

Peritonitis Primaria

Conocida por peritonitis aguda primaria o idiopdtica, y es donde la enferme-
dad peritoneal no se debe a focos sépticos dentro de la cavidad abdominal.
Como definicién, la peritonitis primaria es aquella infeccién de la cavidad
peritoneal en ausencia de ruptura, inflamacién de viscera intraabdominal 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 hemolitico (66 %) o por neumococos (34 %).

La etiopatogenia de esta entidad es discutida, pues en el caso de la peritonitis
estreptocécica puede afectar por igual a ambos sexos y presentarse en el curso
de afecciones rinofaringeas y la erisipela, se cree que estos gérmenes llegan al
peritoneo a través de la corriente sanguinea, considerandose como manifesta-
cion local de un cuadro séptico grave. En la peritonitis neumocdcica, al ser ésta
mads frecuente en nifias, se condiciona que puede ser la vagina la via de entrada,
aunque la via sanguinea no se excluye. 41

En la actualidad, aunque se mantiene el concepto y causa de la peritonitis
primaria del nifio, esta variedad se aprecia en los adultos en tres casos o grupos
de riesgo concreto.



El primero, son los hepatdpatas cirréticos con ascitis en los que la predispo-
sicién a las infecciones se manifiesta, o niveles bajos de proteinas y comple-
mentos, provocando una opzonizacion bacteriana inadecuada. El liquido ascitico
se comportard como caldo de cultivo favoreciendo el progreso de la infeccion.
El segundo grupo, formado por pacientes sometidos periédicamente a didlisis
peritoneal, en los que el estado de compromiso inmunitario provocado por la
insuficiencia renal crénica es evidente. Otro grupo es el de peritonitis primaria de
origen tuberculoso presentandose, por lo general, 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 desarrollé un
cuadro abdominal dado por distension intestinal, peritonitis, toma del estado gene-
ral, leucocitosis de 30 000 L/mL, pulso de 120 por minuto y fiebre de 39 y
40 °C, lo que los llevé a definir este cuadro abdominal como una peritonitis
primaria. Al cuarto dia la toma del estado general se hizo méas evidente y en los
rayos X se apreci6 gas libre en cavidad abdominal; laparotomizada se encontré
una gran perforacidon que tomaba la region de la vdlvula ileocecal, con toma
inflamatoria del fleo terminal y ciego. Se le realiz6 hemicolectomia derecha. La
paciente en el periodo de los 15 dias de su ingreso fallece debido a una tubercu-
losis pulmonar fulminante.

En més del 40 % de las peritonitis primarias en cirréticos, el germen respon-
sable es la Escherichia coli, este espectro se amplia a otras enterobacterias y
virus. Infrecuente es la infeccién por anaerobios y por las floras polimicrobianas.
En las peritonitis por didlisis peritoneal, dos tercios de los cultivos del liquido
peritoneal son positivos a estafilococos aureus o epidermidis, raramente a Gram
negativos, anaerobios y levaduras.

Markenson y colaboradores * en un trabajo de presentacion de un caso y
revision de la literatura, sefialaron como causa de peritonitis primaria con rasgo
distintivo la aparecida en un paciente nefrético, lo que conllevé a grandes dudas
diagndésticas.

La clinica de la peritonitis primaria es bastante indistinguible de la peritonitis
secundaria, solamente si valoramos que los sintomas son mds graves y la evolu-
cién mas ripida.

Los sintomas abdominales en la peritonitis primaria casi siempre van acom-
pafiados de manifestaciones de infeccidn respiratoria y observables general-
mente en nifios menores de 10 afios, salvo en los casos de peritonitis en cirrdticos,
por didlisis peritoneal y de causa tuberculosa.

En la peritonitis primaria tipica el cuadro clinico es florido y fulminante, con
dolor abdominal difuso; los nifios pequefios, pueden mostrarse irritados y lloro-
sos, con fiebre elevada, escalofrios, vomitos y diarreas, con toma del estado
general, deshidratacion, distension abdominal, contractura de la pared abdomi-
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nal, instaldandose gradualmente los signos propios de un ileo paralitico. Es clasi-
co en el hemograma una leucocitosis marcada (20 000 a 50 000 L/mL), con
desviacién hacia laizquierda.

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

En los otros grupos de peritonitis primaria, el cuadro clinico tiende a ser
insidioso; en el cirrético no suele aparecer fiebre alta, sino febricula, escaso
dolor abdominal, més bien difuso y con discreta defensa abdominal a la palpa-
cién, muchas veces el cuadro clinico puede estar dado por los elementos tipicos
de la encefalopatia (descompensacion), del sindrome hepatorrenal o por el in-
cremento de la ascitis.

Los sintomas y signos de la peritonitis primaria en dialiticos o de causa
tuberculosa, tienden a ser insidiosos; el cuadro clinico es impreciso, puede exis-
tir fiebre, anorexia, debilidad y pérdida de peso, apareciendo ascitis a menudo y
dolor abdominal difuso.

El diagnéstico de peritonitis primaria, hay que hacerlo por exclusion, por la clini-
cay cuando durante en el curso de una laparotomia, no hallamos la causa, y en la
cavidad abdominal aparece un liquido acuoso o sanguinolento, sin fibrina e inodoro
en los casos de origen estreptocdcico o verdoso en los de origen neumocdcico.

En los otros casos de peritonitis primaria, dadas sus caracteristicas clinica,
serdn necesarios otros métodos diagndsticos para confirmar la sospecha de
peritonitis. En el cirrético la paracentesis del liquido ascitico serd necesaria, el
cual puede aparecer como un trasudado infectado, realizindosele andlisis
bioquimico, citolégico, tincién de Gram y cultivo. Considerdndose predictivo de
peritonitis (98 %) la presencia de mas de 500 neutréfilos por mm3 y una dife-
rencia de pH arterial / liquido ascitico menor de 7, 35. 236

El diagndstico de peritonitis en la didlisis peritoneal se basaré en:

- Microorganismos en la tincién de Gram o del cultivo del liquido peritoneal.
- Liquido dializado turbio con células inflamatorias.
- Signos clinicos de peritonitis.

En la peritonitis tuberculosa es también necesario la paracentesis y estudio
del liquido extraido, puede colaborar en el diagndstico la laparoscopia y biopsia
de las zonas con afectacion granulomatosa.

El tratamiento de la peritonitis primaria es médico, descartdndose con pre-
cision el origen secundario, lo cual si serd tributario de tratamiento quirdrgico.

En las peritonitis primarias clésicas el uso de los betaldicmicos cubre la flora
Gram positivo responsable del cuadro. En cirréticos con ascitis y dializados
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debe comenzarse con un antibiético de amplio espectro hasta disponer de los
resultados del antibiograma.

El esquema clésico serd: cefalosporina de 3* generacion (ceftriaxona) o la
combinacién de un aminoglucésido (gentamicina - tobramicina) mis una
cefalosporina de 2* generacién o ampicilina.

El mal prondéstico en estos pacientes estd dado (mortalidad mayor del 60
%) cuando por error diagndstico se realiza la laparotomia.

En los dializados se drenaré el liquido residual y se le administrard heparina
junto a la tobramicina més cefalotina por la cdnula de la didlisis.

La peritonitis tuberculosa puede tratarse con las drogas antituberculosas
conocidas con un buen prondstico. La prednisona al inicio del tratamiento tiende
a disminuir la formacién de adherencias y la posible obstruccién por bridas.

La peritonitis tuberculosa requiere de confirmacién histolégica y
microbiolégica. El diagnéstico 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 antituberculosas (rifampicina, isoniacida, pirazimina
y en ocasiones asociando el etambutol o la estreptomicina).

Peritonitis Secundaria

Constituye la causa principal de las peritonitis y se debe frecuentemente a:
apendicitis aguda, colecistitis, ulcus gastroduodenal perforado, perforacién de
un diverticulo sigmoideo o una tumoracién de colon, vélvulos, neoplasias
abscedadas, estrangulacion u obstruccién con compromiso vascular del intesti-
no delgado y peritonitis de causa pos operatoria, contaminacion exégena 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 normalmente viven
en el tubo digestivo, aunque variardn segun la localizacion de la perforacion,
debido a que la flora bacteriana difiere sensiblemente de un nivel a otro dentro
del contenido gastrointestinal. En estdmago e intestino delgado (yeyuno-ileon
proximal) priman las endobacterias y los cocos Gram positivos, siendo
infrecuentes los gérmenes anaerobios. En ileon y colon es comtn la presencia
de bacteroides y clostridium asociados a las bacterias aerobias y anaerdbicas
facultativas (Staphylococos, Escherichia coli, Klebsiella / Enterobacter y
bacteroides, cocos, anaerobios, Clostridium).

Las bacterias pueden llegar al peritoneo en las peritonitis secundarias
producto de: heridas penetrantes, laparotomias, salpingitis o desde el tracto
digestivo.

La Escherichia coli tiende a ser el germen mas frecuente en la peritonitis
secundaria, produciendo un exudado de cardcter purulento y abundante. La
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mayoria de las veces aparece asociado a otros gérmenes dando un cuadro
peritoneal grave. 1>16

La presencia de bacterias en la cavidad abdominal no es suficiente para
producir una peritonitis, la infeccién localizada limitada en un inicio, puede ser
superada por las defensas del huésped. Las exageradas multiplicaciones, agre-
sividad y toxicidad de los gérmenes y el grado de inmunodepresion del huésped,
invariablemente origina una peritonitis generalizada que lleva a la septicemia
con fallo multiple de 6rganos. No olvidar que el peritoneo posee propiedades
bactericidas y que su epitelio celémico conserva esta propiedad, caracteristica
del mesénquima.

La clinica en la peritonitis secundaria es fundamental ya que en la misma se
presentan los signos y sintomas tipicos de esta entidad.

Los pacientes se muestran graves. Es caracteristica la inmovilidad de los
mismos en su lecho de enfermo, adoptando la posicién de decibito supino, con
flexién de las piernas y respiracién superficial, signos que estidn més o menos
presente de acuerdo con su evolucidn. Es constante el dolor abdominal, empeo-
rando con los movimientos respiratorios, localizado primero y difuso después. El
dolor es el mds constante e importante de los sintomas y puede ser de aparicién
subita o establecerse gradualmente; de intensidad variable, en ocasiones inten-
S0 y persistente, aunque otras veces ligero, en pacientes con alto nivel alcohdli-
co puede estar ausente. Por regla, el dolor tiende a ser més intenso en la porcién
de la pared abdominal donde el proceso séptico o inflamatorio comenzd. Cuan-
do se inflama el peritoneo que recubre el diafragma el paciente puede referir
que este dolor toma o se irradia hacia el hombro.

Son frecuentes la anorexia, las nduseas, los vomitos y la febricula inicial,
que posteriormente se constituye en fiebre de unos 38 °C. Los vémitos pueden
ser escasos al comienzo del proceso intraabdominal, para hacerse persistentes
amedida que la peritonitis progresa.

En el examen fisico de los pacientes con abdomen agudo (peritonitis secun-
daria), se destaca hipersensibilidad cutdnea, defensa abdominal y contractura,
llegando al vientre en tabla acorde con el proceso de base peritoneal y la evolu-
cién del cuadro clinico.

En presencia de una peritonitis por tlcera gastroduodenal perforada, la per-
cusion del abdomen nos mostrard pérdida de la matidez hepética por el
neumoperitoneo (signo de Jaubert).

El tacto rectal o vaginal serd un complemento valioso, clinico y diagndstico
en el abdomen agudo. El tacto rectal/vaginal doloroso traduce irritacion peritoneal
y nos puede ayudar a localizar el foco infeccioso abdominal. Al realizar el tacto
debemos preguntarnos si es doloroso en el recto o la vagina, si estd aumentada
la temperatura, si hay abombamiento de los fondos de sacos, si el dedo explora-
dor viene tefiido de sangre o si se aprecia secrecidn purulenta, si es fétida , asi
como su color, consistencia y olor caracteristicos.
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La toma evolutiva del pulso radial en la mayor parte de las ocasiones junto
a los elementos clinicos y al examen fisico del paciente, nos hard sospechar que
existe un proceso intraabdominal agudo quirdrgico. Su evolutividad nos marcara
la gravedad. Generalmente, el pulso tiende a hacerse rapido con pulsaciones de
100 por minuto o mas. '’

El tratamiento de la peritonitis secundaria deberd ser precoz, con medidas
terapéuticas encaminadas a la preparacién del paciente para la cirugia.

Como parte importante de estas medidas terapéuticas previas estard ase-
gurar un aporte suficiente de liquidos con vista a combatir el efecto del "tercer
espacio", estabilizar la hemodindmica y prevenir y tratar el shock.

Puede requerirse la administracién de oxigeno, entubacién o ventilacién
asistida como apoyo a la funcién respiratoria del paciente. Para corregir la
insuficiencia renal serd preciso mejorar la volemia, hidratar al enfermo y en
ocasiones el empleo de diuréticos e incluso de sustancias vasoactivas con el fin
de mantener la presion arterial y la perfusion renal.

Descompresion gastrointestinal por medio de la sonda de Levine, la cual mejora
ladistension gastrica y por ende la distension abdominal. Administracién de analgésicos,
y uso profilactico de farmacos anti H, para reducir el riesgo de hemorragia
gastrointestinal. Aunque se sefala que el empleo de los bloqueadores H2 tienden a
producir sobrecrecimiento de los gérmenes que habitualmente viven en el tractus
digestivo superior con el aumento de la posibilidad de inmunocompromiso y mayor
posibilidad de translocacién bacteriana por lo que su uso profilactico estard dado
cuando la cifra de acidez géstrica sea muy marcada.”**

Estos farmacos (cimetidina, ranitidina, famatidina) reducen de manera sig-
nificativa la incidencia de sangrado digestivo alto, con el inconveniente, al me-
nos tedrico, de que la modificacién del pH géastrico puede predisponer la
colonizacién bacteriana y aumentar el riesgo de neumonia asociada al ventila-
dor; por lo que se ha propuesto el uso del sucralfato como citoprotector, ya que
no altera el pH géstrico; sin embargo, en un estudio multicéntrico randomizado
a ciegas y publicado en la Revista New England Journal of Medicine en 1998,
muestra que pacientes graves, ventilados mecdnicamente y recibiendo ranitidina
endovenosa, presentaban tasas significativamente més bajas de sangrado di-
gestivo, que aquellos que recibian sucralfato en iguales condiciones y sin dife-
rencias significativas en la incidencia de neumonias asociadas al ventilador.

Los antibidticos se emplearan desde el inicio y de forma empirica hasta que
no se disponga de cultivos obtenidos antes o durante el acto quirdrgico. En
procesos sépticos o perforativos del tracto gastrointestinal alto (TGI) con pre-
dominio de gérmenes Gram positivo y enterobacterias una guia para el empleo
de los antibidticos serd: un aminoglucécico o cefalosporina de amplio espectro
mas la clindamicina. En el TGI bajo afadir imidazol (metronidazol) y asi cubrir
la accién de los anaerobios. %
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En enfermedades biliar y ginecoldgica podran usarse un betalactdmico de
amplio espectro mas un aminoglucécico.

El tratamiento quirdrgico esta dado por la lesion causal intraabdominal, por
la sintomatologia clinica, y los objetivos de la operacion serdn controlar el origen
de la contaminacion peritoneal, reducir la accién patégena bacteriana y prevenir
la recurrencia de la sepsis.

La toma evolutiva del pulso radial en la mayor parte de las ocasiones junto
a los elementos clinicos y al examen fisico del paciente, nos hard sospechar que
existe un proceso intraabdominal agudo quirdrgico. Su evolutividad nos marcard
la gravedad. Generalmente el pulso tiende a hacerse rdpido con pulsaciones de
100 por minuto o més.'?’

El tratamiento de la peritonitis secundaria debera ser precoz, con medidas
terapéuticas encaminadas a la preparacién del paciente para la cirugia.

Como parte importante de estas medidas terapéuticas previas estard ase-
gurar un aporte suficiente de liquidos con vista a combatir el efecto del "tercer
espacio", estabilizar la hemodindmica y prevenir y tratar el shock.

Puede requerirse la administracion de oxigeno, entubacién o ventilacién
asistida como apoyo a la funcién respiratoria del paciente. Para corregir la
insuficiencia renal serd preciso mejorar la volemia, hidratar al enfermo y en
ocasiones el empleo de diuréticos e incluso de sustancias vasoactivas con el fin
de mantener la presion arterial y la perfusion renal.

Descompresion gastrointestinal por medio de la sonda de Levine, la cual
mejora la distencién géstrica y por ende la distencién abdominal. Administracién
de analgésicos, y uso profilactico de farmacos anti H, para reducir el riesgo de
hemorragia gastrointestinal.

Los antibidticos se emplearan desde el inicio y de forma empirica hasta que
no se disponga de cultivos obtenidos antes o durante el acto quirdrgico. En
procesos sépticos o perforativos del tracto gastrointestinal alto (TGI) con pre-
dominio de gérmenes Gram positivo y enterobacterias una guia para el empleo
de los antibidticos serd: un aminoglucdcico o cefalosporina de amplio espectro
mas la clindamicina. En el TGI bajo afadir imidazol (metronidazol) y asi cubrir
la accién de los anaerobios.'*

En enfermedades biliar y ginecoldgica podran usarse un betalactdmico de
amplio espectro mas un aminoglucdécico.

El tratamiento quirdrgico estd dado por la lesion causal intraabdominal, por
la sintomatologia clinica, y los objetivos de la operacion serdn controlar el origen
de la contaminacion peritoneal, reducir la accién patégena bacteriana y prevenir
la recurrencia de la sepsis.

Las técnicas quirdrgicas ante un cuadro séptico, necrético o perforativo
dependen de la localizacién y naturaleza del proceso responsable del abdomen
agudo. En general, serd necesaria la exclusion, derivacién o la reseccién de la
viscera afectada.
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En patologia del colon, esto se consigue con sutura de la perforacion si es
posible y colostomia desfuncionalizante por delante de la lesidn, reseccién del
segmento afectado y la exteriorizacion del cabo proximal. El principio de la
técnica quirdrgica de una anastomosis por lesion del sigmoides bajo, tiene como
dificultad lo dificil y trabajosa de hacerlo, por lo que se hara cierre a uno o dos
planos y sembrarlo en el peritoneo pélvico (técnica de Hartman) y en un 2do
tiempo restablecer el transito intestinal. *°

Ante el ulcus duodenal perforado suele ser suficiente la sutura de la brecha
y epiploplastia libre o pediculada. También es posible realizar vagotomia y
piloroplastia con o sin epiploplastia, siempre que se haga un analisis individual
del caso. En el ulcus gastrico perforado, como conducta podremos optar por la
escision y biopsia del proceso ulceroso con cierre de la misma con material no
absorbible o realizar gastrectomia parcial con gastroduodenostomia o
gastroyeyunostomia.

En la apendicitis y la colecistitis agudas el proceder cldsico a emplear serd
la apendicectomia y la colecistectomia, dejando o no drenaje.

Como complemento necesario ante todo abdomen agudo quirdrgico y du-
rante la laparotomia, serd eliminar los exudados purulentos, las ssudomembranas
adheridas de un 6rgano a otro y las zonas con fibrina laxa. Objetivo de primer
orden serd desbridar y drenar las colecciones y abscesos intraabdominales que
se encuentren.

En situaciones de gran contaminacién purulenta de la cavidad abdominal, es
recomendable el lavado de arrastre y limpieza, lo que favorece la limpieza me-
cénica de bacterias, material necrético y otros detritus. Siempre es necesario en
procesos supurativos 0 con gran contaminacién de la cavidad abdominal, el
empleo de los drenajes, los cuales ayudan a la eliminacidén de colecciones
purulentas, como control de sangrados y de fallos de sutura; ademds podra ser
util realizar lavados de arrastre de la cavidad abdominal. Es prudente no ubicar
estos drenajes cercanos o sobre la zona de sutura de los érganos resecados o
reparados; se sefiala que puede ser causa posible de dehiscencia de sutura.

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

- Adecuadas medidas de caricter general como preparacién del acto qui-

rirgico.

- Tratamiento quirdrgico.

- Tratamiento pos operatorio con seguimiento del paciente para compro-
bar la eficacia de lo realizado. Controlar la evolucién del paciente (tem-
peratura, pulso, aparato respiratorio, diuresis y productividad o no de los
drenajes), lo que nos permitira prevenir y actuar ante las complicaciones.
El seguimiento microbiolégico (cultivos de la secrecion, de la herida y
hemocultivos) propiciard una aplicacion racional de los antibidticos.
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Peritonitis Terciaria

Normalmente los pacientes bajo tratamiento adecuado por peritonitis secun-
daria delimitan o localizan las bacterias de la cavidad abdominal. El empleo de los
antibidticos combinado con el proceder quirdrgico en el momento preciso permite
alamayoria de ellos resolver el proceso séptico intraabdominal, incluso cuando la
infeccidn persiste o recurre, el huésped tiende a localizarla en forma de absceso lo
que puede ser tratado por drenaje percutdneo o por cirugia abierta.

Los pacientes incapaces de contener la infeccidn, ya por mecanismos
de defensa inadecuados o por infecciones intercurrentes, pueden desa-
rrollar una peritonitis difusa persistente, conocida por peritonitis terciaria, la
cual puede darse, y de hecho es, la presentacién mds frecuente en pacientes
inmunocomprometidos, en pacientes bajo tratamiento con corticoides o
inmunosuprimidos, pacientes con el sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) y més atin 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 cardiovasculares hiperdindmicos, en
forma de sepsis oculta sin focos aparentes, febricula y estado hipercatabdlico.

Estos pacientes suelen ser sometidos a numerosas laparotomias, con la idea
de drenar completamente las colecciones residuales; las cuales no presentan
macroscépicamente un aspecto definido, ni su contenido es purulento, sino que
se trata de un liquido serosanguinolento, difuso y mal limitado.

El tratamiento local de la infeccién residual y la prevencién de la infeccién
recurrente ante esta eventualidad (peritonitis terciaria) debe intentarse median-
te cuatro procedimientos:

Después de la intervencidn quirdrgica inicial, mantener observacion es-
trecha del paciente y realizar relaparotomia segin la evolucién que indi-
que su necesidad.

Lavado peritoneal pos operatorio continuo.

Relaparotomia programada.

Laparotomia dejando el abdomen abierto.

Las experiencias de numerosos autores han demostrado que en los casos
de peritonitis difusa grave, la infeccién no puede resolverse mediante una sim-
ple intervencién quirdrgica, siendo necesarias varias para realmente apreciar la
extension del proceso, su evolucion y resolucidn, detectar complicaciones inad-
vertidas o de nueva aparicidn, observar anastomosis o zonas de suturas dudosas
y eliminar abscesos de neoformacién. Las relaparotomias multiples programa-
das estdn indicadas en las peritonitis purulentas difusas avanzadas; las
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reintervenciones pueden ser diarias y su principal ventaja es que nos permite
localizar procesos originalmente inadvertidos o de nueva aparicion, prevencion
de nuevos focos sépticos, al igual que vigilar el estado de las anastomosis y
suturas gastrointestinales. 2233

El lavado o toilette de la cavidad abdominal después de actuar sobre el foco
de infeccion, significa un salto dramatico en el tratamiento de estos pacientes.
La irrigacion transoperatoria con soluciones (salina y Ringer lactato) mas
antibidticos es de eficacia demostrada contra los gérmenes Gram negativos y
determina una caida considerable de la mortalidad. El lavado puede realizarse
de varias formas, la mis comtinmente empleada consiste en colocar una sonda
para la irrigacién en cada compartimiento subfrénico y una o dos sondas en la
pelvis. Se administran de forma continua en el pos operatorio soluciones con
antibidticos durante unos cinco dias. Tiene como inconveniente de que en algu-
nos pacientes la solucién de irrigacién crea "canales" para la circulacién del
liquido quedando excluido del resto del abdomen. El liquido puede quedar rete-
nido contribuyendo a la insuficiencia respiratoria y se dificulta la fagocitosis.

Estos pacientes a pesar de un tratamiento quirirgico agresivo evolucionan
hacia la disfuncién mdltiple de érganos (DMO) progresivo y la muerte. 2172

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 el papel de los microorganismos en la peritonitis terciaria, los
gérmenes hallados son considerados colonizadores habituales, inocuos en con-
diciones normales pero que en un momento dado actian como patégenos
invasivos. Teorias actuales apuntan que el origen probable de estos
microorganismos, es el tracto gastrointestinal alto, debido ala correlacién entre
la flora bacteriana de esta localizacion y los gérmenes encontrados en cultivos
de liquido peritoneal de pacientes con peritonitis terciaria.

El origen mas aceptado de la presencia y exacerbacion de estos gérmenes,
es el tracto digestivo y su paso hacia la cavidad peritoneal, basados en: '*!°
- Dafio de la mucosa digestiva por diversos agentes (endotoxinas, shock

hemorragico o irradiacion).

- Exageracion del proceso normal de salida de gérmenes del tracto diges-
tivo, incrementado cuando la defensa inmunolégica del huésped esta dis-
minuida
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Los mecanismos inmunoldgicos de la translocacién bacteriana no estan del
todo definidos. Se conoce bien la relacidn entre peritonitis terciaria, DMO y
muerte, pero no estd precisado el papel de la translocacién bacteriana en este
proceso séptico. Este circulo vicioso es dificil de atacar y la lucha generalmente
es infructuosa una vez desencadenado. La cirugia precoz y la utilizacién ade-
cuada y racional de los antibidticos serdn las medidas preventivas a tomar.
Posiblemente se puede lograr una supervivencia mejor, mediante procederes de
descontaminacién digestiva selectiva, o de proteccién de la integridad de la
mucosa. '8!

Referente al cuadro clinico en la peritonitis terciaria, éste podria calificarse
en sepsis oculta cuando el paciente presenta una sintomatologia imprecisa con
taquicardia, febricula, hipotension arterial, oliguria, su estado general se clasifi-
ca como hipermetabdlico en ausencia de un foco séptico delimitado. En estos
pacientes se sospecha algtin foco séptico intraabdominal como responsable del
cuadro clinico y durante la laparotomia no se aprecian colecciones delimitadas.

En ocasiones no se evidencia ningtn hallazgo patolégico 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 disfuncién multiple de érganos de caricter progresi-
vo, con endotoxemia, hipotension arterial, hipotermia severa, insuficiencia res-
piratoria, renal, hepdtica y cardiaca, que finalmente acaba con la vida del
enfermo.

El prondstico en estos pacientes es reservado, ya que una vez instaurado el
proceso séptico el tratamiento serd ineficaz. La tinica oportunidad es la preven-
cion, el diagndstico precoz y un correcto enfoque con antibiéticos. En estudio y
como medidas de apoyo estdn la descontaminacién selectiva del tracto
gastrointestinal y la mejora de la barrera mucosa.

SINDROME DE DISFUNCION MULTIPLE DE ORGANOS

En el afio 1967 se describié un sindrome que se definfa primariamente
por las alteraciones de los pardmetros fisioldgicos pulmonares y que se co-
nocié como sindrome de distress respiratorio del adulto (SDRA). Estaba

caracterizado por el compromiso existente en la permeabilidad microvascular
que resultaba en edema fundamentalmente intersticial, pero ademds
intraalveolar, inflamacién y formacién de membranas hialinas similar al pro-
ducido en los nifios, siendo la anormal regulacion de la ventilacién/perfusion
con hipoxemia el elemento suficiente para definir fisioldgicamente este sin-
drome.?!%3

La biologia celular en la respuesta inflamatoria y el papel del polimorfonuclear
neutr6filo comienza a tener significacién como causa del edema pulmonar por
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las alteraciones en la permeabilidad vascular, mostrando alteraciones histoldgicas
dramaticas en la estructura del parénquima pulmonar que incluia proliferacion,
fibrosis y obliteracion vascular.

Estos elementos sugerian la base inflamatoria de la agresion y la respuesta
fibrética como elemento predominante en la curacién.

Se agrega a esto anormalidades extrapulmonares que fueron reconocidas
como acompanantes de este sindrome, que incluia disfuncién hepatica, renal,
alteraciones mentales, sangrado y disfuncién en la mecénica intestinal,
coagulopatias y el incremento en la propensién a las infecciones graves
sobreafiadidas.

Es asi como emerge la infeccion y el fallo de multisistemas extrapulmonares
como el mayor elemento de prediccién de la mortalidad en pacientes con SDRA.

El volumen de aparicion de diferentes investigaciones sobre estos aspectos
ha hecho que las denominaciones sean imprecisas y asi tenemos que otros
autores utilizan una terminologia a menudo intercambiable y que incluye: sindro-
me de sepsis, de respuesta inflamatoria sistémica y de disfuncién mdltiple de
organos (DMO), este dltimo el més universalmente reconocido.

Este sindrome se caracteriza por:

1. Lesion tisular como consecuencia de los cambios vasculares.

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

3. Cambios en la funcién celular por citoquinas.?!-*

Los eventos oclusivos vasculares se relacionan con la respuesta inflamatoria
aguda que incluye trastornos vasomotores y formacién de agregados leucocitarios
y de plaquetas con el consiguiente compromiso de la circulacién regional. En
este mecanismo estd implicado el tromboxano A, (TXA,) que produce
vasoconstriccidn potente y favorece la agregacion plaquetaria.

Otros mecanismos vaso oclusivos estdn envueltos como la que ocurre en la
claudicacién renal en el shock séptico. Normalmente el endotelio vascular in-
cluida el glomérulo, sintetiza prostaglandinas E, y F, con potente efecto
vasodilatador y antiagregante plaquetario, mediante una enzima llamada
prostaciclina sintetasa, las plaquetas poseen una enzima tromboxano sintetasa,
por lo tanto el TXA, es el principal producto de éstas. Ambas sustancias son
metabolitos del 4cido araquidénico (AA), consideradas como autocoides, esto
es, hormonas de accién corta y breve. Este dcido graso poliinsaturado de 20
atomos de carbono procede de la dieta o a partir de dcido linoleico, normalmen-

te estd estratificado en la capa fosfolipidica de la membrana celular y se libera
por la accién de los fosfolipasas a través de diferentes estimulos.
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El desequilibrio troboxano/prostaciclina ha sido sefialado como el aconteci-
miento inicial en la formacién de microtrombos vasculares.

Por otra parte, los trastornos metabdlicos intracelulares no estin relaciona-
dos directamente con la oclusién vascular e incluye la generacién de especies
activas del oxigeno por los leucocitos y liberados al espacio extracelular por la
exposicidén a agentes quimioticticos, inmunocomplejos o de estimulacién
fagocitica.

Estas especies de radicales libres derivadas del oxigeno comprenden el
anién superoxido, el peréxido de hidrégeno y el radical hidroxilo.

Estos productos al combinarse con el 6xido nitrico forman productos inter-
medios reactivos del nitrégeno y la liberacion de grandes cantidades de otros
mediadores quimicos de la inflamacién lesionando las células endoteliales con el
incremento de la permeabilidad vascular y la produccién de edema.

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

Estas sustancias proteicas son generadas por varios tipos celulares funda-
mentalmente por linfocitos y macréfagos activados, pero también por células
endoteliales, epiteliales y del tejido conjuntivo. Dentro de este término estin
incluidos numerosos factores estimulantes del crecimiento celular producido
por macréfagos.

Las principales citoquinas que actian como mediadores quimicos de la in-
flamacién son la interleuquina 1 (IL-1) y el factor de necrosis tumoral alfa y
beta (FNT oty B). EIFNT o y IL-1 son producidos por el macréfago activado
y el ENT 8 (denominado anteriormente como linfotoxina) por los linfocitos T
activados.

La secrecion de estas sustancias es estimulada por endotoxinas,
inmunocomplejos, lesiones fisicas y diversos procesos inflamatorios y al igual
que los factores de crecimiento tienen efecto sobre las propias células generadoras
(efecto autocrino), sobre las células de su vecindad inmediata (efecto paracrino)
o efectos generales como cualquier tipo de hormona (efecto endocrino).

Los efectos de las citoquinas son particularmente sefialados en el origen del
DMO vy asi tenemos que las infecciones por gérmenes Gram negativos son de
comun relacién con el mismo y los diferentes autores recogen una mortalidad
entre el 20-60 %.

Las endotoxinas bacterianas (liposacéridos capsulares) estan envueltos en
el inicio de la cascada inflamatoria que causa el dafio orgdnico sistémico y
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.
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Se postula que sirven para la defensa y el mantenimiento de la homeostasis
en una infeccién limitada, pero la infeccion grave produce un grupo de reaccio-
nes que amenazan la vida del paciente.

Se ha querido con esto dar una limitada panordmica de los procesos
imbricados en la respuesta inflamatoria y cémo estos propios mecanismos de
defensa pueden desencadenar un grupo de reacciones que llegan a producir le-
sién y muerte no sé6lo de la célula como unidad sino del paciente como universo.

Abscesos intraabdominales

Se denomina asf a colecciones purulentas formadas en la cavidad peritoneal
y limitados mediante adherencias de causa inflamatoria entre asas intestinales,
mesenterio, epiplon, diafragma y otras visceras abdominales.
Como causas se citan:
- Localizacién contigua al lugar de la perforacion de una viscera o por fuga
anastomatica pos operatoria.
- Enun drea localizada de resolucion de una peritonitis difusa donde atin se
mantiene la infeccidn.
- Anivel de 6rganos sélidos, como higado, rifién o bazo, y cuyos mecanis-
mos patogénicos pueden ser hematégenos, linfaticos o canaliculares.

Estos procesos sépticos localizados (abscesos intraabdominales) pueden
hallarse acorde con los diferentes compartimientos del abdomen tales como:

Espacio supramesocélico llamado también subfrénico, y el espacio
inframesocoélico. El primero se divide en el lado derecho en espacio
suprahepdtico e infrahepatico. El espacio suprahepatico se divide acorde
a la relacién con el ligamento falciforme del higado en suprahepético
derecho y suprahepatico izquierdo. El espacio infrahepdtico o subhepatico
se divide en dos zonas, las cuales los delimitan los ligamentos venosos y
redondos y posteriormente por el hiato de Winslow que lo comunica con
la transcavidad de los epiplones.
La zona izquierda del espacio supramesocdlico es extensa, denominada
espacio suprahepdtico izquierdo, celda esplénica o espacio subfrénico
izquierdo. El espacio inframesocdlico, delimitado lateralmente por el marco
cOlico se halla dividido por el mesenterio en: mesenteriocélico derecho y
el mesenteriocélico izquierdo, de mayor tamafio y abierto hacia el espa-
cio pélvico.
Lateralmente a las porciones ascendentes y descendentes del colon se
hallan las gotieras paracdlicas o parietocélicos derecho e izquierdo, sitios
frecuentes de coleccién purulenta en procesos abdominales sépticos.
El espacio pélvico es un fondo de saco que desciende en forma de replie-
gue recto-vesical en el hombre y recto-uterino en la mujer (fondo de
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saco de Douglas), el cual es accesible a la exploracion digital y a la
puncién/drenaje, tanto por via rectal como vaginal.

Acorde a estas divisiones anatdémicas, la localizacién de los abscesos
intraabdominales (AIA) viene determinada por el lugar de la contaminacidn; es
decir, por el punto en el que ocurre la perforacion visceral; por la anatomia de
los espacios intraperitoneales y por el flujo de los exudados dentro de la cavidad
abdominal.

Valorando la posicién que tiende a adoptar el paciente en su lecho de enfer-
mo: decuibito supino, o posicion Fowler o semisentado, se producirdn dos areas
de acimulos de liquidos: espacio subfrénico y pélvico.

Dado el ascenso del liquido pélvico por los parietocélicos hacia el espacio
subfrénico no es de extrafiar el desarrollo de abscesos a distancia del foco
séptico inicial. Ademas, debido al obstaculo que supone el ligamento frenocélico
en el ascenso de los exudados en el lado izquierdo, es de suponer que los absce-
sos subfrénicos derechos sean mas frecuentes que los izquierdos. Claro esta
que esta localizacion ocurre tras cirugias géstrica, célica o esplénica. Las colec-
ciones purulentas localizadas en la transcavidad de los epiplones es infrecuente,
aunque de presentacion en perforaciones de pared gdstrica posterior y en la
pancreatitis.

En correspondencia con la frecuencia de localizacién de los abscesos
intraabdominales, series diferentes lo clasifican en el lado derecho en el 64 %
(espacio suprahepdtico derecho), en el 28 % en el izquierdo y en ambos lados
en el 6 %. Refiriéndose a los abscesos subfrénicos son intraperitoneales en el
90 %, extraperitoneales en el 6 % y el resto combinado.

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

La clinica de los abscesos intraabdominales es variada y generalmente poco
evidente. Depende del sitio del foco séptico, del tratamiento previo, del tipo de
proceder quirdrgico y del uso o no de drenajes, de los antibidticos y de los
farmacos que disminuyen la respuesta inflamatoria. Su manifestacion clinica
consiste en un cuadro séptico, con fiebre, taquicardia, sudoracién, pérdida de
peso, anorexia, leucocitosis y anemia. Puede existir dolor en un drea del abdo-
men, el cual puede ser espontdneo o a la palpacién. El dolor en ocasiones puede
ser localizado, otras veces vago, profundo o difuso y referido al abdomen, térax,
reborde costal o fosas lumbares. Por vecindad puede existir derrame pleural,
atelectasia pulmonar, inmovilizacién diafragmética cuando es de localizacién
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subfrénica. Pueden hallarse signos y sintomas de cardcter digestivo, como cua-
dro suboclusivo, tenesmo rectal, diarreas o sintomatologia urinaria baja cuando
la coleccion purulenta es de localizacion pélvica.

Dada las escasas manifestaciones clinicas, sobre todo en fase precoz, es
preciso la utilizacién de técnicas de diagndstico para la deteccion de la colec-
cién del absceso.

Los rayos X con proyeccidn lateral y posteroanterior, a nivel toracico, abdo-
minal y centradas sobre el diafragma, puede aportarnos signos indirectos: ele-
vacion del hemidiafragma, pérdida de sus contornos y disminucién de su movilidad,
derrame pleural y efecto de masa a nivel abdominal. Los rayos X contrastados
del tracto gastrointestinal, nos podrin confirmar desplazamiento o compresion
de 6rganos o fuga responsable de la comunicacién con el absceso.

La gammagrafia se basa en demostrar una lesién expansiva que ocupa
espacio en el higado, bazo o a nivel de mesenterio. El ultrasonido (US) ha mar-
cado avance en la localizacidn de los abscesos intraabdominales, especialmente
aquellos de localizacién de visceras macizas (higado, rifién, pancreas, bazo),
perihepdticos, en flancos, en parietocélicos y superficial. El aspecto que ofrece
el US en los AIA es de colecciones redondeadas u ovaladas de cardcter expan-
sivo, irregular y confusa por la difusién de los ecos debido a la ecogenicidad del
contenido.

Respecto a la ultrasonografia quirtrgica ésta evita algunos inconvenientes
de larealizada por via cutdnea, algunos como la interposicion del gas intestinal y
del tejido graso y tiene gran utilidad en la ayuda a los cirujanos en la localizacién
de los abscesos antes del inicio de la diseccién tisular y bisqueda.

La tomografia axial computadorizada (TAC), es el método por excelencia
para el diagnéstico de los AIA, y sus caracteristicas las podemos centrar, en
que es precisa, rapida y efectiva, ya que nos muestra una imagen anatomica util,
eliminando los inconvenientes del US. Este proceder puede realizarse también
con contraste, tanto para el tracto gastrointestinal como por via endovenosa
para opacificar las vias urinarias. Signos evidentes de sepsis localizada
intraabdominal o coleccién mds o menos difusa, es la presencia de niveles
hidroaéreos en el interior del acumulo séptico o de la existencia de cavidades
gaseosas. Un signo ttil es el engrosamiento del plano aponeurdtico en contacto
con el AIA.

El diagnéstico y tratamiento definitivo en las colecciones purulentas
intraabdominales o AIA se basard en la puncién y aspiracioén percutidnea bajo
guia del US o la TAC, estudio del liquido o de la coleccién intraabdominal por
cultivo con la demostracién del agente etioldgico. El tratamiento quirdrgico a
cielo abierto de un absceso intraabdominal no se considera como un recurso
inicial, sino que lo llevaremos a cabo siempre y cuando fracasemos por medio
de la puncién y el empleo selectivo de la antibioticoterapia.
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ETIOPATOGENIAY CLINICA
DE LA PERITONITIS AGUDA

APENDICITISAGUDA

La apendicitis aguda representa la primera causa de abdomen agudo qui-
rirgico en la actualidad, constituyendo el 40 % de las causas de urgencias no
traumadticas en nuestros hospitales. La misma comienza como un proceso infla-
matorio agudo del apéndice cecal. Frecuente entre los 5 a 30 afios de edad y su
mayor incidencia entre los 20 y 35 afos.

Su frecuencia anual en diferentes medios de la geografia mundial oscila
de 1,5 por 1 000 en varones y 1,9 por 1 000 en mujeres entre las edades de
17 y 64 afos. Otros, muestran que la frecuencia de esta urgencia es de
1 por cada 700 personas y que puede presentarse a cualquier edad, pero ex-
cepcionalmente en el 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. >!%!! Con un mayor predominio para el sexo mas-
culino.

En su etiologia interviene como mecanismo inicial, la obstruccién con au-
mento de la presién intraluminal del apéndice cecal, disminucién del drenaje
venoso, trombosis, edema e invasion bacteriana de la pared del apéndice, segui-
da de perforacion.

Una tercera parte de los apéndices con signos de inflamacién contienen
célculos o fecalitos (obstruccién) en su luz, los cuales pueden ser demostrables
radiolégicamente o por ultrasonido. La frecuencia de gangrena y perforacion es
mads alta en estos apéndices.

La raza y la dieta se sefialan como factores etiol6gicos para explicar la
poca frecuencia de esta entidad clinica en algunos paises del orbe. Los fecalitos
son més frecuentes en la poblacidn que tiende a ingerir dieta pobre en fibras. Se
ha querido destacar un factor heredo familiar al observarse la apendicitis aguda
en varios miembros de una misma familia. Ello no ha sido demostrado
genéticamente, lo que si se heredan son las condiciones anatémicas del 6rgano
y que de hecho lo pueden predisponer a la inflamacion.

Otros mecanismos etiopatogénicos se han sefialado como elementos causales
de la apendicitis aguda, por ejemplo: obstruccidn por pardsitos, cuerpos extra-
fios en la luz apendicular, hiperplasia linfoide, mecanismos vasculares y torsion
del apéndice, siendo su causa principal las adherencias.
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Se ha invocado el trauma cerrado del abdomen como antecedente en la
apendicitis aguda. Para aceptar esta causa, serd necesario que exista pérdida
de la integridad de la mucosa apendicular y dafo vascular y que el cuadro
peritoneal de la apendicitis aguda se produzca poco después de la contusion.
Como principio s6lo aceptaremos para que se produzca una inflamacién aguda
del apéndice, la existencia de obstruccién luminal del apéndice e infeccion.

La apendicitis aguda es una afeccion inflamatoria que macroscopicamente
puede presentarse en tres formas morfoldgicas distintas: inicialmente por una
serosa deslustrada, congestiva y mate que significa para el cirujano una apendicitis
simple o catarral.

Al avanzar el proceso con una inflamacién aguda bien desarrollada, el in-
tenso exudado constituido por neutréfilos produce una cubierta de fibrina. A los
cortes la pared se observa tumefacta y marcadamente congestiva pudiéndose
acompaiar de ulceracidn y necrosis focal de la mucosa. Este aspecto corres-
ponde al estado supurado o flemonoso de la apendicitis aguda.

Si el proceso contintia avanzando la necrosis y ulceracion de la mucosa se
acentia con una coloracién verde negruzca que involucra toda la pared y es la
consecuencia de la trombosis venosa del mesoapéndice con el consiguiente
trastorno circulatorio que evoluciona rapidamente a la formacién de un absce-
so, rotura y perforacién de la pared determinando una peritonitis supurada. La
presencia de un fecalito en la luz del apéndice fecal precipita las manifesta-
ciones anteriores que se producen en el cuadro de apendicitis aguda gangrenosa
(Fig.1).

En la apendicitis aguda establecida desde el punto de vista microscépico el
criterio histolégico fidedigno es la presencia de neutréfilos que infiltran la pared
muscular en todo su espesor.

La gravedad de la infiltracién varia de acuerdo al momento del estudio
histolégico del proceso y va desde la marginacién y pavimentacion de neutréfilos
en la luz vascular infiltrando la muscular en la apendicitis aguda simple; hasta la
total necrosis isquémica de la pared con abscedacion y perforacidn de la misma

Figura. 1. Apendicitis. El apéndice esta enrojecido y edematoso; su extremo se ha gangrenado.
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en la apendicitis gangrenosa, con un aspecto morfolégico intermedio entre am-
bos extremos que seria la apendicitis aguda supurada.

Las complicaciones de la apendicitis aguda pueden ser, el absceso apendicular
y la peritonitis generalizada. Esta supuracién o coleccion purulenta puede ex-
tenderse a ciego y colon ascendente pudiendo llegar hasta el diafragma de
forma ascendente y hacia la pelvis perfordndose en el recto. Mds raramente,
pero constituyendo un evento de extrema gravedad estd la diseminacion venosa
a la porta (pileflebitis) y secundariamente al higado (Lams. 1y 2).

El cuadro clinico en la apendicitis aguda suele ser de instauracion rapida,
acudiendo los pacientes a los hospitales o médicos de consulta en las primeras
24 horas del inicio de los sintomas. Siendo el més precoz y constante, el dolor.

El primer sintoma (90 % de los casos), suele ser el dolor abdominal, se inicia
en epigastrio o region periumbilical, asocidndose la anorexia, las nduseas y los
vomitos.

Lamina 2. Necrosis y abscedacién de la pared muscular en el transcurso de la apendicitis aguda
abscedada (microscopia).
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De forma didéactica, podemos sefialar que los sintomas principales y mas elo-
cuentes de la apendicitis aguda seran: dolor abdominal vago y difuso con iniciacién
en epigastrio o regién umbilical para posteriormente hacerse fijo en fosa iliaca dere-
cha, sensacion de estar enfermo, nduseas llegando al vémito, en ocasiones cefalea,
fiebre o febricula y miedo de ingerir alimentos por recordar una ingesta.

El dolor tiende a ser poco intenso (tolerable) y puede seguirle las nduseas y
los vémitos (no copiosos, escasos y no alimentarios). Posteriormente el dolor se
desplaza o fija a fosa ilfaca derecha (FID), apareciendo fiebre o febricula, que
ird desde 37, 5 °C, 38 °C a 38, 6 °C de temperatura axilar o rectal, con caracte-
ristica de disociacién 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 el 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 el apéndice se encuentre en cualquier posicion entre el
flanco derecho y el cuadrante superior izquierdo del abdomen. Este hecho es de
gran importancia, porque el cuadro clinico de la apendicitis aguda puede resultar
dificil de establecer y ser confundida con una colecistitis aguda, dlcera perfora-
da u otra entidad aguda del abdomen superior. Si durante la operacién con
diagnéstico de apendicitis aguda, no se encuentra el ciego en posicion iliaca;
debemos pensar en la ausencia de descenso del ciego y buscar el apéndice
siguiendo en sentido distal las asas del intestino delgado.

El apéndice cecal puede adoptar diferentes posiciones en la fosa iliaca de-
recha y éstas pueden ser clasificadas como: apéndice pélvica, iliaca, retroileal,
retrocecal y retrolateral al ciego; éstas dos ultimas variedades podran ser
subserosa o no.

En la apendicitis de localizacién pélvica, el dolor puede ubicarse en fosa
ilfaca izquierda (FII), semejando un cuadro de crisis o perforacion diverticular
sigmoidea (més frecuente en adultos). Cuando el apéndice ocupa posicién
retrocecal, el dolor puede irradiarse al muslo y testiculo derecho y se acompafia
generalmente de disuria. Mdas del 10 % de los pacientes portadores de este
cuadro clinico presentan estrefiimiento, la diarrea es infrecuente y puede obser-
varse en apendicitis retroileal. Otros autores sefialan que la constipacién o es-
trefiimiento suele verse en el 60 % de los pacientes y cuando hay diarrea puede
prestar a confusion diagnéstica (Fig. 2).
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Figura 2. Posiciones frecuentes que puede tomar el apéndice cecal.

A la exploraciéon (examen fisico) del paciente con un cuadro apendicular
agudo, habrd hipersensibilidad dolorosa a la palpacién en fosa iliaca derecha,
punto de Mc Burney, el cual consiste en dolor a la palpacién superficial y no
brusca, punto ubicado, trazando una linea imaginaria que va desde la espina
iliaca anterosuperior y derecha del hueso iliaco hasta el ombligo, punto que se
encuentra en los 2/3 externo de esta linea (Fig. 3).

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

En maés del 40 % de los pacientes con apendicitis aguda, existird defensa o
contractura abdominal, selectiva hacia el cuadrante derecho del abdomen, en
un menor nimero de los casos debido al cuadro de irritacién peritoneal, podre-
mos detectar una masa palpable en FID. En el 70 % de los casos y durante el
examen fisico, se hallard a la palpacién el signo de Blumberg (dolor en FID
provocado por la descompresion brusca del abdomen). Como parte del examen
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fisico y con vista a la definicién diagnéstica, el médico examinador con su puiio
comprimird el colon sigmoides en su parte media, desplazando con este proce-
der los gases contenidos hacia la regién cecal, lo que provocara dolor (signo de
Rovsing). Los signos del psoas y del obturador (Cope y Chapman) son de ayuda
también ante un cuadro doloroso en FID '*!*!¥ (Fig. 4).
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Figura4. Signos de la apendicitis aguda.

En el apéndice de localizacién pelviana, la sensibilidad dolorosa debe bus-
carse por el tacto rectal o vaginal. Cuando el apéndice ocupa posicién retrocecal
la sintomatologia, generalmente, no es detectable en pared abdominal anterior,
sino haciendo que el enfermo se acueste sobre el lado izquierdo y asi deslizar los
dedos de la mano exploradora sobre la zona baja de la fosa iliaca derecha, este
mismo proceder lo podemos realizar combinado con el tacto rectal o vaginal.

El tacto rectal o vaginal, al igual que la toma periddica del pulso radial en
estos enfermos sospechosos de apendicitis serd fundamental:

Tacto rectal o vaginal. Doloroso en los fondos de sacos, los cuales pueden
estar abombados (coleccién purulenta). La vagina o el recto podrdn estar ca-
lientes marcando un proceso séptico intraabdominal. Otro valor de este proce-
der o examen es la realizacién de puncién o colposcopia a través de la pared
rectal o de los fondos de sacos de Douglas.

Pulso radial. Descartados: amigdalitis, catarros, procesos broncopleuro-
pulmonares y otras afecciones; en un paciente normal el pulso puede estar
entre los 60 a 80 pulsaciones por minuto, su rapido incremento, 90, 100, 120
pulsaciones por minuto nos sefiala hacia un proceso séptico con evolucién des-
favorable de un cuadro intraabdominal latente. Otras veces, ante un cuadro
clinico doloroso en FID, signos de irritacidon peritoneal evidente y pulso
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taquicardico que cae en proximos recuentos, habrd 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 facil; pero en otras ocasiones debido a un
mal interrogatorio, examen fisico incompleto, complementarios no adecuados y
pobre seguimiento evolutivo del paciente; no solamente no se haré el diagndsti-
co, sino que nos enfrentaremos a sus graves complicaciones y a la muerte.

La laparoscopia ante la indefinicidn diagndstica, podré ser para el cirujano
un arma de gran ayuda, confirmando o sefialando otras causas intraabdominales
que pueden simular una apendicitis aguda (pelviperitonitis, ulcus perforado, tor-
sién de un quiste de ovario o fibroma uterino pediculado, pionefrosis). La con-
traindicacién mayor que tiene la realizacion de la laparoscopia diagnéstica, serd:
operacion previa del abdomen con adherencias comprobadas o marcada disten-
sién abdominal. 103

Otras técnicas diagndsticas como la ecografia o ultrasonido abdominal, ayu-
dan a descartar procesos de la esfera ginecoldgica. En manos de ecografistas
expertos, se logra visualizar el apéndice, grosor de su pared, existencia o no de
fecalitos y colecciones o liquido periapendicular. Schewerk 3¢ en una exhausti-
va revision referente a los procederes diagndsticos de la apendicitis aguda;
sefiala que la sospecha clinica generalmente alcanza un 70-80 % con laparotomias
innecesarias de hasta un 20 %. Que con el ultrasonido se podra observar el
apéndice inflamado y el lugar topografico que ocupa dentro de la cavidad abdo-
minal con una sensibilidad de un 75 - 92 %, especificidad del 92 - 100 % y con
un rango de falso-negativo del 8 al 15 % y que el mismo es debido, por lo
general, a acumulacién de gas en las asas intestinales, obesidad y falta de expe-
riencia del médico investigador.

Axelrody colaboradores ' dan un gran valor diagnédstico al ultrasonido en la
apendicitis aguda en el nifio, sefialando que el US deberd ser empleado en nifios
donde exista sospecha de una apendicitis aguda y en donde por la clinica y por
el examen fisico y de laboratorio no permita aseverar este cuadro abdominal
agudo, que es de facil realizacién, no invasivo, de bajo costo desde el punto de
vista econémico y permite definir el cuadro apendicular y sus posibles compli-
caciones (perforacidn, abscesos sépticos).

El diagnéstico diferencial de una afeccion urgente de fosa iliaca derecha es
de suma importancia y estd dado en primer lugar por la apendicitis en el 56 % de
los casos y por procesos intraabdominales y extraabdominales. Por lo tanto, en
esta zona se reflejard dolor referido o irritativo del peritoneo parietal, de fleon,
colon ascendente, dtero, ovarios, trompas y uréter derecho, y entre los procesos
extraabdominales, el herpes zoster, la mononucleosis infecciosa, sarampion, in-
suficiencia suprarrenal aguda, fiebre reumética, intoxicacion por plomo, leucosis
aguda, migrafia abdominal, neumonia lobar y otras.
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La adenitis mesentérica en nifios y adolescentes es el proceso mds indistin-
guible con la apendicitis aguda, casi siempre el diagndstico se realiza durante la
laparotomia. Como elementos para el diagndstico diferencial se sefiala el ante-
cedente de infeccion de las vias aéreas superiores, fiebre alta, presencia de
ganglios en region cervical y dolor abdominal. Generalmente los sintomas refe-
ridos de la adenitis mesentérica son olvidados por el médico examinador, ddndo-
le sélo importancia, a la anorexia, malestar general, nduseas y dolor con reaccién
peritoneal que tiende a limitarse a fosa ilfaca derecha. No obstante el diagndsti-
co diferencial es dificil.

Se debe diferenciar de la peritonitis primaria aguda, mas frecuente en nifias,
pues en algunos casos existe una vaginitis no gonocécica, lo que implica una
puerta de entrada genital en estos casos.

La salpingitis aguda es otro de los procesos abdominales que se confunden
con la apendicitis aguda la cual se observa en mujeres jovenes con vida sexual
activa. El diagndstico positivo se hara por los antecedentes de episodios anterio-
res, flujo, disuria; y al tacto vaginal encontraremos que la vagina tiende a estar
mads caliente que lo habitual (aumento de la temperatura vaginal), secrecién
cremosa por el dedo del guante y dolor a la movilizacién del cuello uterino y de
los fondos de sacos.

La perforacion de una dlcera gastroduodenal en cavidad libre abdominal, es
el proceso que con mayor frecuencia tiende a confundirse con una apendicitis
aguda. En el ulcus perforado, el dolor es mas intenso, y en epigastrio, para
posteriormente por mecanismo declive del contenido gastrico se fije en FID. El
dolor en el ulcus perforado es mds intenso en epigastrio que en la fosa iliaca
derecha, el abdomen estaré contracturado pudiendo llegar al "vientre en tabla".
A la percusion del hemiabdomen superior derecho (regién hepatica), encontra-
remos pérdida de la matidez hepatica (signo de Jaubert). En el rayo X de térax
o de abdomen simple en posicion de pie, se observard una silueta aérea que
ocupa la parte alta del hemiabdomen derecho entre el diafragma y el higado
(signo de Popen). Otro elemento que muchas veces no recoge el médico exa-
minador y que nos confirmaré el diagndstico de ulcus perforado o de crisis
ulcerosa, serd el antecedente de acidez, de dolores previos en epigastrio y la
toma de medicamentos antiulcerosos. "'*!!

El estrefiimiento prolongado en ocasiones simula un cuadro de abdomen
agudo (proceso apendicular). Cederd con una exploracién rectal y enema de
limpieza para descartar posteriormente megacolon agangliénico.

Las infecciones urinarias también simulan en ocasiones una apendicitis aguda.
La litiasis renoureteral derecha en muchas ocasiones es tomada como una
apendicitis aguda, pero el dolor es de localizacién més profunda y se acompafia
de disuria o hematuria. La crisis de Dieltz, observada en pacientes delgados,
generalmente mujeres y con marcada ptosis renal, es otro de los diagndsticos
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diferenciales que habra que realizar. En la apendicitis aguda el dolor siempre
estd presente y no mejora con la posicion de dectbito supino, no asi en la crisis
de Dieltz que es intenso y desesperante cuando el paciente mantiene la posicién
de pie (por acodadura del uréter), desapareciendo cuando adopta la posicién de
decibito supino. >'>13

La colecistitis aguda puede confundirse con el cuadro abdominal de una
apendicitis aguda, ahora bien, los trastornos digestivos primaran, el dolor tiende
a ser alto (subhepdtico) y con irradiacién hacia la espalda, al examen fisico se
constatard que la maniobra de Murphy es positiva, al igual que podemos palpar
el fondo vesicular, aunque sélo en el 30 % de los casos.

La neumonia del 16bulo inferior derecho se presenta con dolor a la presién
del cuadrante derecho del abdomen, la distension abdominal es mas acentuada.
La fiebre podra alcanzar cifras de 38,6 a 39°C. Los sintomas respiratorios po-
dran detectarse y a la auscultacion del térax (base pulmonar) encontraremos
estertores himedos.

En el caso de apendicitis retroileales que se acompaiian de diarreas, suele
ser dificil el diagndstico diferencial con la gastroenteritis aguda, aunque en estas
situaciones suele haber antecedentes de intoxicacidn alimentaria. Se acompaiia
de fiebre alta, o mayor leucocitosis y desviacion a la izquierda de la férmula
sanguinea.

Lainflamacién o perforacién del diverticulo de Meckel, no se puede diferenciar
en la mayor parte de las veces de la apendicitis aguda, excepto que en el dolor es
mads central (periumbilical) y por la presencia de deposiciones con sangre. 2342

Cuando se sospecha por la clinica y el examen fisico estar en presencia de
una apendicitis aguda, cualquiera que sea la condicién del paciente, su tnica
forma de tratamiento es el quirtirgico, con la realizacion de la apendicectomia, la
cual es curativa, y en caso de apendicitis no complicada, el pos operatorio es de
corta duracién con una mortalidad quirdrgica que no excede del 0,1 %. Soélo
puede observarse cifras de mayor de mortalidad (1 o0 2 %) cuando el diagndsti-
co es tardio y ante una apendicitis perforada; de aqui que el mejor y Gnico
tratamiento del apéndice inflamado es su extirpacién (apendicectomia) antes de
su perforacion, o sea tan pronto se establezca el diagndstico. Con esta medida
se puede correr el riesgo de realizar apendicectomias normales, pero es justifi-
cable y asi lo avala la experiencia, pues este riesgo es mucho menor para el
paciente, que dejar evolucionar un apéndice inflamado y que progrese hacia la
perforacién dando un cuadro peritoneal grave.'”!®

En cirujanos con experiencia y cuando el diagnéstico de apendicitis aguda
es mis probable que cualquier otro proceso inflamatorio de fosa iliaca derecha,
el abordaje preferido de la cavidad abdominal serd por medio de una incisién de
Mc Burney. Si técnicamente no es posible por esta incision, podra prolongarse
por procederes conocidos, como prolongacién de Deaver o a lo Weir 222 En
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situaciones complejas como: apendicitis perforada, con posicién pelviana,
retrocecal, subhepdtica o en pacientes obesos o de abdomen de dificil manejo,
la mejor via para abordar el abdomen y realizar una correcta exploracion y la
apendicectomia, serd una media o paramedia derecha, la cual puede estar por
debajo del ombligo o a dos o tres travesas dedos por encima.

No debemos olvidar que en la actualidad existe experiencia y realizacién
comprobada para la apendicectomia por videolaparoscopia, lo que permite al
paciente tener una estadia corta y menor riesgo pos operatorio. 1%

Zueiro, Montero y Soler ** en 212 casos operados de apendicitis aguda en
el periodo comprendido entre los afios 1996 al 2002 (Hospital de Emergencias
"Freyre de Andrade", Cuba), encontraron 21 pacientes mayores de 60 afos,
representando el 9,9 %. De estos, 115 (54,2 %) del sexo masculino. Entre los
sintomas, el dolor en epigastrio o periumbilical para posteriormente ser mas
marcado en fosa ilfaca derecha fue observado en 180 pacientes para el 84,9 %;
siguiéndole el dolor abdominal difuso en 18, las nduseas, célico abdominal y los
trastornos urinarios en 38 pacientes de los casos estudiados.

En 172 pacientes, paraun 81,1 %, el signo de Blumberg estuvo presente. El
pulso fue el pardmetro mas elocuente en la evolucién de estos casos, alcanzan-
do cifras de mas de 80 pulsaciones por minuto en 174 pacientes para el 82 %.
Otros signos hallados fue la febricula (37,6 a 38 ° C), los vomitos y las diarreas
(43 pacientes).

En todos los pacientes el exdmen fisico, cuadro clinico y los exdmenes de
laboratorio fueron la guia para el diagnéstico. S6lo en 20 (9.4 %) de los opera-
dos se empled como proceder diagndstico la laparoscopia.

Como hallazgo quirdrgico y anatomopatoldgico en 46 (21,6 %) de los pa-
cientes, el apéndice fue de tipo inflamatorio (catarral), en 77 (36,3 %) el apén-
dice estaba supurada. Engrosada e hiperémica en 59 (27,8 %). En 12 y 18 se
encontré 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 estdn:

Complicaciones No. de casos Porcentaje (%)
Sepsis de la herida quirturgica 21 9,9
Signos de flebitis 5 23
Cuadro respiratorio, fiebre 8 3,7
fleo paralitico 6 2,8
Evisceracion 2 09
Reintervenido por cuadro oclusivo mecdnico 1 04

Ante el diagnéstico clinico de una apendicitis aguda constituida en plastrén,
la conducta serd médica no quirtirgica y se basara: ingreso hospitalario, restric-
cién de la dieta o nada por la boca, hidratacion parenteral y antibioticoterapia,
ademds, se registrard evolutivamente las caracteristicas del abdomen (FID) por
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palpacién o por ecografia, el pulso y la temperatura, con control periddico del
leucograma y de la eritrosedimentacion.

Si durante el curso de una laparotomia por apendicitis aguda, se confirma el
diagndstico, pero la misma esta en fase de plastrén no abscedado, la conducta
serd cierre del abdomen, dejando o no drenajes y seguimiento clinico del plas-
trén apendicular.

Laevolucién del plastron apendicular debe ir hacia su resolucién en mds del
80 % de los casos, practicindosele la apendicectomia a estos pacientes a los 3-
6 meses de su alta clinica. No obstante en ocasiones el plastrén apendicular
tratado conservadoramente puede evolucionar hacia la complicacion, con ele-
vacion subita de la temperatura axilar o rectal, pulso taquicardico, dolor o au-
mento del dolor en FID, signos de obstruccidn intestinal, toxemia y aumento de
los leucocitos. Bajo estas condiciones y la evolutividad ecogréfica, debemos
estar ante la presencia de un plastrén apendicular abscedado cuyo tratamiento
serd quirdrgico.'*!®

APENDICITIS EN ELLACTANTE, ELANCIANO Y DURANTE
EL EMBARAZO

La apendicitis en el lactante

Es muy rara, probablemente por la configuracién cénica del apéndice que
hace poco probable la obstruccién de su luz. Antes que ocurra el desarrollo
anatémico del ciego, la luz del apéndice es mas grande en su unién con el ciego
que en la punta. Cuando la apendicitis estd presente en el lactante, la misma es
dificil de diagnosticar inicialmente ya que s6lo se manifiestan por letargo, irrita-
bilidad, llanto, anorexia en los prédromos, el vomito y la fiebre es de aparicién
tardia, puede observarse flexion de las caderas y diarrea, y es prudente descon-
fiar, cuando la diarrea esta presente en un nifio cuyo cuadro clinico comienza
por dolor abdominal. En los nifios, el cuadro apendicular reviste ciertas caracte-
risticas. La sintomatologia semeja el cuadro de una gastroenteritis y el infante
no tiene el aspecto de encontrarse enfermo, hasta una vez que ha ocurrido la
perforacion. En estos pequefios pacientes la perforacion apendicular se produ-
ce con relativa frecuencia y rapidez debido a que el epiplén no esté lo suficien-
temente desarrollado para proteger de la peritonitis difusa.>!* Se sefiala que el
apéndice perforado en el primer mes de la vida a menudo se acompafia de la
enfermedad de Hirschsprung.

Rodriguez- Loeches,**en su libro "Cirugia del Abdomen Agudo", cita: que
muchos nifios después de permanecer durante horas con dolor abdominal inten-
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s0, al producirse la perforacién, se sienten mejorados, e inclusive se quedan
dormidos; mientras la distensiéon abdominal aumenta y el pulso se acelera.

Apendicitis en el anciano

La misma se caracteriza por ser poco frecuente, con sintomas y signos
vagos y atipicos, con alto porcentaje de perforaciones y gran morbimortalidad.
Como en los lactantes, la apendicitis aguda entre los pacientes viejos tiene una
mortalidad mayor que en el adulto joven. Muchas veces vemos a los pacientes
en los servicios de urgencia de los hospitales, quejandose de molestia dolorosa
en abdomen alto o generalizado. Dolor tolerable y que no guarda relacién con el
cuadro clinico apendicular y que data de 24, 48 o mds horas. Las nduseas, los
vomitos y la fiebre pueden faltar, al igual que el pulso radial puede encontrarse
en cifras de 60 a 80 pulsaciones por minuto. La relacién dolor en epigastrio
fijdndose posteriormente en fosa iliaca derecha, no es la regla en estos pacien-
tes. El dolor se inicia como una molestia difusa y no aquejante, sin localizacion
precisa.!2841

En el anciano predomina la apendicitis complicada, semejando el cuadro
clinico a la obstruccién mecénica de intestino delgado o se acompafia de la
misma. La obstruccién es debida a bandas adherentes inflamatorias secunda-
rias a la apendicitis. La clinica en estos pacientes es de dolor abdominal difuso
que puede cursar durante dos a cuatro dias o mds, con signos de irritacién
peritoneal, ademads de los signos propios de obstruccién mecanica de intestino
delgado.

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

Como regla podemos sefialar que las manifestaciones clinicas de la apendicitis
en el anciano tienden a ser las mismas que en el adulto, pero todas ellas poseen
menos intensidad, incluso el dolor en fosa iliaca derecha suele ser leve y no es
infrecuente observar, en enfermos en edades extremas de la vida, que acuden
al médico con una masa en fosa iliaca derecha producto de una perforacién
apendicular. '

Al examen fisico, el paciente sefiala molestia dolorosa, pero sin llegar a
la contractura. Durante la palpacién profunda del abdomen, puede aquejar
dolor pero la resistencia de los musculos abdominales se deja vencer facil-
mente.
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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 relacién con su cuadro clinico, llegando a estar en-
grosada y necrética, perforada y con gran cantidad de pus rompiendo los
limites de las defensas propias que le conforman las asas delgadas y el
epiplon. El pus corre por la gotiera célica y puede llegar hasta los espacios
subdiafragmético e interasas. Se estd ante un cuadro de peritonitis difusa
grave. En més del 15 % de los pacientes portadores de apendicitis, el diag-
ndstico es erroéneo, plantedndose oclusidn intestinal de causa mecdanica, dl-
cera gastroduodenal perforada, diverticulitis sigmoidea perforada y oclusién
vascular mesentérica. '

La apendicitis aguda en el embarazo

Es considerada poco frecuente, presentdndose, por lo general, en el periodo
del primer semestre del mismo. La mortalidad en el dltimo 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 al tamafio y proyeccién del dtero fundamentalmente durante el ter-
cer trimestre del embarazo, el dolor de la apendicitis aguda no se manifiesta en
fosa iliaca derecha ya que el ciego tiende a ser desplazado hacia arriba y aden-
tro pudiendo localizarse en situacién subhepatica, lo que puede confundirse con
un cuadro vesicular agudo. Ademas, la apendicitis en el dltimo semestre si bien
es menos frecuente, tiende a ser mas grave. Se sefiala por muchos autores la
facilidad de observar la perforacién apendicular como complicacién grave du-
rante el embarazo. 5%

Otro dato de interés referente a la apendicitis aguda y al embarazo, se
recoge por Shackelford * en su libro Diagnéstico Quirtdrgico, Tomo I1 y tex-
tualmente precisa: (...) La aparicidn de una apendicitis aguda después del co-
mienzo del parto, es una circunstancia desafortunada. Comprobandose que
cuando la operacién se practica prontamente y antes del alumbramiento, la
mortalidad materna es menor del 10 %, pero cuando el parto se produjo prime-
ro, la mortalidad materna puede alcanzar hasta el 20 %. No obstante, lo comple-
jo y dificil del diagnéstico de la apendicitis aguda en el dltimo trimestre del
embarazo, deberd tenerse presente que la mortalidad se debe fundamentalmen-
te a retraso en su diagndstico y por la intervencion quirtrgica.

ULCERA GASTRODUODENAL PERFORADA

La digestion acidopéptica de la mucosa del tubo digestivo abarca el estoma-
go, la primera porcién del duodeno, el tercio inferior del eséfago, la mucosa
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géstrica heterotdpica y la de los bordes de una gastroyeyunostomia. Sin embar-
20, las tlceras mas alla del bulbo duodenal son infrecuentes.

La tlcera géstrica o duodenal perforada en ocasiones se observa como la
tercera complicacién més frecuente, ocupando como lra. y 2da. causas la
apendicitis aguda y la obstruccidn intestinal. También es la segunda causa de
peritonitis, luego de las de origen apendicular. Las tlceras, al igual que sus
complicaciones, son mas frecuentes en hombres que en mujeres.

La perforacién de una tlcera gastroduodenal puede verse a cualquier edad.
Diferentes referencias la agrupan en la tercera, cuarta y quinta décadas de la
vida. Cuando la tlcera se presenta en nifios, su debut estd dado por la perfora-
cion (37,8 %). Después de los 50-60 afios, las cifras de complicaciones disminu-
yen, sefialdndose como excepcion en los extremos de la vida. >

La perforacion aguda a través de todos los planos de la pared del estdmago
o el duodeno de una dlcera gastroduodenal es la ruptura de la base de la tlcera,
dando lugar al escape libre del contenido gastrointestinal hacia la cavidad ab-
dominal, lo cual produce un sindrome peritoneal. La perforaciéon puede sobreve-
nir en un indeterminado grupo de pacientes ulcerosos, algunas series reportan
entre un 10 y un 20 % (maés frecuente en la dlcera duodenal). Esta proporcién
ocurre al 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 o duodeno.

La mayoria de las perforaciones, ya sean duodenales o gastricas, estdn
situadas en pared anterior cerca de la curvatura menor, localizacién que no
tiene formaciones contiguas para adherirse y cubrir la perforacion. Las tlceras
de localizacién posterior generalmente penetran el pancreas o el higado y cu-
biertas por estos 6rganos contiguos, pueden en ocasiones llegar a la perforacién
libre en la transcavidad de los epiplones.> %

El proceso ulceroso gastroduodenal desde el punto de vista macroscépico
consiste en un crater de bordes elevados por el edema que penetra hasta la
capa muscular con convergencia de los pliegues mucosos en la lesién. Bési-
camente suelen tener menos de 2 cm de didmetro, lo que nos ayuda a diferen-
ciarlo con el cdncer géstrico ulcerado que generalmente supera los 4 cm,
aunque no es un elemento de certeza a la hora de diferenciarlos pues las
lesiones malignas también pueden ser pequenas. Otros caracteres de benigni-
dad son las paredes casi rectas hacia una base amplia de fondo limpio, a
causa de la digestion péptica.

Rodriguez-Loeches, ** cita palabras de Finsterer, ' donde sefiala "que la
ulcera que se perfora no sangra y la que sangra no se perfora".

Respecto a perforacidon y sangrado como complicacién de una tlcera
gastroduodenal, este doble hecho puede ser posible y lo hemos visto en més de
4 casos tratados durante nuestra prictica médica.
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En los nifios el cuadro clinico (sintomas y signos) de una tdlcera péptica
perforada, a menudo es olvidado; ya que no se tiene en cuenta porque se puede
confundir con una enfermedad asociada conocida.

Debera sospecharse en cualquier nifio con un abdomen distendido, timpdanico,
sin peristaltismo, la rigidez y la contractura pueden estar ausentes, confirman-
dose por medio de una radiografia simple del abdomen, la que frecuentemente
demostrard un neumoperitoneo.

En el adulto la clinica de la perforacién aguda de una tlcera gastroduodenal,
es por lo general inconfundible. E1 75 % o mas de los pacientes refieren que han
sido tratados por una tlcera péptica, refiriendo dolor en epigastrio, sensacion de
acidez o de quemazdn retroesternal, nduseas, vomitos y pérdida de peso. En el
10 % de estos enfermos el cuadro clinico estd dado por la perforacidn.

Podemos describir la clinica de la perforacién de una dlcera gastroduodenal
por la presencia de dolor en epigastrio, el cual es repentino y de caracter agudo.
La intensidad y duracién del dolor guardaré relacién con la cantidad de liquido
gastroduodenal que llega bruscamente a la cavidad abdominal. La salida de este
liquido y de aire producen irritacién diafragmaética con posibilidad de que el dolor
se irradie a los hombros. Con la movilizacién hacia abajo de este contenido
gastroduodenal, el dolor se hace mas severo, localizdndose en fosa iliaca dere-
cha, simulando una apendicitis aguda. Las nduseas y los vomitos estardn acom-
pafiando al dolor, ahora bien los vémitos son infrecuentes y pueden faltar;
seflalandose que el paciente se vomita hacia adentro de la cavidad abdominal.
En realidad lo que ocurre es una pardlisis de la musculatura lisa del estémago,
debido a la inflamacién del peritoneo visceral, lo que impide que éste se contrai-
ga para ocasionar el vomito.

El hallazgo fisico més caracteristico en estos pacientes, es la rigidez de la
pared abdominal (vientre en tabla). En este periodo de dolor y presencia del
vientre en tabla, se observara que el enfermo tiende a permanecer tranquilo en
el lecho, casi rigido, con temor a moverse por el dolor y con las piernas
flexionadas. Los sintomas de shock podran estar presentes, tales como palidez
cutdnea-mucosa, sudoracién, pulso rdpido, hipotension arterial y temperatura
corporal normal o subnormal.

El cuadro clinico de la dlcera perforada variard a medida que progresa la
peritonitis y cambia de peritonitis quimica a bacteriana, la cual tiende a estable-
cerse después de las 12 a 24 horas. Por lo que el cuadro clinico serd de una
peritonitis generalizada; el dolor serd menos intenso, con regurgitaciones mas
frecuentes, el pulso se hard mds taquicéardico y débil. El enfermo estard sedien-
to (por pérdida de liquido), facies hipocrética: ojos hundidos, cara palida con
cejas y sienes cubiertas de sudor, labios, dedos y ufias ciandticas por el
aumento del relleno capilar; indice de insuficiencia circulatoria y del retorno del
llenado periférico.
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En estos pacientes la constipacién serd completa, con el abdomen distendi-
do, sensible y rigido a la palpacién. Silencio abdominal a la auscultacidn, a la
percusion el abdomen serd timpénico (acorde a la distensién abdominal) con
pérdida de la matidez hepética (signo de Jaubert) por la presencia de aire libre
en cavidad abdominal.

Cuando los antecedentes de ulcus péptico estan presentes con exacerba-
cioén de los sintomas semanas o dias antes de la perforacion, con contractura y
rigidez de la pared abdominal, borramiento de la matidez hepatica a la percu-
sion; el diagndstico en mas del 90 % de los casos sera facil.

Por las radiografias simples del térax o el abdomen en posicién de pie o
decubito supino lateral (posicién de Pancoast), podra confirmarse el diagndstico
de ulcus perforado, revelando gas libre en la cavidad abdominal (signo de Popen).
En casi el 70 % de los casos este signo estd presente. Bockus*' acepta que
aproximadamente en el 90 % de los casos, el neumoperitoneo demostrado
radiolégicamente es el resultado de una ulcera péptica perforada (Fig. 5).

Figura 5. Neumoperitoneo por ulcus duodenal perforado

La ausencia de gas libre en cavidad peritoneal no excluye el diagndstico de
ulcus perforado pero indica la realizacion de otros procederes. Por muchos se
recomienda la inyeccién de 200 a 300 cm? de aire, por medio de una jeringuilla
y a través de una sonda géstrica de Levine, que revelard luego de repetir los
estudios radioldgicos, si existe perforacion por presencia de gas libre en cavidad
abdominal. >?’

Al microscopio la histologia de la tilcera gastroduodenal es variable con una
mezcla de necrosis activa, inflamacién crénica, proliferacion fibrovascular y
cicatrizacioén. De la superficie a la base se distinguen una capa de restos
necrdéticos con detritus celulares y neutréfilos, una inflamacién inespecifica que
le sigue a profundidad, luego un tejido de granulacién activo y finalmente una
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cicatrizacién con colagenizacién que penetra la capa muscular. Es caracteristi-
co el engrosamiento de las paredes de los vasos sanguineos de la zona e incluso
trombosis de los mismos, alrededor del 5 % de estas tlceras se perforan y el
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 sitda entre el diafragma y el higado y este material infec-
tado hace que aparezca un exudado fibrinoso que se convierte en un absceso
subfrénico, incluso puede extenderse a la pleura y més raramente las bacterias
pueden invadir una tributaria de la vena porta con la produccién de multiples
abscesos hepaticos secundarios.

El diagnéstico diferencial del ulcus péptico perforado con otras entidades
del abdomen agudo que lo semejan habra que realizarlos con la:

Apendicitis.

Pancreatitis.

Colecistitis.

Torsién o inflamacién segmentaria del epiplén 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 duodenal perforado serd la operacién inmediata, el
cual consiste en la sutura de la perforacién por medio de 2 6 3 puntos de seda
0 6 00, abarcando todo el espesor de la pared duodenal y que vayan de borde a
borde de la perforacién. El cierre simple de la perforacion, debe realizarse utili-
zando un parche de epiplén (sutura y epiploplastia), la cual puede ser con epi-
plén libre o pediculado. Otros métodos de tratamiento quirdrgico pueden consistir
en reseccion del proceso ulceroso perforativo durante la realizacién de una
pilorotomia, y realizar posteriormente piloroplastia y vaguectomia, o antrectomia
con vaguectomia. Estos tltimos procederes son considerados como cirugia de-
finitiva precoz y la tendencia a utilizarlas como técnicas de tratamiento definiti-
vo en contraposicion a la sutura y epiploplastia se basa: en brindar una solucién
integral del problema ulceroso en esta primera instancia operatoria, obligada por
la perforacidn y realizarlas por cirujanos bien entrenados y en pacientes selec-
cionados.

En nuestra practica quirdrgica hemos tenido la oportunidad de asistir y diag-
nosticar, mds de 35 pacientes con sindrome peritoneal a punto de partida de una
ulcera gastroduodenal perforada. En cinco de nuestros pacientes el tratamiento
quirdrgico consistid en reseccion del proceso ulceroso perforativo de la tlcera
duodenal durante la pilorotomia, realizando posteriormente piloroplastia y
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vaguectomia. De los pacientes tratados por sutura simple y epiploplastia de
nuestra serie y de otros reportes consultados; un tercio de los mismos no pre-
sentaran recidiva de los sintomas ulcerosos (considerados curados), otro tercio
recidivard recibiendo tratamiento médico y los restantes requeriran tratamiento
quirdrgico por sintomas persistentes o recidivantes de tlcera intratable o com-
plicada %'* (Fig. 6).

Figura 6. Ulcera duodenal perforada. Sutura y epiploplastia pediculada o libre.

En la actualidad existen dos tendencia en el tratamiento quirdrgico de la
ulcera duodenal perforada:

. Suturay epiploplastia.

. Operacién definitiva (cualquiera de sus variantes).

La decisién de cémo proceder, es del cirujano actuante y de su comprobada
experiencia; lo que deberd tener en cuenta son ciertos elementos, y entre ellos
los mis importantes y definitorios: el estado general del paciente y su
hemodindmica, y la dificultad técnica para llevar a cabo la operacién planeada.

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

Mencioén aparte merece la Glcera péptica gastrica perforada, a la cual siem-
pre habrd de resecérsele los bordes para biopsia y esperar; pues siendo agresi-
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vos podemos condenar al paciente, en el peor de los casos a sufrir anemia
cronica.

Citaremos s6lo como informacion el tratamiento médico no quirdrgico de la
ulcera péptica perforada, no como valoracion terapéutica ya que es mas dafiino
que beneficioso (controversial); creyéndonos que estamos en presencia de un
ulcus perforado, siendo la situacién otra: trombosis mesentérica, perforacion de
un diverticulo, cdncer de colon o neoplasia géstrica perforada. En estos casos,
quienes abogan por el tratamiento no operatorio lo hacen partiendo de la base
de que la perforacion ulcerosa es pequeiia y el flujo a través de ella suele ser
escaso, disminuyendo por aspiracién géstrica. La tendencia es que se realice el
cierre o bloqueo por las visceras vecinas; sefialando, ademds, que en las prime-
ras horas el 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:

- Calmar el dolor.

- Alimentacién sélo parenteral.

- Inhibir el estimulo vagal de la secrecién mediante el uso de atropina y

descompresidn nasogdstrica por aspiracion.

- Hidratacién con control (balance) estricto electrolitico.

- Antibioticoterapia de amplio espectro.

- Transfusion sanguinea, si hay anemia por hemorragia asociada.

- Atencidn de los factores coexistentes, particularmente cardiorrespiratorios.

COLECISTITISAGUDA

La colecistitis aguda constituye la cuarta causa de ingreso hospitalario en
nuestro medio a través de las urgencias en cirugia, anteponiéndose la apendicitis
aguda, la obstruccién de causa mecénica de intestino delgado o grueso y el
dolor abdominal por tdlcera gastroduodenal perforada o de origen inespecifico. '

La colecistitis aguda como toda alteracién anatémica puede presentarse
de forma aguda en la vesicula biliar, la cual transita desde el edema, inflama-
cién (congestion) hasta la infeccidn, con gangrena y perforacion de sus pare-
des. 14,20,22

La colecistitis y colelitiasis estdn tan frecuentemente asociadas desde el
punto de vista clinico, anatomopatolédgico y terapéutico, que resulta mas conve-
niente describirla como una sola entidad nosolégica. La colelitiasis puede estar
asociada con episodios recientes o pasados de colecistitis, o descubierta en
aquellos que nunca han tenido sintomas, permaneciendo asintométicos a pesar
de la presencia de célculos vesiculares. Se senala que mas del 80 % de las
operaciones realizadas en la vesicula y vias biliares, se deben a cdlculos o com-
plicaciones producidas por ellos. 230
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La colecistitis en un 5 al 10 % puede presentarse sin cdlculos asociados,
aunque es infrecuente; relaciondndose generalmente con traumas, sepsis, en-
fermedades del coldgeno y enfermos de SIDA. Se puede presentar en un indi-
viduo que ha tenido fiebre tifoidea, y aparece casi 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 del flujo de
la bilis vesicular por torsién de la vesicula, ganglios o por una masa o tejido
inflamatorio a nivel del cuello vesicular.’>

La obstruccién vesicular es el evento inicial en la colecistitis aguda, dada en
un 90-95 % de los casos por uno o varios cédlculos vesiculares. A partir de ahi, se
desarrolla una serie de eventos, entre los que se encuentran la inflamacién y el
edema como paso inicial, seguidos por compromiso vascular, isquemia, necrosis
y perforacion.

Por fortuna, este proceso evolutivo sélo se desencadena en el 10 % de las
casos. La obstruccion del conducto cistico (90 %) cede con solo cambios
histolégicos minimos dando lugar a cicatrizacién y fibrosis que, de repetirse,
puede llevar a una vesicula no funcional.

Sobre la etiopatogenia de la infeccién biliar en la colecistitis aguda existen
diversas teorias, no obstante, el origen ascendente a partir del tracto
gastrointestinal es el mis aceptado. De hecho los gérmenes encontrados son
los caracteristicos de la flora entérica: Gram negativos aerobios en el 75 % de
los casos (Escherichia coli, con menor frecuencia Proteus, Klebsiella y
Enterococos). La presencia de gérmenes anaerobios en el cultivo de bilis de
una colecistitis aguda es infrecuente. Shimanda y colaboradores ¥’ sefialan un
34 % de cultivos positivos para anaerobios en pacientes con colangiitis aguda,
siendo los mas frecuentes el Clostridium perfringens y Bacteroides fragilis.

Como definicién podemos aceptar la colecistitis aguda como todas las alte-
raciones anatémicas que pueden presentarse de forma aguda en la vesicula
biliar, las cuales transitan desde el edema, inflamacién (congestién) hasta la
infeccidon, con gangrena y perforacion de sus paredes. 142022

La colelitiasis puede estar asociada con episodios recientes o pasados de
colecistitis, o descubierta en aquellos que nunca han tenido sintomas, permane-
ciendo asintomaéticos a pesar de la presencia de cdlculos vesiculares. Se sefiala
que més del 80 % de las operaciones realizadas en la vesicula y vias biliares, se
deben a célculos o complicaciones producidas por ellos. 2%

La colecistitis aguda en su comienzo es un proceso predominantemente
mecanico (cilculo impactado en el cistico), pero la evolucién del cuadro clinico
estara condicionada por la infeccion.

Cuadro clinico

La colecistitis aguda puede presentarse en cualquier periodo de la vida.
Mas frecuente en los individuos de la edad media y en el sexo femenino. Alre-
dedor del 70 % de estos enfermos se encuentran entre los 30 y 60 afios de edad.
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El comienzo de los sintomas en la colecistitis aguda puede ser gradual o
repentino, este Ultimo se presenta cuando la causa es por un cdlculo impactado
en el cistico.

Entre los sintomas, el més caracteristico es el dolor abdominal, el cual pue-
de comenzar como una molestia de intensidad moderada en epigastrio, que
aumenta gradualmente para localizarse por debajo del reborde costal derecho
con irradiacién, generalmente, hacia la regién subescapular u hombro derecho.
El dolor, sintoma constante tiende a ser tolerado por el paciente, aunque en
ocasiones se hace persistente e intenso, en algunas ocasiones es de tal magni-
tud que hace que el paciente se retuerza en su lecho o llore de angustia. En el
interrogatorio el paciente nos puede afirmar que ha tenido crisis similares, pero
menos severas, de presentacion inesperada y que han cedido, pero dejando una
molestia en la region subcostal derecha durante dias, después de lo cual se ha
encontrado bien. El dolor puede disminuir o desaparecer, observable cuando
existe gangrena vesicular y propio de muchos pacientes ancianos. '3

Las néduseas se presentan en el 80 a 90 % y acompafia generalmente al
dolor. Los vémitos constituyen un signo comtin en la colecistitis aguda, si son
frecuentes e intensos es un elemento de sospecha de calculos en el colédoco.
Los escalofrios son de presentacion infrecuente e indican colangitis, perfora-
cién u otra complicacion.

La fiebre en estos pacientes habitualmente es alta, aunque el 25 % de los
pacientes estan afebriles. El pulso es frecuentemente (taquicéardico), guardando
relacién con el aumento de la temperatura corporal. Al examen del paciente,
ademads de los signos hallados, podrd existir ictericia, la cual se presenta en casi
la tercera parte de estos enfermos. Rodriguez - Loeches 32y Kesseler ?* en
revisiones distintas de pacientes con colecistitis aguda e ictericia, encontraron
que existian célculos en la via biliar principal en el 28 y 30 % de los casos.

Al examen del abdomen y por medio de la inspeccidon podremos observar
que éste se mantiene casi inmdvil, siguiendo con lentitud los movimientos res-
piratorios. Si se le indica al paciente que tosa o trate de sentarse en el lecho,
éste lo hard con dificultad y referira dolor intenso en hipocondrio derecho. A la
palpacién del abdomen se encontrard dolor en regién 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 de
la contractura de la pared, sugiere una perforacion vesicular o una pancreatitis
asociada. La presencia del signo de Murphy es la certeza de estar ante una
colecistitis aguda y consiste en ordenarle al paciente que durante la palpacién
de la regién subcostal derecha realice una inspiracién profunda, si se tiene la
mano exploradora sobre el reborde costal y el dedo pulgar apoyado sobre la re-
gién del fondo, el paciente detendra la respiracion bruscamente al topar el fondo
vesicular con la mano del examinador. Alrededor del 90 al 95 % de los enfermos
con colecistitis aguda tienen molestia dolorosa por debajo del reborde costal dere-
cho (Murphy positivo). En cerca del 90 % de los pacientes se presenta contractura
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involuntaria en esta region; el vientre en tabla no es tipico de esta afeccién y su
presentacién traduce perforacion o gangrena vesicular, 23032

Si la vesicula inflamada esta distendida puede ser palpada. Muchos sefialan
que la vesicula es palpable en el 15 a 25 % de los casos, otros que sélo es posible
entre el 10-15 %. **33 Otros hallazgos incluyen, hepatomegalia dolorosa, disten-
sién abdominal moderada y disminucién o ausencia del peritaltismo abdominal.

La colecistitis aguda como se ha sefialado se acompatfia casi siempre de un
calculo alojado en el cuello o en el conducto cistico y son numerosas las inves-
tigaciones donde no se aislan bacterias en los inicios, por lo que se considera
que la bilis concentrada funciona como irritante con la consiguiente inflamacién
y secundariamente la infeccién bacteriana agrava el cuadro.

El edema es severo y marca el cuadro de inflamacién aguda vesicular, la
serosa es verde mate y la mucosa de color rojo grisdceo, puede haber depdsitos
de masas de fibrina en la superficie.

Cuando la impactacién de un calculo compromete el drenaje venoso puede
ocurrir un infarto isquémico 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 mas que bacteriana, con un prondstico sombrio para el paciente.

Al microscopio se puede apreciar que no hay diferencia entre la colecistitis
aguda litidsica o alitidsica. La respuesta leucocitaria es inespecifica asi que
ademds de la bilis hay numerosos neutréfilos con necrosis de la mucosa e infla-
macion de la capa muscular. En los casos graves practicamente el contenido de
la vesicula se torna purulento (empiema de la vesicula) y la fibrina depositada
en la serosa puede organizarse y crear adherencias con las asas intestinales
(plastrén vesicular). Ademas, este cuadro agudo puede repetirse convirtiéndose
en un cuadro de colecistitis subaguda o crénica.

En raras oportunidades ocurre una inflamacién primaria sin cilculos y tam-
bién la proliferacién de bacterias productoras de gas (clostridios) originan una
forma llamada colecistitis aguda enfisematosa propia de los diabéticos (Lam. 3).

T,

Lamina 3. Colecistitis aguda gangrenosa. Necrosis isquémica de la pared vesicular con inflamacién
aguda (microscopia).
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Laenfermedad por litiasis vesicular antes de constituirse en colecistitis aguda
puede adoptar diferentes formas clinicas: *>*

- Codlico vesicular: se produce cuando un célculo ocupa el conducto cistico
dificultando el flujo de salida de la bilis. Clinicamente aparece un dolor
intermitente. En esta situacion la posibilidad de contaminacién bacteriana
es pobre. Cuando el calculo se desimpacta el flujo biliar se restablece,
con desaparicién del cuadro clinico. Si se mantiene la obstruccién del
conducto cistico se constituye el denominado célico vesicular persistente
o recurrente, traduciéndose como la primera fase de un proceso inflama-
torio agudo vesicular.

- Hidropexia vesicular o hidrocolecisto: es considerada una forma evoluti-

va de la colecistitis aguda, si el cdlculo impactado obstruye de forma
completa el conducto cistico impidiendo el drenaje linfatico de la pared
vesicular, ésta se hace hidrdpica, y se caracteriza por la existencia de
una vesicula agrandada, sobre todo a expensas de la pared vesicular y en
menor proporcion por el contenido de la vesicula, adquiriendo éste un
aspecto acuoso por causa de la reabsorcion de las sales biliares.
El cuadro clinico generalmente estd dado por escaso dolor o ausencia de
signos peritoneales. El antecedente de crisis de célicos vesiculares y pal-
par una masa tumoral a nivel del hipocondrio derecho, nos daré el diag-
nostico.

- Colecistitis aguda: el estasis biliar producto de la persistencia de la obs-
truccion del conducto cistico favorece la progresiva colonizacién de bacte-
rias entéricas, aumentando cuantitativa y cualitativamente a medida que se
prolonga la enfermedad. El cuadro clinico y anatomopatolégico podré evo-
lucionar en funcién de la persistencia de la obstruccién biliar, sobreinfeccién
bacteriana, alteracion de la irrigacidn y respuesta al tratamiento .

Al mantenerse el cuadro de colecistitis aguda con proliferacién de la flora
bacteriana, la vesicula es ocupada por contenido purulento constituyéndose el
empiema vesicular. Si la obstruccidn altera atin mas el compromiso vascular, se
produce una colecistitis gangrenosa con necrosis de la pared vesicular evolucio-
nando hacia la perforacién, dando lugar a una peritonitis biliar con mortalidad de
hasta el 20-30 %.

Echevarria,® para describir la peritonitis biliar sin perforacién o colecistitis
filtrante, sefiala que la pared vesicular llora el contenido biliar.

La colecistitis aguda alitidsica suele presentarse en el transcurso de proce-
SOS graves en que concurren como mecanismos etiopatogénicos: el estasis bi-
liar, isquemia arterial y fundamentalmente la infeccién bacteriana.

La colecistitis aguda puede presentarse ocasionalmente en el pos operatorio
tras intervenciones abdominales por enfermedades no relacionadas e incluso
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extraabdominales. El espesamiento y el estasis de la bilis, producida por el ayu-
no y su contraccion al reiniciar la via oral son los responsables del inicio del
proceso, con o sin cdlculos vesiculares.

Una correcta interpretacion del cuadro clinico, el examen fisico y antece-
dentes de célculos o cdélico vesicular, puede ser un elemento valioso para el
diagnéstico de colecistitis aguda.

Los valores 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 si la férmula leucocitaria presenta una proporcion
relativa de polimorfonucleares del 90 % o maés, indica gangrena vesicular o
inminente, perforacion y otras complicaciones de causa séptica. 3

La bilirrubina sérica en el curso de una colecistitis aguda puede aumentar
hasta 3 mg / 100 mm® de sangre, en ausencia de calculos en colédoco, siendo
este aumento presumiblemente por obstruccion biliar por el edema. La cifra de
amilasa se ha encontrado elevada en cerca del 15 % de los enfermos con
colecistitis aguda sin comprobacion durante el acto quirdrgico de pancreatitis
asociada.

La radiograffa simple del abdomen en ocasiones puede revelar calculos
radio-opacos en la vesicula o en el conducto cistico. En los casos de ileo biliar se
puede apreciar, distension de asas delgadas, asi como aire en las vias biliares
como causa de la comunicacién de la fistula con el tubo digestivo. La perfora-
cion con fistula entre la vesicula o la via biliar principal y el tubo gastroduodenal
no es ni frecuente ni rara.

En las dltimas décadas nos basdbamos para el diagndstico de colecistitis
aguda realizando la colecistografia endovenosa, la cual acaso nos podra mos-
trar el colédoco pero no la vesicula. Ademas no Titil en presencia de ictero, por
lo que su lugar ha sido ocupado por la ecografia.

Actualmente el diagnéstico de un proceso agudo inflamatorio litidsico o no
de la vesicula biliar estd dado por el empleo del ultrasonido o ecografia, pues nos
puede demostrar la presencia de calculos, el tamafio de la vesicula y el engrasa-
miento de sus paredes.

El diagnéstico de colecistitis aguda debe realizarse mediante la ecografia
abdominal, disponible con caricter de urgencia, o durante las primeras 24 horas,
a excepcion en pacientes graves y complicados (shock séptico, peritonitis,
colanguitis), por lo que puede omitirse para pasar preferentemente a una actitud
quirdrgica urgente. **

Aunque no es muy conocido en nuestro medio, entre los complementarios a
utilizar en el diagnéstico de la colecistitis aguda, hoy en dia no podemos dejar de
mencionar la colecistografia con 99 M Tc (Tecnecio). Para el mismo se utiliza
un derivado del 4cido iminodiacético, el di-isopropil-IDA.
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Mediante esta técnica se visualiza rdpidamente la vesicula, vias biliares y
duodeno dentro de la primera hora que sigue a la inyeccién endovenosa.

Si el conducto cistico estd obstruido, como ocurre en la colecistitis aguda, la
vesicula no aparece en la imagen de la pantalla. La sensibilidad de este examen
en la colecistitis aguda varia entre un 96,8 y 100 % y la especificidad entre el
89,3y 94,8 %.

Es aceptado por numerosos autores que este examen de medicina nuclear
es el de eleccion para el diagndstico de la colecistitis aguda, incluso con mas
valor que la ecograffa.

Nakao y colaboradores, ? reportan un caso de torsién vesicular en una
mujer de 73 afios, la cual de forma aguda present6 intenso dolor en hipocondrio
derecho y defensa de la pared abdominal a ese nivel; por ultrasonido y tomografia
axial computadorizada se defini6 una vesicula que flotaba, sin cédlculos y con
una linea de baja ecogenicidad indicando cambios edematosos de la pared
vesicular. Sefalan, ademads, 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 antibiéticos y dolor agudo e intenso en
hipocondrio derecho lo que permite hacer el diagndstico diferencial con la
colecistitis aguda.

La torsion de la vesicula, es una complicacidn poco frecuente y grave, rara
vez es diagnosticada antes de la operacion y suele aparecer en el anciano. Si no
es tratada con rapidez tiene gran probabilidad de causar la muerte. En el 5 %
aproximadamente de disecciones de caddveres, se precisa que el pliegue
peritoneal que cubre la vesicula es largo. Con la edad hay absorcién de la grasa
mesentérica con relajacion de los tejidos y como resultado aparece la ptosis
vesicular o vesicula flotante. La vesicula puede encontrarse libre en la cavidad
abdominal, suspendida sélo por el meso del conducto cistico. El peritaltismo del
duodeno o del colon puede hacer que la vesicula gire, con obstruccién y dismi-
nucién de su riego sanguineo.

La clinica de la torsién vesicular varfa desde un comienzo gradual en la
torsién incompleta, hasta otro de comienzo subito en la torsién completa. El
dolor abdominal en cuadrante superior derecho puede tener caricter célico y
acompafiarse de vomitos e hipersensibilidad dolorosa localizada, con signos
de peritonitis y de shock si la vesicula se gangrena y perfora, palpdndose una
masa tumoral a nivel del cuadrante superior derecho. Suele no observarse
ictero. El diagndstico preoperatorio mas comin es el de la colecistitis o
apendicitis aguda.

El tratamiento de la colecistitis aguda conlleva en primer lugar al estableci-
miento precoz de un diagndstico correcto. Y debe basarse en criterios clinicos y
exdmenes desde el 4rea de urgencia.

Establecido el diagndstico se tomardn las medidas generales de soporte;
reposiciéon hidroelectrolitica, reposo digestivo (sonda nasogdstrica),
antibioticoterapia, analgesia y otros procederes colaterales.
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El tratamiento definitivo de la colecistitis aguda diagnosticada, es la cirugia
dentro del periodo de las 24 a 48 horas. Este tratamiento quirdrgico precoz es el
mas empleado por la mayoria de los cirujanos, no obstante otros abogan por
tratar de abortar el proceso séptico agudo, para que ceda el cuadro clinico
(enfriarla) y posteriormente en un periodo mayor de tiempo, operar. El trata-
miento quirtirgico de la colecistitis aguda tiene un promedio de mortalidad entre
el 3y 5 %, mas del 90 % de los operados curan de sus molestias de las vias
biliares llevando una vida plena.

La colecistectomia es la operacién indicada ante una colecistitis aguda; es
una cirugia de urgencia y puede ser, a abdomen abierto (laparotomia) o por
videolaparoscopia. No siempre es aconsejable y prudente la colecistectomia en
una colecistitis aguda y las causas podrén ser: estar ante un proceso plastico o
inflamatorio avanzado con zonas de abscesos pericolecisticos y técnicamente
dificil; en esta situacion se realizard colecistostomia por sonda, con drenaje de la
bilis vesicular y extraccion de los cdlculos, fundamentalmente el impactado en
cistico **"3! (Fig. 7).

Figura 7. Colecistostomia como proceder ante una colecistitis aguda.

En el caso especifico de estar en presencia de un plastrén (proceso fibrino
plastico), la actitud no varia mucho a la que se sigue con el plastrén apendicular.
Reposo digestivo si existe intolerancia (nduseas, vomitos), hidratacion,
antibioticoterapia y vigilancia estricta, clinica, humoral y por ultrasonido durante
las primeras 48 a 72 horas o més. Si la evolucién es desfavorable (abscedacion,
perforacion a gangrena) se laparotomizard de urgencia al paciente, realizando
el minimo proceder, el cual podré consistir en drenaje de la coleccién purulenta
(absceso) y colecistostomia por sonda.!>%

Si la evolucidn en las primeras 48 a 72 horas es favorable y cede el cuadro
agudo: evolutivamente se seguird al paciente con examen de eritrosedimentacion,
practicindosele la colescistectomia en forma electiva en un periodo no menor
de 3 a 6 meses.
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La eritrosedimentacién es un examen indicativo de la reactivacion séptica o
no del proceso agudo vesicular.

Consideramos que bajo los criterios actuales la cirugia en la colecistitis
aguda, puede atravesar tres momentos: ** cirugia urgente, cirugia precoz, dife-
rida.

- Cirugia urgente: el tratamiento quirdrgico es inmediato, a las pocas horas
del ingreso, evaluada la gravedad del paciente y creadas las condiciones
para la operacién. Su indicacidn: ante las complicaciones, coleperitoneo,
gangrena, absceso pericolecistico, neumocolecistitis, empiema vesicular,
estado general téxico y ante dudas diagndsticas.

- Cirugia precoz: el periodo de su realizacién, comprende las primeras 72

horas a su diagndstico e ingreso, constituye el momento ideal y la actitud
terapéutica para la mayoria de los cirujanos. La operacién dentro de este
periodo sefialado es el método mas seguro de prevenir las complicacio-
nes, con disminucién de la morbimortalidad de la enfermedad.
Tras el ingreso del paciente se iniciard el tratamiento antibidtico y la
recuperacion del estado general del paciente para colocarlo en las me-
jores condiciones para la cirugia. El tratamiento con antibiéticos debe
cubrir fundamentalmente a los gérmenes Gram negativos aerobios. Siendo
los de elecciodn, la ampicilina (1-1,5 gramos endovenosos cada 6 horas) o
una cefalosporina de segunda o tercera generacién, asociados a un
aminoglucésido; aunque penetran escasamente en la bilis, son ttiles en
casos de bacteriemia asociada. *'

- Cirugia diferida: se realiza una vez superado el episodio agudo y transcurri-
das 6 semanas, 2-3 meses, para otros, después de los 6 meses. En estos
casos se ha observado desde su alta hospitalaria hasta la realizacién de la
colecistectomia, fistulas bilio-digestivas, recidiva del cuadro clinico,
pancreatitis, empiema, vesiculas escleroatréficas e ictero por compresion
de los cilculos sobre el cistico (sindrome de Mirizzi). 202628

INFLAMACION O PERFORACION DIVERTICULAR
DEL INTESTINO DELGADO O COLON

Excluyendo la perforacién de causa traumadtica o producida por una hernia
interna u otras causas que comprometan la vascularizacion del érgano; en intes-
tino delgado y colon, la inflamacién o perforacién de los diverticulos es la princi-
pal causa de abdomen agudo por peritonitis.

Los diverticulos de intestino delgado son clasificados como infrecuentes.
Mis frecuentes en duodeno, luego le siguen el yeyuno e ileon aunque pueden
ocurrir también en el intestino distal (pre-valvular). A menudo multiples y en el
borde mesentérico en asociacion con el trayecto de los vasos sanguineos y se
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observan con creciente frecuencia en ancianos. La mayoria de los diverticulos
del intestino delgado son asintomadticos, aunque a menudo los pacientes presen-
tan complicaciones; sefialando la presencia de dolores célicos pos prandiales y
flatulencia. La obstruccién del cuello del diverticulo puede producir inflamacion,
perforacion, hemorragia y obstruccion intestinal. Peters y colaboradores® des-
tacan que los diverticulos del yeyuno son infrecuentes y en la mayor parte de los
casos asintomaticos. Que se hacen relevantes clinicamente cuando se compli-
can, tal como la diverticulitis, causando un sindrome de mala absorcidn, sangra-
do u obstruccidn intestinal. En tal situacidn, reportan un caso de una perforacién
de una diverticulitis del yeyuno planteando un sindrome agudo peritoneal.

Exceptuando lo que respecta a frecuencia y complicaciones, sefialaremos
al diverticulo de Meckel, el cual ocurre en ileon terminal, a una distancia entre
45y 90 cm de la valvula ileocecal y en el borde antimesentérico del fleon. Es un
diverticulo verdadero, puesto que contiene todas las capas de la pared intestinal.
Aproximadamente el 50 % de los pacientes con diverticulo de Meckel tienen
tejido heterotdpico que suele ser de mucosa gastrica o pancredtica. 23942

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

El mecanismo por el cual el diverticulo de Meckel tiende a inflamarse, obe-
dece a posibles causas de infeccién bacteriana, otros consideran que es produc-
to de la digestiéon enzimatica con erosién de la mucosa. La patogenia por
obstruccidn de estos diverticulos, tiende a ser igual que en la apendicitis aguda,
pero la obstruccidn es més dificil de observar debido a que su base es mas
ancha. Cuando hay presencia de tejido heterotdpico gastrico en la mucosa del
diverticulo, se produce pepsina y 4cido clorhidrico sincrénicamente con la mu-
cosa géstrica, pero por carecer de bilis y de jugo pancredtico, no se consigue la
neutralidad, por lo que la mucosa estard sometida a mayor accién de los jugos
acidos, con posibilidad grande de perforacion, otras veces puede encontrarse
tejido heterotdpico pancredtico en la mucosa del diverticulo de Meckel.

El diverticulo de Meckel en el adulto es asintomatico y muchos son hallados
en el curso de la realizacion de un trdnsito intestinal con estudio baritado, y
durante laparotomias o necropsias. En los nifios en el 60 % de los casos estos
diverticulos son asintomaticos.

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

- Obstruccion intestinal por adherencias entre el diverticulo y la cara
peritoneal del ombligo.
- Diverticulitis, con perforacion o sin ella.
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- Como causa de una invaginacién intestinal.
- Vélvulo del diverticulo.

Figura 8. Diverticulo de Meckel. Complicaciones causando abdomen agudo, obstruccién intesti-
nal por adherencias, diverticulitis y perforacion, invaginacién intestinal y vélvulo del diverticulo.

El problema clinico mas comtin relacionado con el diverticulo de Meckel es la
hemorragia, y cuya fuente es una tlcera crénica en la mucosa normal del ileon.

El segundo problema relacionado con el diverticulo de Meckel es la obs-
truccioén intestinal. Su causa: vélvulo de intestino delgado alrededor del diverticulo
fijo ala pared abdominal anterior o por la presencia del diverticulo en una hernia
(Littre). 313438

Abhora bien la complicacién mas comun es la inflamacién (diverticulitis) y
ocurre en el 20 % de los pacientes aproximadamente. El cuadro clinico sin
llegar a la perforacién es similar al de la apendicitis aguda; diferencidndose por
el dolory por el grado de irritacidn peritoneal o contractura de la pared abdomi-
nal. El dolor generalmente no se instala en fosa ilfaca derecha, sino es mas
central, muchas veces periumbilical; a la exploracién del abdomen, habrd irrita-
cion peritoneal, pero ésta al igual que el dolor tiende a dejar libre la fosa iliaca
derecha. >'* El cuadro clinico de la perforacion del diverticulo de Meckel, gene-
ralmente, es indistinguible de la apendicitis aguda, por lo que el dolor, las ndu-
seas, los vomitos y marcados signos peritoneales estardn presentes. El pulso
(més de 100 por minuto) y una leucocitosis de mis de 10 000 por campo con
marcada desviacion hacia la izquierda estardn siempre presentes. 3342

La clinica de la inflamacién del diverticulo de Meckel, a menudo se mani-
fiesta como un cuadro apendicular. La incapacidad para establecer el diagnds-
tico inmediato puede dar lugar a perforacion del diverticulo, peritonitis generalizada
y muerte. Otros aspectos que debemos resaltar, es que cuando estemos frente
aun paciente donde clinica y humoralmente nos sefiale una apendicitis aguda y
cuando éste es operado y encontramos que el apéndice es normal, es imperati-
vo que se explore todo el fleon terminal en busca de un diverticulo de Meckel.
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El tratamiento de las complicaciones del diverticulo de Meckel y en lo par-
ticular ante un cuadro inflamatorio agudo peritoneal o perforativo, es la inter-
vencidn quirdrgica.

Lareseccion o exéresis del diverticulo o en algunos casos del segmento de
ileon donde asienta, es lo indicado. Cuando el pediculo que une el diverticulo al
ileon es muy delgado (semejante al meso apendicular), puede realizarse la
diverticulectomia, utilizando igual proceder que para la apendicectomia. Si la
base del diverticulo es ancha, se extirpard seccionando su base cerca del ileon
y en sentido diagonal para realizar el cierre a uno o dos planos, pero en sentido
transversal a la luz del fleon. Si la base de insercion del diverticulo esta tomada
por el proceso inflamatorio, se realizard reseccion segmentaria de {leon que
comprenda al diverticulo y anastomosis terminoterminal.

Como norma durante las laparotomias, si existe un diverticulo de Meckel
inflamado o no, éste debe resecarse, siempre y cuando no se incremente el
riesgo quirdrgico en el paciente. >3

Aspecto a resaltar, es que en ocasiones podemos descubrir un diverticulo
de Meckel durante la realizacién de un trdnsito intestinal. En el paciente
asintomético no debe hacerse nada. Si aqueja molestias abdominales que
puede relacionarse con el diverticulo, deberd aconsejarsele su extirpacién
quirdrgica (Fig. 9).

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

Respecto a la diverticulosis del colon ésta es asintomética y sélo nos ocupa-
mos de aquellas que han desarrollado abscesos o perforacion, los cuales llevan
a estas complicaciones a un cuadro abdominal agudo. De las mismas el 4 %, por
lo general, son de indicacién quirdrgica inmediata.

Los diverticulos del colon pueden ser adquiridos o congénitos, siendo mu-
cho més frecuentes los primeros y pertenecen a la categoria de diverticulos por
pulsién o herniaciones mucosas que se desarrollan en los puntos débiles de la
pared del colon bajo el influjo de la presion intraluminal 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 més de la mitad de los diverticulos que producen hemorragia masiva estan
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en el colon derecho. Sin embargo, en colon izquierdo la inflamacién diverticular
puede progresar a la formacién de abscesos, a la perforacion de la cavidad
abdominal, o al desarrollo de fistulas con los 6rganos vecinos, en especial la
vejiga. La inflamacidn de los diverticulos solitarios del ciego puede causar sinto-
mas y signos que prestan a confusién con la apendicitis aguda, absceso
apendicular o carcinoma.

Una vez establecido el diverticulo en colon sigmoides, el advenimiento de su
inflamacioén (diverticulitis) sigue un proceso en el cual la materia fecal del colon
tiende a penetrar en el diverticulo, pero al carecer éste de capa muscular, le es
imposible expulsarla, erosiondndose la mucosa lo cual provoca edema, que ulte-
riormente llega hasta la submucosa, obstruyéndose la "boca del diverticulo, cau-
sando una cavidad cerrada en la cual habrd sobrecrecimiento bacteriano por el
estasis y posteriormente la abscedacion del diverticulo.®'>*

La diverticulitis se presenta generalmente en la edad media de la vida o en
pacientes ancianos, aunque puede afectar a pacientes més jovenes. La apari-
cion de diverticulo, principalmente de colon izquierdo es un fenémeno casi nor-
mal del envejecimiento. Las manifestaciones clinicas de la diverticulitis por su
orden de frecuencia son: dolor abdominal, fiebre, estrefiimiento o diarrea, dis-
tension abdominal, disuria, polaquiuria, tumor abdominal palpable, nduseas, v6-
mitos, sangrado digestivo bajo, hematuria y cierto grado de irritacion peritoneal.

El dolor es constante, aunque a menudo se acompaiia de exacerbaciones
cOlicas. Generalmente, hay dolor a la palpacién, puede haber espasmo o no y
rigidez, lo cual se localiza en la regién dolorosa. Puede presentarse como un
dolor lumbar.

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

Podemos encontrar como sintomas la constipacién o la diarrea (cambios en
el habito intestinal). Un sintoma frecuente es la distension abdominal, que cuan-
do se acompaiia de dolor, fiebre-escalofrio, signos de irritacion peritoneal, pre-
sencia de aire libre en la cavidad abdominal (Rayos X), pulso taquicardico,
férmula leucocitaria elevada con aumento de polimorfonucleares y desviacion a
la izquierda, no habra dudas de estar ante un cuadro peritoneal agudo (inflama-
cidén-sepsis, perforacion). Cuando los leucocitos rebasan los 20 000 por campo
debe sospecharse perforacién. 303140

Se debe tener presente, que cuando existe inflamacién en los diverticulos
sus principales efectos se ejercen sobre los tejidos pericolénicos, lo cual es
resultado de macro o micro perforaciones y no de la inflamacién de la pared
diverticular. Esta peridiverticulitis se manifiesta en forma de peritonitis local o
de formacién de absceso.
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Cuando los diverticulos son del colon y més frecuentes del sigmoides mani-
festdndose una diverticulitis abscedada o perforacidn, el sindrome peritoneal es
la regla. En casos de perforacién, el contenido intestinal vertido en la cavidad
abdominal es muy séptico llevando rapidamente a una peritonitis grave por la
alta concentracién de microorganismos del tractus gastrointestinal que se loca-
liza en el colon, identificandose hasta 10" anaerobios por gramo de heces fecales
o mililitro del producto de la aspiracién. También hay bacterias coliformes en
concentracién de 10% por gramo y otros microorganismos. La infeccién que se
observa después de una perforacion libre, generalmente es grave debido a la
liberacién masiva de microorganismos patégenos en la cavidad abdominal, con
una alta morbimortalidad (40 %) siendo clasico encontrar en estos enfermos
peritonitis, shock séptico, coleccion purulenta localizada en cualquier espacio de
la cavidad peritoneal, al igual que sepsis severa de la herida quirdrgica pos
operatoria y alrededor del sitio de la colostomia debido al alto grado de posibili-
dad de contaminacidn, ya sea por la cantidad excesiva de fluidos intraabdominales,
mala manipulacién de 6rganos y de la herida quirtrgica, o por el compromiso
inmunitario de estos pacientes que generalmente son de la tercera edad. '*!7!

Durante la exploracién en las complicaciones por inflamacién o absceso
peridiverticular, habra dolor en fosa iliaca izquierda o regién supraptibica con
defensa abdominal (depende del grado de inflamacién sigmoidea y peritonitis
localizada). Si estamos en presencia de una peritonitis generalizada, hallaremos
un abdomen difusamente distendido y doloroso. Puede detectarse una masa palpa-
ble en fosa iliaca izquierda. Por el tacto rectal podemos encontrar, dolor en la pelvis,
o la presencia de un tumor o masa en FII y sangre al tacto rectal. 3¢

El tratamiento de la diverticulitis sin llegar al absceso o perforacién y una
vez establecido el diagndstico serd médico, el tratamiento quirdrgico se reserva
para las crisis recidivantes de la diverticulitis y como parte de su tratamiento
causal.

La intervencién quirtirgica inmediata estd planteada ante la existencia clini-
ca de un abdomen agudo y en este caso por una diverticulitis aguda abscedada
o perforacién con peritonitis localizada o generalizada, y la operacion consistira
en drenaje de la regién con colostomia derivativa. Otros prefieren extirpar el
foco primario durante el proceder de urgencia, realizando reseccién primaria
del segmento de colon sigmoideo afectado con anastomosis terminoterminal y
colostomia descompresiva o reseccién del segmento afecto, colostomia proximal
y cierre del cabo distal del colon segtin proceder de Hartman, para después de
tres a seis meses restablecer la continuidad del transito intestinal col6nico. >

Como norma ante el acto quirdrgico la conducta serd: mejorar el estado
general, actuando contra el shock, corregir el balance hidroeléctrico canalizan-
do, por lo menos, dos venas profundas para liquidos, sangre o plasma,
antibioticoterapia y aspiracién nasogéstrica por el Levine.
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En el empleo de la antibioticoterapia existen diferentes combinaciones te-
rapéuticas, entre ellas la asociacion de la penicilina cristalina a dosis de 4-6
millones por via endovenosa cada 4 horas y el cloranfenicol en venoclisis a la
dosis de 2 gramos en 24 horas. Otra combinacién utilizada, es la penicilina
cristalina a igual dosis y via y la gentamicina a la dosis 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, principalmente de colon, apendicitis graves y
afecciones ginecoldgicas. ™*! La dosis utilizada ha sido de 500 mg por via
endovenosa cada 8 horas, disueltos en 100 mL de solucién salina fisioldgica. En
ninglin momento hemos usado el metronidazol como tinico antimicrobiano, sino
combinado con la penicilina, gentamicina u otro antibiético de amplio espectro.
Otros emplean como antibidticos la kanamicina, al igual que la clindamicina por
via endovenosa y la gentamicina. La cefalosporina de segunda o tercera gene-
racion debido a su amplio espectro es la més utilizada, en ocasiones asociadas
con el metronidazol. %164

Uno de los diagndsticos més dificiles de establecer es la diferenciacién
entre un absceso, con perforacién o sin ella en cavidad abdominal y un tumor
inflamatorio por diverticulitis o del causado por un carcinoma perforado. A me-
nudo no puede realizarse preoperatoriamente y ni siquiera en la operacion. Si el
absceso o tumor no remiten por completo a las 3-4 semanas después de una
colostomia de derivacion, deberd sospecharse un carcinoma y extirparlo inme-
diatamente.

TORSION DEL EPIPLON, EPIPLOITISAGUDA

La torsién del epiplén puede ser primitiva o secundaria a adherencia del
epiplon a sacos herniarios, cicatrices operatorias o a otras lesiones peritoneales
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. >4

La clinica de la torsién del epiplén produciendo una epiploitis aguda es va-
riable y los sintomas suelen ser dolor constante o tipo célico y su localizacién
tiende a estar ubicado en fosa iliaca derecha. Esta localizacién del dolor puede
ser debida al hecho de que la mitad derecha del epiplén es habitualmente mas
larga que la izquierda y por ello, susceptible a torsion, infarto o a inflamacion.
Término que generalmente es indistinguible en su cuadro clinico y por ende en
el diagnéstico, es el infarto del epiplén mayor y puede depender de torsién del
epipldn, poliarteritis nudosa, embolia, traumatismo o tener etiologia desconoci-
da. Su causa es oscura, valordndose que guarda relacién con ingurgitacién venosa,
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traumatismo ligero o aumento de la presion intraabdominal, causando trombo-
sis. Generalmente esta infartado el borde inferior y derecho del epiplén libre.

El dolor de la torsién del epiplén aunque su localizacién tiende a ser en FID,
también puede senalarse en el centro del abdomen (periumbilical) o en el lado
izquierdo. La forma del comienzo del dolor puede ser ligero a manera de una
pena abdominal o establecerse bruscamente. En la anamnesis en la mayor par-
te de los casos, este dolor pudo estar presente 24 o 48 horas antes de su apari-
cién brusca. Acompafiando al dolor pueden estar presentes anorexia y nauseas,
aunque los vémitos son escasos o infrecuentes. Dato de interés, es que el esta-
do general de estos enfermos es bueno, raramente parecen tan graves como los
efectos de otras enfermedades que llevan al abdomen agudo.

Al examen del abdomen en estos pacientes, puede hallarse dolor a la palpa-
cién superficial y profunda en fosa iliaca derecha, lo que traduce irritacién
peritoneal, pero la misma tiende a ser circunscrita a dicha region, fiebre escasa
y leucocitosis, lo que nos hace plantear que estamos ante una apendicitis aguda.

En el infarto del epipl6n (epiploitis), el diagndstico podemos intentar hacerlo
mas que por la clinica, a través de la ecografia (ultrasonido), tomografia axial y
podré confirmarse por la laparoscopia convencional o videolaparoscopia. Otras
veces durante la palpacién podemos definir una masa tumoral dolorosa en fosa
iliaca derecha o izquierda, lo que nos permite considerar como diagndsticos:
plastrén apendicular, tumor de colon derecho, hernia abdominal con compromi-
so vascular o un absceso tumoral producto de una diverticulitis. Si este tumor es
de abdomen superior derecho el diagndstico se hard con una colecistitis aguda.
En la mujer, si el dolor es en bajo vientre y se palpa una masa o tumor doloroso;
nos sugerira torsién del pediculo de un quiste de ovario.*>

En algunos pacientes se ha constatado distension abdominal producto de un
ileo paralitico, aunque el mismo es por evolucién tardia del cuadro abdominal.

Rodriguez-Loeches, ** nos dice que el 80 % de las torsiones del epiplon
son diagnosticadas como apendicitis aguda.

El tratamiento de la torsién del epiplon dando un cuadro abdominal agudo,
es la intervencion quirdrgica (por videolaparoscopia o laparotomia), donde como
hallazgos encontraremos: un segmento terminal de epiplon doblado sobre su eje,
infartado y edematoso, ademds suele encontrarse liquido peritoneal de color
hematico oscuro. '

Soler, ** 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
cuales presentaban dolor que se acentuaba a la palpacién superficial y profunda
en fosa ilfaca derecha. Pulso de 100 por minuto y una marcada leucocitosis con
desviacion a la izquierda, planteando en ambos, apendicitis aguda. Durante la
exploracion se encontrd un proceso inflamatorio y muy vascularizado del extre-
mo libre del epiplén (sin torsion) y apéndice cecal normal. El tratamiento consis-
tié en la extirpacidon del tejido epiploico afecto.
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ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICAAGUDA

La infeccién de los genitales internos es causa frecuente de abdomen agu-
do ginecoldgico y generalmente producto de la propagacién hacia las partes
altas del aparato genital femenino de infecciones adquiridas por via sexual;
dependiendo de la gravedad del cuadro clinico, de la naturaleza de la afeccién y
la virulencia de los gérmenes contaminantes, asi como de la resistencia del
organismo frente a las bacterias. **?!

Cada afio miles de mujeres experimentan un episodio de enfermedad inflamatoria
pélvica aguda y éstas son sometidas a un creciente riesgo de molestias crénicas,
embarazo ectépico, dolores por adherencias, infertilidad tubdrica. Aproximadamen-
te un 12 % se convierten en infértiles después de un simple episodio, un 25 %
después de dos episodios y casi un 50 % después de tres. Otras secuelas asociadas
son la dispareunia, el piosalpinx, los abscesos tuboovaricos y las adherencias pélvicas,
las cuales en muchos casos requerirdn intervenciones quirdrgicas.

La frecuencia de esta afeccion es elevada, algunos plantean una incidencia
del 2 al 3 % en mujeres entre los 16 y 30 afios de edad. Los factores de riesgo
son clasificados por: promiscuidad, nivel socioecondmico bajo, haber sufrido un
episodio inflamatorio previo y el uso de anticonceptivos intrauterinos (DIU) y
manipulacién o instrumentacion ginecoldgica. 43!

La enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) es considerada como el ascenso
de microorganismos de la parte baja del aparato genital (vagina y cérvix) a la
parte alta de éste (dtero y trompas) y llegar al peritoneo pélvico. Los organis-
mos que mayormente se transmiten durante las relaciones sexuales son la
Chlamydia trachomatis y la Neisseria gonorreae y otras especies de bacterias
del tracto genital bajo. En mujeres jovenes el 60 % de los casos se deben a las
dos sefialadas anteriormente. Cuando la EIP no es por transmision sexual otros
organismos pueden ser identificados como son: Streptococcus species, Echerichia
coli, Haemophilus influenzae y anaerobios como Bacteroides species,
Peptostreptococcus y Peptococcus. 3140

El desarrollo de la enfermedad inflamatoria pélvica se inicia por una cervicitis.
El moco cervical, por lo general, crea una barrera que impide el ascenso de la
flora vaginal normal y en ocasiones hasta la patégena. Esta barrera tiende a
debilitarse durante la menstruacion, los anticonceptivos orales espesan el moco
cervical aumentando el efecto protector. Los DIU facilitan el paso a través del
cérvix uterino de los gérmenes y facilitan su ascenso. * Gérmenes como el
Gonococo y la Chlamydia producen inflamacién pélvica aguda sin necesidad de
otros factores asociados.
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Tipos de afeccion pélvica

- Infecciones de transmision sexual.

- Infecciones causadas por introduccién de material extrafio dentro del
utero ej: uso de dispositivo intrauterino, histerosalpingografia, insuflacién
tubdrica, dilatacién y curetage, interrupcion de embarazo.

- Infeccién puerperal y pos aborto.

- Sepsis por tromboflebitis pélvica.

- Pyometra.

- Infecciones en la pelvis debido a infeccién gastrointestinal.

- Tuberculosis.

- Infecciones tropicales.

Clasificacion de la enfermedad inflamatoria pélvica aguda
por examen clinico

I. Salpingitis o salpingooforitis uni o bilateral sin complicaciones.

. Sin peritonitis pélvica.
. Con peritonitis pélvica.

II. Salpingitis, salpingooforitis, pyosalpinx o absceso tuboovérico, con masas
inflamatorias anexiales uni o bilateral (complicado).
. Sin peritonitis pélvica.
. Con peritonitis pélvica.

III. Tamaiio del absceso tuboovarico o absceso pélvico de ocho o més centi-
metros, infecciéon diseminada en abdomen alto o ruptura de absceso
tubooviérico.

La enfermedad en la mayor parte de las mujeres, se inicia en las trompas
(salpingitis purulenta) con tendencia a extenderse a los ovarios y al peritoneo pelviano.

La salpingitis purulenta (SP) puede ser causada por cualquiera de los
microorganismos pidgenos, siendo frecuente que intervenga mas de uno. Los
gonococos siguen siendo la causa del 60 % de las SP seguidos por las Chlamydias.

Ademais de lo anterior, las infecciones que siguen al aborto espontdneo o
provocado y a los partos normales o patolégicos (infecciones puerperales), son
causa de inflamacién pélvica aguda. Estas son polimicrobianas y se deben a
estafilococos, estreptococos, coliformes y colistridium perfringes.

La salpingitis aguda (SA) es casi siempre debida a la propagacién desde la
cavidad uterina, aunque por razones no bien conocidas el endometrio es respe-
tado. Al comienzo ambas trompas estdn edematosas con la serosa enrojecida
por la congestidn vascular que compromete la fimbria. Al avanzar el proceso la
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luz de la trompa aparece rellena de pus que fluye con una ligera compresién con
placas de fibrina depositadas sobre la serosa.

En los casos graves con peritonitis los 6rganos pélvicos aparecen con den-
sas adherencias convirtiendo la pelvis en una masa inflamada que distorsiona la
anatomia, con derrame de pus y en ocasiones formacién de abscesos que
involucran trompas y ovarios (abscesos tuboovaricos). Al eliminar la infeccién
el pus se licua por protedlisis convirtiéndose en un liquido seroso (hidrosalpinx).

Al microscopio se constata que al comienzo aparece un exudado inflamato-
rio dentro de las glandulas que se limita a la mucosa superficial y a la submucosa,
para por dltimo extenderse a la capa muscular y a la serosa con el depdsito de
fibrina correspondiente. Hay edema y necrosis de la mucosa con presencia de
neutrdfilos a los que luego se les agregan plasmocitos y linfocitos.

El pus se colecciona en los estadios severos produciendo abscesos y final-
mente en el hidrosalpinx, la trompa aparece dilatada con una pared delgada y
translicida llena de liquido transparente. La capa muscular pricticamente des-
aparece y las células epiteliales se aplanan, para este momento ya el exudado
inflamatorio ha desaparecido (Lams. 4 y 5).

?{f”":}ﬁﬂ
s

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

Estaran presente en mayor o menor grado atendiendo al tipo de germen,
intensidad de la EIP aguda y su localizacion. Existe un criterio minimo para el
diagnéstico clinico del EIP el cual es:

- Molestia en la parte baja del abdomen.

- Dolor a nivel de los anejos.

- Leve molestia a la movilizacién del cérvix.

Muchas pacientes que se tratan por infertilidad tuvieron un episodio
asintomatico y s6lo es posible saberlo retrospectivamente cuando se encuen-
tran adherencias y obstruccion tubaria.

Por lo menos un 50 % de mujeres con Neisseria gonorreae no tienen sinto-
mas, lo mas comin cuando esto ocurre, es por presentar disuria, micciones
frecuentes y leucorrea purulenta por vagina y pueden tener una descarga le-
chosa por la uretra, por la vagina y el cérvix.

Cuando la inflamacién pélvica aguda asciende a las partes superiores del
aparato genital: trompas, ovarios y peritoneo pélvico, los signos y sintomas se-
ran mas evidentes; puede aparecer fiebre de més de 38 grados, nduseas, vomi-
tos, dolor abdominal sobre todo en los cuadrantes bajos del abdomen, taquisfigmia,
sudoracién, toma del estado general. A la palpacién muchas veces hay gran
sensibilidad de los musculos del abdomen y a la palpacién bimanual puede exis-
tir dolor a la movilizacién del ttero y masas anexiales que muchas veces no
permiten la identificacién del aparato genital el cual se encuentra fijo. Esta
situacion requiere de hospitalizacion.

Es de sefialar que tanto en la gonococia como en la infeccién por Chlamydia
se puede sospechar una perihepatitis aguda con inflamacién de la cdpsula de
Glesson (higado) con produccién de adherencia entre ésta y el peritoneo parietal
adyacente, esto fue descrito por Stajano en 1920, y posteriormente por Fitz-
Hugh y Curtis en 1930 y 1934. Esta perihepatitis puede ser sospechada en
cualquier mujer con actividad sexual la que puede quejarse de dolor en el cua-
drante superior derecho del abdomen y dolor pleuritico derecho agravando la
respiracion. 3

Cuando se presenta sangrado (hipermenorrea), el mismo puede ser sintoma
de endometritis.

En la inflamacién pélvica independiente de su etiologia, el cuadro clinico
guarda pocas diferencias y sus manifestaciones tempranas son como se ha
sefalado: disuria, flujo vaginal purulento, dolor, molestia durante las relaciones
sexuales, sensacion de pesantez y dolor en bajo vientre, expresion de localiza-
cion baja de la infeccion que afecta la vagina, cuello 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 invasién por microorganismos
durante este periodo. El dolor en hipogastrio es el sintoma més frecuente, por lo
general es bilateral y casi siempre se asocia a secresion vaginal purulenta y
fétida.

El examen ginecolégico de la paciente debe comenzar colocdndole el
espéculo vaginal con vista a observar el aspecto del cérvix y tomar cultivo, al
igual que las paredes de la vagina la cual puede estar hiperémica. El tacto
vaginal bimanual, producird dolor a la movilizacién del cuello uterino y se apre-
ciard aumento de la temperatura de la vagina. Més caracteristico es el dolor a la
palpacion sobre el fondo de saco de Douglas el cual puede estar abombado, con
dolor sobre los anejos (trompas, ovarios). Estos se pueden delimitar por el tacto
vaginal y encontrarse engrosados por la inflamacién o por la presencia de un
absceso tuboovdrico. %40

En etapas avanzadas y cuando el tratamiento no se ha instalado oportuna-
mente, podemos encontrar signos de peritonitis pélvica o generalizada, celulitis
con tromboflebitis y posible riesgo de émbolos sépticos a distancia. Ademads
pueden aparecer abscesos tuboovéricos o de los fondos de sacos. Finalmente,
bacteremia y shock séptico cuya gravedad sin el tratamiento adecuado es cre-
ciente y hacerse irreversible llevando a la muerte por fallo multiorganico. 14334

VIAS DE INFECCION

Ascendente: es la mas frecuente, toma el canal genital y puede llegar al
peritoneo pélvico y producir situaciones verdaderamente graves (peritonitis).

Hemadtica: en esta via podemos citar la tuberculosis, por suerte muy rara en
nuestro medio.

Contigiiidad: como es el caso de las apendicitis que por su cercania con el
aparato genital es capaz de infectarlo.

Retrégrada: procesos inflamatorios del abdomen superior que llegan a los
genitales.

Linfatica: es la via més frecuente en las lesiones pos parto.

El diagnéstico de la EIP aguda se recogera de la historia clinica (HC) y el
examen fisico fundamentalmente, ayudado por las investigaciones que se deben
indicar para corroborarlo.

En la HC encontraremos elementos aportados por la paciente de contacto
sexual reciente, manipulacién intrauterina, un parto o aborto. Unido a la
sintomatologia descrita, podemos apoyarnos para su comprobacién con la
ecografia donde se pueden apreciar masas anexiales o pélvicas que sustenten
este diagnostico.

En los andlisis de laboratorio podemos encontrar en el hemograma anemia

60



discreta, leucocitos més de 10 000, con aumento de los segmentados; la
eritrosedimentacion a veces de tres cifras; 60 % de los casos se debe a enfer-
medad de transmisién sexual (ETS). Debe hacerse test para gonococo y
chlamidia en cérvix, coloracidén de Gram y prueba de Thayer-Martin. La protei-
na C-reactiva estard elevada.

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

La laparoscopia es un método que facilita el diagndstico de una salpingitis
aguda y ayuda a eliminar otros diagndsticos como la apendicitis, el embarazo
ectdpico u otras afecciones. No siempre estd indicada la laparoscopia sobre
todo cuando existen tumoraciones grandes con masas pélvicas que pueden en-
globar asas intestinales por el temor de una perforacién. Si debe indicarse cuan-
do se sospecha una salpingitis aguda o para aclarar la posibilidad de otra afeccién,
como es el ectépico o la apendicitis aguda. En muchas ocasiones es necesario
llegar hasta la laparotomia y esto serd dependiendo de la gravedad del caso,
sobre todo, si existe la posibilidad de un absceso tuboovarico.

Situaciones como el embarazo ectdpico, apendicitis aguda, rotura de un
quiste folicular o del cuerpo amarillo con hemorragia, diverticulitis, aborto sépti-
co, torsién de un tumor ovdrico y ain la sepsis urinaria aguda deberdn tomarse
en cuenta para el diagnéstico diferencial.

El tratamiento de la inflamacién pélvica aguda es fundamentalmente me-
diante los antibidticos. En los casos leves podré establecerse el tratamiento sin
hospitalizacién a base de reposo en cama y sexual, analgésicos y antibidticos, el
cual serd seleccionado acorde a la experiencia y a la disponibilidad del mismo.
La penicilina y la ampicilina siguen siendo los antibidticos preferidos para tratar
la gonorrea y otros gérmenes y en caso de resistencia o contraindicaciones por
razones de sensibilidad, tendrdn cabida la estreptomicina o la tetraciclina.

Debemos tener presente que requieren hospitalizacién las pacientes que
estdn severamente enfermas (temperatura > 38,3 °, leucocitosis > 15 000/mm,
signos de irritacién peritoneal, shock séptico).Sospecha de infeccién por
anaerdbicos (historia de instrumentacién uterina, uso de DIU, o de un absceso
tuboovarico).

Pacientes con diagnoéstico dudoso o incierto (falla a la respuesta del trata-
miento, embarazo y EIP, sospecha de apendicitis).

( Cudndo podemos decir que una EIP aguda tiene un buen prondstico?
- Cuando se presenta en mujeres menores de 25 afios.
- Eritrosedimentacién normalizada en 15 dias.
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- Desaparicién de masas pélvicas.
- Asintomaética durante méas de siete dias.

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

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

Estadio II. Temperatura mayor de 38,3 °C, leucocitosis > 15 000, sensibili-
dad de rebote abdominal, no masas pélvicas.

Estadio 111. Masas pélvicas palpables.

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

En el estadio I la paciente puede ser tratada ambulatoriamente con
antibioticoterapia oral preferiblemente los del grupo de los beta-lactamicos, re-
poso, 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 el ascenso al abdomen supe-
rior de las secreciones de las partes bajas. Signos vitales cada cuatro o
seis horas.

- Analgésicos y antipiréticos, sedacion.

- Hidratacion teniendo en cuenta si existen vomitos y diarreas, temperatu-
ra alta, diuresis, perspiracion insensible. Si es necesario colocar sonda
vesical para medir diuresis.

- Llevar hoja de balance.

- Canalizar una vena gruesa.

- Andlisis de urgencia [hemoglobina (Hg) y hematocrito (Ht) con diferen-
cial, orina]. Eritrosedimentacidn la cual posteriormente nos servird para
valorar la evolucién hacia la mejoria o no.

- Antibioticoterapia. En caso de gonorrea el régimen de tratamiento puede
ser el uso de cefoxitin 2 g IM mas probenecid 1 g oral, o el uso de
ceftriaxone 250 mg IM o una cefalosporina equivalente. Unido a esto se
debe asociar doxycyclina 500 mg oral dos veces al dia por 10 a 14 dias o
tetraciclina 500 mg oral cada seis horas por 10 a 14 dias; en caso de
intolerancia a las tetraciclinas se puede utilizar la eritromicina 500 mg en
cuatro dosis diarias por 10 a 14 dias.

También es posible el uso de cefixime, 400 mg oral; ciprofloxacina 500
mg oral; floxaciona 400 mg oral. Como régimen alternativo se puede
utilizar spectinomicin 2 g IM; ceftizooxime 500 mg IM; cefotetan, 1 g
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IM o cefoxitin, 2g IM; enoxacin, 400 g oralmente o norfloxacin, 800 mg
diarios. Si se trata de una chlamydia se puede utilizar la doxycyclina 100
mg, dos veces al dia y por siete dias o azitromicina, 1 g oral en dosis
Unica. En pacientes ingresados también se puede utilizar clindamycina
IV, 900 mg cada ocho horas, més gentamicina recargando la dosis IV o IM
(2 mg/kg) cada ocho horas.

Tratamiento quirdrgico. Este se debe intentar en los casos de abombamien-
to del fondo de saco, en el cual se tenga seguridad de la fluctuacién del pus y se
debe hacer una colpotomia, el drenaje por esta via es de una gran mejoria para
la paciente. Laparotomia exploradora, se debe intentar en los casos de sospe-
cha de rotura de absceso tuboovarico, en los abscesos de mas de 8 cm que no
mejoran con tratamiento médico y en los casos de dificil diagnéstico. El diag-
néstico de un absceso tuboovarico roto no debe sobrepasar las 48 horas, pues
su prondstico es de una gravedad enorme si no se actia rapidamente.

Se efectuard laparotomia exploradora y el proceder quirtirgico acorde a los
hallazgos. En ocasiones se practicard salpingectomias, salpingooforectomias,
drenaje de abscesos, colpotomia posterior y lavado peritoneal; pero cuando la
gravedad del proceso lo requiera, hara falta realizar una histerectomia con do-
ble anexectomia.

SECUELAS DE LA EIPAGUDA

La més importante es la infertilidad que puede dejar, tanto en los casos de
poca sintomatologia o que cursen inadvertidamente y no se haga el diagnéstico.
En las inflamaciones graves, las cuales casi siempre dejan obstruccién tubérica
con hidrosalpinx, en muchas ocasiones se mantendrd el dolor pélvico sobre todo
en la parte baja del abdomen dado fundamentalmente por las adherencias, con-
virtiéndose muchas veces en una EIP crénica.
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CONCEPTOS FUNDAMENTALES
EN LA PANCREATITIS AGUDA

INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA) ya era conocida en la antigiiedad, sin embargo
la importancia del pancreas como 6rgano intraabdominal y la gravedad de sus
alteraciones inflamatorias no aparecen hasta que la funcién de ese 6rgano como
parte del aparato digestivo fuera establecido a mediados del siglo XIX. En 1886
Senn propuso que el tratamiento quirdrgico de la pancreatitis debia indicarse en
los pacientes con gangrena pancredtica o abscesos. Tres afios después en 1889,
Reginald Fitz expuso los signos cldsicos y la descripcién anatomopatoldgica de
la pancreatitis y sugirié que la intervencion quirdrgica temprana era inefectiva y
muy peligrosa. En 1901 Opie, en el Johns Hoppkins Hospital de forma precisa
describié el mecanismo patogénico de la pancreatitis biliar, al documentar la
presencia de un cdlculo impactado en la ampolla de Vater en autopsia realizada
a un paciente fallecido por pancreatitis biliar. '>*

La pancreatitis aguda es una enfermedad de etiopatogenia atin hoy no del
todo aclarada y con una gravedad preocupante, ya que alrededor de un 20 %
evolucionan con complicaciones severas y con un alto indice de mortalidad. °

La importancia de la pancreatitis aguda como causa de morbimortalidad
fue evidenciada por Moynihan,el cual describié en 1925 la pancreatitis aguda
como la mds terrible de todas las calamidades que podian suceder en las visce-
ras abdominales. La pancreatitis incluye un amplio espectro de procesos patol6-
gicos del pancreas los cuales van desde un ligero edema intersticial, hasta la
gangrena y necrosis del érgano. Su presentacion clinica es variable, desde un
suave episodio de molestias abdominales de evolucién espontdnea hasta una
grave condicién acompaiiada de hipotension arterial, secuestro de liquidos, tras-
tornos metabdlicos, sepsis y muerte. Afortunadamente en la mayoria de los
casos (85 %), el curso clinico es benigno (forma leve o moderada), otras veces
presentan ataques severos que pueden conducir a graves complicaciones loca-
les (abscesos) y generales (shock, alteracion de la funcién renal y pulmonar,
fallo multiorganico), con resultados muchas veces fatales. Se sefiala también
que més del 90 % de los pacientes con pancreatitis aguda siguen un curso
clinico de resolucién espontidnea respondiendo a medidas de apoyo, sin embar-
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go, el 10 % de los mismos desarrollan una afeccién que pone en peligro su vida,
asociada por inflamacién severa, hemorragia o necrosis con significativa
morbimortalidad a pesar del mejor tratamiento aplicado. La mortalidad global de
la pancreatitis varia desde el 5% hasta el 50 %, con cifras medias del 15 %. >*

La causa de muerte en la pancreatitis aguda ha sido revisada en fecha
reciente, en estudios de autopsias. En 465 pacientes los hallazgos pos morten
mads importantes pueden ser agrupados en relacién con muertes tempranas y
tardias. Pacientes que murieron dentro de los siete dias de su ingreso al hospital,
el hallazgo dominante en el 95 % de los casos, fue el edema y la congestién
pulmonar. Pacientes fallecidos posterior al séptimo dia, lo dominante en el 77 %
de los casos fue la infeccion. Por otra parte, en revisién realizada en 126 pa-
cientes por pancreatitis aguda, la complicacién tardia dependiente de abscesos
pancredticos y de fallo multivisceral fue la que contribuy6 al mayor grupo de
muertes. De esta manera, el desafio para el que lo asiste consistird en realizar
un diagndstico y tratamiento apropiado del amplio espectro del cuadro clinico
que se incluyen dentro de la afeccion pancreatitis aguda. *°

PANCREATITIS AGUDA

Por lo anterior, se define la pancreatitis aguda como la destruccién enzimética
brusca mas o menos difusa del parénquima pancreético producido por la salida
de enzimas activadas hacia el tejido glandular. >* Es un abdomen agudo, enten-
diendo como tal al conjunto de procesos dolorosos agudos, de origen abdominal
que requieren o pueden requerir durante su curso evolutivo una actuacién qui-
rirgica para su tratamiento. Dentro de los cuatro grandes tipos de abdomen
agudo: peritoneal (inflamatorio o perforativo), obstructivo, hemorragico y
vascular; es un abdomen agudo inflamatorio de origen pancreatico que se pre-
senta repentinamente en una gldndula hasta entonces normal, caracterizado por
una serie de peculiaridades propias debidas a su posicién retroperitoneal y
diferenciable de la pancreatitis crénica. +¢

Insistiendo sobre su definicion, sefialamos que la pancreatitis aguda engloba
todo el espectro de lesiones inflamatorias en pancreas y tejidos peripancreaticos:
edema, necrosis, grasa y hemorrdgica. Por lo general, la inflamacién no
progresa mds alld de la situacién de edema y necrosis grasa; evolucionando
en la mayoria de los casos a una total restitucién clinica morfolégica y funcional.
La necrosis puede llevar al acimulo de liquidos en los espacios peripancredticos
llendndolos de secrecién de enzimas pancredticas, sangre y fragmentos
necrotizados. En su evolucién puede infectarse, desaparecer espontidneamente
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o persistir quedando limitados por los 6rganos vecinos y la fibrosis local,
pudiendo evolucionar hacia seudoquistes necréticos.

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

- Pancreatitis aguda intersticial o edematosa.
- Pancreatitis aguda hemorrigica o necrética.
- Pancreatitis aguda supurativa.

FiguralO. Representacion grafica de la pancreatitis aguda hemorrégica.

Respecto a la frecuencia, se observa en uno de cada 500 pacientes que
ingresan en salas de medicina o cirugia y en cinco de cada 100 000 habitantes,
representando el 1,5 % de las urgencias de causa abdominal. Se da también
como una cifra media aproximada la de 10 casos por cada 100 000 habitantes y
por afio. !

Aunque ambos sexos son igualmente susceptibles de padecer la enferme-
dad, varia de acuerdo a la etiologia. Cuando se asocia al alcoholismo, es mas
frecuente en los hombres; en las mujeres si se relaciona con patologia de las
vias biliares. La pancreatitis aguda puede observarse en cualquier edad, en el
nifio es infrecuente y generalmente de etiologia infecciosa, traumatica o heredi-
taria. Lo mas frecuente es su aparicion en adultos en edades comprendidas
entre los 30 y 65 afios. Otros sefalan la mayor frecuencia en edades entre los
40 y 50 afios.

Feldman y Zer " describen un caso extremadamente infrecuente de
pancreatitis aguda, observada en un joven muchacho (8-10 afios) como compli-
cacion de una vacunacién para la enfermedad de las parétidas; lo que los llevé
a la laparotomia fue la sospecha de una apendicitis perforada. Como conclusio-
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nes, sefialan que caso similar en la infancia o nifios mayores no ha sido reporta-
do hasta la fecha.

Las alteraciones anatomicas producidas en la pancreatitis aguda dependen
de la autodigestiéon por enzimas pancredticas. Las lipasas y las lactasas
desintegran las células adiposas y las fibras elésticas de los vasos, ademads de lo
anterior, las proteasas liberadas son responsables de la digestion proteolitica del
tejido pancredtico. Igualmente la grasa abdominal puede ser digerida (epipldn,
mesenterio) e incluso el paso de estas enzimas a la sangre necrosan el tejido
adiposo subcutdneo.

La mezcla de necrosis y hemorragia producen en el pancreas un color
negro-azulado como consecuencia de hemorragia combinada con necrosis. El
depdsito de calcio en las zonas de necrosis grasa, debido a su reaccién con los
acidos 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 depdsito de calcio.
Reaccién inflamatoria aguda que se limita al borde de la necrosis.
Datfio vascular con necrosis de la pared y hemorragia.

Digestién proteolitica del parénquima pancreético.

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

Los factores etioldgicos son varios, dado que no se conoce el mecanismo
especifico de la pancreatitis aguda, sefialando las causas siguientes: %’

Calculos o procesos inflamatorios agudos en vias biliares.
Alcoholismo.
Hipercalcemia, hiperlipemia.
Herencia familiar.
Traumatismos:

Externos.

Operatorios.

Pancreatografia retrégrada.
Isquemia:

Hipotension.

By pass cardiopulmonar.

Embolia ateromatosa.
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- Obstruccién de los conductos pancreéticos:
. Tumor.
. Péancreas divisium.
. Estenosis ampular.
. Infeccién por 4scaris.
. Obstruccién duodenal.
. Infecciones virales.
. Veneno de escorpion.
. Idiopética.
. Vasculitis.
. Farmacos.
. Hepatitis.
. Hiperparatiroidismo.

Yacaman y colaboradores, ' destacan la etiopatogenia y clinica de un
nifio de 4 afios de edad, el cual presenta una pancreatitis aguda asociada a
fiebre tifoidea; el mismo fue admitido en los servicios de urgencia de pediatria
con signos y sintomas de un abdomen agudo y fiebre. Laparotomizado, se
encontré como hallazgo, una adenitis mesentérica. Durante el pos operatorio
persistia el dolor abdominal y la fiebre. Los estudios de laboratorio y el ultra-
sonido reveld: pancreatitis aguda y cultivo en sangre de salmonella tifosa. El
tratamiento de la pancreatitis en este paciente incluyé catéter nasal (aspira-
cién) y nutricidn parenteral total; la fiebre tifoidea fue tratada con ampicillin,
cediendo el dolor y la fiebre en el periodo de 6 dias y dado de alta a los 13 dias
posterior a su ingreso.

En la génesis de la pancreatitis aguda se han implicado diferentes estimulos,
cerca del 90 % de los casos estan relacionados con afecciones de las vias
biliares o con la ingestién excesiva del alcohol.

La frecuencia relativa de estas dos principales causas es variable y depen-
de del tipo de poblacién estudiada. En los grandes hospitales urbanos de los
Estados Unidos de América (USA), el abuso del alcohol es la principal causa.
En otras zonas de USA y en muchos estados de Europa y Asia, la pancreatitis
asociada a la litiasis biliar es la predominante. A medida que han aparecido
nuevos agentes (farmacos), cada vez se consideran menores los casos conside-
rados como idiopaticos. Numerosos farmacos han sido considerados capaces
de iniciar una PA. Existen suficientes evidencias de que la azathioprina y los estrégenos
son capaces de producir pancreatitis. Muchas drogas se asocian con esta lesion,
aunque su efecto directo sobre el pancreas no ha sido probado. >!!
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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 accién simultanea de varios mecanismos: la
obstruccidn parcial de los conductos por metaplasia epitelial, sumada a secre-
cién pancredtica activada, la cual provoca digestién de tejidos pancreaticos y
peripancredticos al aumentar la presion intracanalicular y romper los conductillos
de pequefios calibres. La obstruccién de un conducto comin por un calculo o
tumor seria otro mecanismo, pues aumenta la presién dentro del sistema de
conductos. El alcohol al producir edema duodenal puede elevar igualmente la
presion. Al mismo tiempo el reflujo de bilis hacia los conductos pancreéticos
puede originar vasoconstriccion llevando a la isquemia. La salida de enzimas
pancreéticas es seguida de destruccion proteolitica del parénquima pancredtico,
necrosis de vasos sanguineos con hemorragia, necrosis grasa por las enzimas
lipoliticas y reaccion inflamatoria concomitante. *!'°

Cuadro clinico - criterios pronosticos - complicaciones

Cuadro clinico

El dolor abdominal es el sintoma principal en la pancreatitis aguda, variando
desde molestia leve y tolerable, hasta sufrimiento intenso, constante e
incapacitante. Es caracteristico el dolor continuo y terebrante, localizado en
epigastrio y region periumbilical y que a menudo se extiende a la espalda, térax,
flancos y porcién inferior del abdomen. El dolor tiende a ser més intenso cuando
el paciente adopta la posicién de decibito supino y con cierta frecuencia se
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alivia cuando el paciente flexiona el tronco y recoge las rodillas. Son frecuentes
las nduseas, vomitos y la distensién abdominal por hipomotilidad gastrica e in-
testinal 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 sangui-
neas al espacio retroperitoneal, comportandose como una quemadura.
- Mayor formacién y liberacion de péptidos de cinina la cual tiende a la
vasodilatacién con aumento de la permeabilidad vascular.
- Y por efectos sistémicos de las enzimas proteoliticas y lipoliticas libera-
das en la circulacion.

La ictericia es poco frecuente y su aparicion suele ser debida al edema de
la cabeza del pancreas comprimiendo la porcidn intrapancreatica del colédoco.
Pueden aparecer nédulos cutidneos eritematosos por necrosis grasa. En el 10 al
20 % de los pacientes pueden hallarse signos pulmonares, como estertores
basales, atelectasia y derrame pleural (mds frecuente izquierdo).

Podremos encontrar rigidez e hipersensibilidad abdominal, pero si se com-
paran con el dolor intenso, los mismos pueden pasar a un segundo plano. Ruidos
intestinales disminuidos o ausentes.

A la palpacion del abdomen y en su porcién superior podremos constatar
una zona tumoral, la cual tiende a ser dolorosa y renitente y su traduccién puede
enmarcarse como un seudoquiste pancredtico. Como signos de la PA, muchos
seflalan la coloracién azul de la regién del ombligo (signo de Cullen), consecuen-
cia del hemoperitoneo. También, una coloracién azul-rojo-morada o verde-ma-
rrén en los flancos (signo de Turner), reflejo del catabolismo tisular de la
hemoglobina. Los signos de Cullen y Turner, son poco frecuentes y tardios e
indican la existencia de una pancreatitis necrotizante grave. '*!8

El dolor, al inicio de la enfermedad puede ser tan intenso, que por si s6lo
agrava el estado del paciente. El shock (hemorrdgico) es un signo tipico en
estos enfermos y presente en un gran nimero de pacientes.

A medida que el proceso inflamatorio de la pancreatitis aguda se desarrolla
y se produce la invasién hacia la cavidad peritoneal por las enzimas activadas, el
paciente se agrava por la absorcién de las toxinas, bacterias y tejidos necrosados.
El diagnéstico clinico de un sindrome peritoneal por pancreatitis aguda es ver-
daderamente complejo, semejando procesos intraabdominales como: dlcera
gastroduodenal perforada, colecistitis aguda, trombosis mesentérica y la oclu-
sién intestinal. El diagndstico de pancreatitis aguda lo sospechamos por los an-
tecedentes de colecistopatia litidsica o alcoholismo, asi como por la ingestion de
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bebidas y comidas, copiosas, grasientas y las caracteristicas del dolor, la inten-
sidad de los vomitos asi como el estado de colapso periférico. !213

CRITERIOS PRONOSTICOS

Basados en la clinica y en los estudios de laboratorio, puede valorarse el
prondstico de un ataque de pancreatitis aguda. Los 11 criterios propuestos por
Ranson parecen ser el método més efectivo para la evaluacién de estos pacien-
tes.

Es imperativo que el paciente con pancreatitis aguda sea estudiado a tra-
vés de los criterios de este autor para asi proceder a la identificacion ripida de
las pancreatitis graves a fin de someterlo al monitoreo apropiado y aplicarle las
mas intensas medidas de apoyo. '3

Mediante el estudio de los factores prondsticos identificados por Ranson en
1974 es posible predecir la gravedad del ataque de pancreatitis y el prondstico
general utilizando las determinaciones clinicas y de laboratorio disponibles y son
clinicamente valiosos para formular el prondstico y como guia terapéutica en
cada paciente con pancreatitis. Los pacientes con uno o dos signos prondsticos
no presentan mortalidad y requieren sélo el tratamiento comun de apoyo. Los
pacientes con tres o cuatro signos, presentan una mortalidad entre el 15 y el 40
%, requiriendo tratamiento médico intensivo. Los que presentan cinco o seis
indices prondsticos, alcanzan una mortalidad del 100 %. La aplicacién de este
sistema de puntaje permite la identificacion temprana de gravedad en estos
pacientes. 413

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. Elevacién del nitrégeno ureico por encimade 5 mg/dL

(>1,8 mmol /L)
3. Glicemia >de 200 mg /dL o 3. Calcio sérico por debajo de 8 mg / dL
de 11 mmol /L (<1,9 mmol /L)
4. Lactodehidrogenasa sérica (DHL) 4. PO2 menor de 600 mm de Hg
>de 350 UI/L
5. Transaminasa glutdmica oxalacética 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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Los portadores potenciales de pancreatitis graves, se encuentran en
elevado riesgo para desarrollar complicaciones y son mejor tratados en unida-
des de cuidados intensivos, con monitoreo agresivo, resucitacion con liquidos
y el empleo de antibidticos para prevenir infecciones. Por lo que el sistema de
clasificacion de severidad de enfermedad APACHE II adquiere su mayor
valor.'*!6

COMPLICACIONES

Locales

Necrosis e infeccion.

Absceso pancredtico.
Seudoquiste pancredtico.
- Otras:

. Hemorragias.

. Fistulas.

. Ascitis.
. Compresiones.

Sistémicas

Fallo cardiocirculatorio (shock).
Insuficiencia.

. Respiratoria.

. Renal.

. Hepatocelular.
Alteraciones hidroelectroliticas y metabdlicas.

. Hiperglicemia.

. Hiperlipemia.

. Hipocalcemia.

. Acidosis metabdlica.
Hemorragia gastroduodenal.

Alteracidn de la coagulacion (coagulacidn intravascular diseminada).
SNC (encefalopatia pancredtica).

Oculares (retinopatia de Purtcher).
Digestivas (ileo paralitico, tlcera de estrés).
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DIAGNOSTICO

El diagnéstico de pancreatitis no es dado de forma absoluta por los resul-
tados de laboratorio. Los test soportan el diagndstico el cual es complejo y
dificil a través de la clinica. Generalmente, el diagndstico se realiza mediante
la demostracién de valores de la amilasa sérica que tienden a triplicar las
cifras normales en ausencia de perforacién o infarto intestinal o enfermedad
evidente de las glandulas salivales. Asi tendremos que la amilasa y la lipasa
séricas se encontraran elevadas 3 veces de su valor normal durante el primer
dia del ataque. Después de las 48-72 horas la amilasa se normaliza. La lipasa
y la isoamilasa pueden continuar elevadas por un periodo de hasta dos sema-
nas. Larealizacién simultdnea de amilasa y lipasa séricas eleva la sensibilidad
diagnéstica.

El leucograma en estos enfermos se eleva a cifras entre 12 000 a 20
000. La pérdida de liquidos hacia el 3er. espacio estard aumentada con
cifras del hematdcrito entre 50 a 55 % (hemoconcentracién), lo que indica
inflamacién severa del pancreas. La glicemia puede estar elevada en de-
pendencia del grado de inflamacién de la glandula. El calcio sérico aparece-
rd disminuido en el periodo del ler. dia del proceso, dado por la formacién
de jabones de calcio por la accién de la lipasa pancredtica. La bilirrubina
sérica se observard también elevada, con cifras superiores al 20 - 25 %,
debido fundamentalmente al edema de la gldndula pancredtica la cual tiende
a comprimir el colédoco. '>7

Respecto a la Imagenologia, los rayos X de abdomen simple de pie y
acostado, podrdn revelar imdgenes de calculos en los conductos pancreaticos.
Su aparicion es evidencia de pancreatitis crénica. Puede observarse también
por los rayos X, distensién segmentaria del colon ascendente, transverso e
intestino delgado, el cual tiende a ser localizado en el cuadrante superior iz-
quierdo del abdomen o en regién periumbilical. Los rayos X de térax puede
demostrar, atelectasia pulmonar o derrame pleural izquierdo. La ecografia
(ultrasonido) no sélo es diagndstico en la pancreatitis aguda, sino ademéas nos
plantea sus complicaciones. "'® Por medio de la misma podemos detectar
célculos en vias biliares o dilatacién de conductos y edema pancredtico, aun-
que en ocasiones es de dificil visualizacién debido al fleo segmentario de colon
transverso e intestino delgado (Fig. 11).
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Figura 11. Distension del intestino delgado ocupando la parte media e izquierda del abdomen
(RAYOS X izquierda); en la otra se observa distendido y cortado el colon ascendente del
transverso (signos de pancreatitis aguda)

La tomografia axial computadorizada (TAC) es de indicacion ante el cua-
dro de pancreatitis severa o cuando estamos en presencia de hipotension arterial,
o leucocitosis progresiva y elevacion de la temperatura. En esta situacién la
evaluacién de gravedad mediante el APACHE Il y la TAC son de utilidad du-
rante todo el proceso. !

La colangiopancreatografia retrograda endoscépica (CPRE), es indicacién
de esfinterotomia y extraccién de cdlculos en pacientes que no mejoran su
cuadro clinico durante el periodo de 24 a 48 horas de hospitalizacién.

TRATAMIENTO

En la pancreatitis edematosa, el primer objetivo del tratamiento es mante-
ner al paciente en estado de ayuno hasta tanto no disminuya las manifestacio-
nes de inflamacién aguda, como serdn alivio del dolor, signos de irritacién
peritoneal, normalizacién de la amilasa sérica, retorno del apetito y del bienestar
del paciente.

Si el cuadro clinico es de una pancreatitis aguda severa el tratamiento y los
cuidados en terapia intensiva, podra estar determinado por los siguientes signos
de peligro:

1.Hipotensidn arterial.
2.0Oliguria.
3.Hipoxemia.

4.Hemoconcentracién con hematdcrito mayor del 50 %.
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En terapia intensiva los signos vitales y la diuresis deben ser monitoreados
cada hora. Medicién de la presion venosa central (PVC) y la utilizacién del
catéter Swan Ganz. El pH géstrico debe ser medido cada 6 horas con neutrali-
zacion del 4cido en su terapéutica.

Gases arteriales, hematdcrito, glucosa y electrdlitos medidos cada 6 u 8
horas. Exdmenes diarios: coagulograma completo, proteinas séricas, creatinina,
calcio, magnesio, amilasa y lipasa. En ocasiones no es necesaria la entubacién
ni aspiracidon nasogéstrica en el ataque leve, pero si el paciente se agrava debe-
rd emplearse la sonda de Levin, conectada a un frasco con aspiracién cada 3
horas. El ayuno se mantendra por espacio de 2 a 4 semanas. **

Se administrard bloqueadores H? (cimetidina, ranitidina, omeprazol u otros).

Ningtn esfuerzo adicional para reducir la secrecién pancreética con drogas
ha probado beneficio, como el empleo de anticolinérgicos, glucagén o inclusive
el octeotride, el cual es un derivado sintético de la somatostatina; ni el uso del
trasylol ni el 5-fluoracilo entre otros. '*'®

El 5-fluoracilo tiene como accién detener la sintesis de las enzimas
proteoliticas pancreaticas mediante la inhibicidn de la formacién del DNA. Pro-
duce alivio de los sintomas, aunque no se ha demostrado hasta el momento
disminucién significativa de la mortalidad. Dosis diaria: 250 mg en 500 mL de
dextrosa al 5 % (1 a 3 dosis).

En los dltimos afios se ha introducido la somatostatina en el tratamiento de
las pancreatitis severas debido a su potente inhibicién de la secrecién exocrina
pancredtica (Ranson > 3 criterios). Multiples trabajos han demostrado un des-
censo de la actividad de la tripsina y de la quimiotripsina y de los niveles de
amilasa en sangre y de lipasas al administrar la somatostatina. Reduce, ademas,
la motilidad gastrointestinal y las secreciones intraluminales, efecto que ha lle-
vado en la valoracién de las complicaciones de la cirugia pancredtica, de las
fistulas pancredticas, de intestino delgado y de las pancreatitis agudas. Presenta
también actividad sobre la secrecién endocrina del pancreas, con efecto inhibidor
de la produccién de insulina y glucagén. 81613

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

El tratamiento de la pancreatitis aguda con somatostatina debe comenzar lo
antes posible, en un periodo no mayor de las 48 horas de la enfermedad ya que
en este periodo, es cuando se produce el cuadro téxico necrético de las enzimas
pancredticas y de autodigestion, lo que marcara la mala evolucién posterior de
la enfermedad. La duracién del tratamiento mediante este farmaco serd: 48-72
horas; recomendandose, ademads, evitar el contacto de este medicamento con la
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 esencial en la PA siendo de 8 a 10 litros o mds por
dia con un balance adecuado de electrélitos. Los coloides pueden ser requeri-
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dos también. Ante la caida del hematocrito por hemorragia, serd necesario re-
posicién con sangre.

Si hay hipoxia, suministrar oxigeno por mascara o catéter nasal. Si el pa-
ciente no responde adecuadamente al tratamiento, la asistencia ventilatoria puede
requerirse, sobre todo si la hipoxemia persiste y la presién en cuiia de la arteria
pulmonar permanece normal, llevandolo a un sindrome de distres respiratorio
del adulto, por lo que debe realizarse ventilacion asistida con presion expiratoria
positiva al final de la misma.

El dolor en la pancreatitis aguda podra ser tratado con meperidina, 50 6 100 mg
intramuscular y siempre que la funcién renal esté normal.

Analgesia:

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

Cifras entre 11 y 13 mmol / L de glicemia, generalmente, no requieren
tratamiento; niveles mas elevados deberén ser tratados cautelosamente por medio
de insulina simple, endovenosa o por via subcutdnea. La hipocalcemia, por lo
general, no debe ser tratada a no ser que aparezca irritabilidad muscular. Ad-
ministrar gluconato de calcio al 10 % endovenoso (EV), de 10 a 20 mL, en un
litro de solucién salina fisiol6gica a pasar en 6 horas.

El empleo de los antibidticos es controversial, pero existen evidencias pro-
badas de que la profilaxis antibidtica con imiprene (betalactimico) puede preve-
nir la infeccidn producto de la necrosis pancreatica. También se sefialan buenos
resultados con la cefuroxina, quinolonas de segunda generacién o la piperacilina
mas metronidazol. Otros refieren resultados no satisfactorios con el empleo del
ampicillin. ' Los antibidticos deberan ser usados para el tratamiento de in-
fecciones especificas: neumonias, infecciones del tracto biliar y urinario. Si se
sospecha focos sépticos en la gldndula pancredtica, es recomendable realizar
puncion aspirativa guiada por ecografia o por la TAC. Si el cultivo o el Gram es
positivo por infeccién bacteriana, el antibidtico especifico debe emplearse al
igual que el desbridamiento quirdrgico del foco séptico y necrético. El lavado
peritoneal sin previa cirugia abdominal no es recomendable.

Respecto a las necesidades nutricionales del paciente portador de una
pancreatitis aguda grave, se hard bajo célculos estrictos, por lo que la alimenta-
cion parenteral total se utilizard como sostén nutricional.
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La intervencion quirdrgica estd indicada bajo circunstancias especificas: >>15

- Diagnostico incierto. Se realizard laparotomia exploradora con vista a
la exclusion de enfermedades potencialmente fatales y corregibles
quirdrgicamente (apendicitis, dlcera perforada, coleperitoneo y otras).
Otras veces el diagnéstico de pancreatitis sorprende al cirujano durante
la laparotomia urgente. Con la disponibilidad de la laparoscopia, la
videolaparoscopia, el ultrasonido y la TAC esta actitud es cada vez me-
nos frecuente.

- Sepsis pancredtica. El absceso pancredtico se desarrolla en el 50 % de
los pacientes con pancreatitis aguda y es mas frecuente mientras mas
severo sea el proceso inflamatorio y de necrosis pancreéatica.
Operativamente deberd hacerse desbridamiento de todo el material
necrético y seguidamente colocar drenajes o empaquetar la zona desbridada.

- Correccion de la enfermedad asociada con el tractus biliar. La ciru-
gia definitiva del tracto biliar se realizard en los pacientes con pancreatitis
asociada a litiasis biliar. En estos casos la CPRE debe ser valorada al
igual que la colecistectomia por via endoscépica.

- Deterioro del estado clinico. Es la indicacién mdas controversial y muy
poco aceptada de indicacién quirdrgica, sefialdndose desde el
desbridamiento amplio hasta la pancreatectomia total.
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OCLUSION INTESTINAL DE CAUSA
MECANICA

INTRODUCCION

Dentro de los sindromes que conforman al abdomen agudo, encontramos la
oclusién u obstruccién intestinal; la cual puede definirse como el conjunto de
sintomas y signos consecuencia de una interrupcion o disminucién del transito
intestinal, siendo una de las causas mds frecuentes, entre el grupo de las urgen-
cias quirdrgicas que concurren a los servicios de urgencia de cualquier hospital
(segunda causa de ingreso hospitalario). La obstruccién intestinal puede ser
causada por oclusién mecénica de la luz intestinal (obstruccién mecénica), por
pardlisis de los musculos intestinales (ileo paralitico) y por trastornos vasculares
(oclusién vascular mesentérica); a su vez pueden ser parcial o total y afectar
cualquier segmento intestinal. Ahora bien, lo mds importante, serd distinguir
entre las categorias de obstruccién antes de dicidir cudl es el tratamiento ade-
cuado.

La mortalidad y morbilidad de este proceso obstructivo era muy alto en el
pasado siglo aunque ha mejorado y disminuido en los momentos presentes, de-
bido a nuevos y mejores medios auxiliares de diagndstico, a mejor conocimiento
de su fisiopatologia y a una terapéutica eficaz; pero ain es preocupante dando-
se cifras de 3,5 y de hasta un 6 6 7 % de mortalidad. Otros mencionan tasas de
mortalidad del 1 % en la oclusién simple, y del 30 % aproximadamente en la
obstruccion con estrangulacion. 127

Diferentes autores y nuestra experiencia nos han permitido clasificar la
obstruccién intestinal de diferentes maneras; segtiin su duracién en aguda,
subaguda y crénica; atendiendo a la existencia de dafio vascular asociado o no,
en obstruccién intestinal simple y obstruccidn intestinal con compromiso vascular
(estrangulacién). Cuando es producida por una detencién del peristaltismo, en
ileo paralitico u obstruccién funcional, y cuando la causa es vascular, en oclu-
sién vascular mesentérica.

Topograficamente la oclusion intestinal puede ser de intestino delgado o de
intestino grueso, a su vez la de intestino delgado puede ser alta, cuando el obs-
tdculo estd ubicado en duodeno o en las primeras asas yeyunales (desde el
duodeno hasta el ligamento de Treitz) y baja cuando el obsticulo esta situado en
ileon, principalmente en su porcion distal (prececal). Respecto a su frecuencia,
las de intestino delgado son de 3 a 4 veces mds frecuentes que las del intestino
grueso.
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OBSTRUCCION MECANICA

Las caracteristicas clinicas de la oclusién mecénica varian acorde al grado
de obstruccidn, al nivel o segmento comprometido dentro del tractus digestivo y
a sus causas. Sin embargo, hay hallazgos clinicos comunes para todos los tipos
de obstruccién intestinal mecénica:

- Dolor.

- VOmitos.
Constipacion evolutiva (no expulsion de heces ni gases).
Aumento de la actividad peristéltica.
Distension abdominal.
Signos radiolégicos, hallazgos de laboratorio.

El dolor, por lo general, es de comienzo repentino, a tipo célico y con carac-
teristicas de ser intermitente y de localizacién en epigastrio y centro abdominal;
cuando la obstruccién es de intestino delgado, ademds, es mds intenso y fre-
cuente, y puede no existir o mostrarse s6lo como molestias generalizadas o
sensacion de pesantez en hipogastrio si la obstruccién es de colon distal.

Los vomitos estaran siempre presentes en todos los casos de obstruccién
de intestino delgado y cuanto mds alto sea el sitio del obstaculo, més constantes
y copiosos serdn. En obstrucciones altas de intestino delgado irdn de acuosos y
tefiidos con bilis, a hacerse de caracteristicas fecaloideas finalmente y esta
caracteristica serd mas marcada, cuanto mas bajo esté el obstaculo en el intes-
tino delgado. En la obstruccién del colon son menos frecuentes, y muchas veces
tardfos. Los vomitos fétidos denominados estercordceos o fecaloideos, se ob-
servan en la obstruccién de colon con vélvula ileocecal incompetente, aunque
se seflala que un vémito fecal puro no se presenta a menos que haya una fistula
gastrocOlica. Maingot ' afirma que cuando mas turbio y estercordceo sea el
vomito, mds grave serd el prondstico.

La constipacién sin expulsion de heces ni gases por el recto es el signo
clasico que define el cuadro clinico de la obstruccién intestinal. La incapacidad
de eliminar heces o gases es un signo seguro, su ausencia no es determinante de
que exista una obstruccién. En una obstruccién total o parcial de intestino delga-
do, es frecuente que el enfermo tenga una o dos deposiciones y elimine gases
después del comienzo de la obstruccion, al igual que puede existir un asa estran-
gulada con defecacién minutos antes. En la obstruccion total del colon, por lo
general, hay cierre intestinal completo con ausencia total de expulsion de heces
y gases.

La peristalsis del intestino obstruido pasa por varios momento:; a la auscul-
tacién y al inicio de instalarse el cuadro obstructivo, los ruidos intestinales se
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hacen més intensos inmediatamente por encima del punto de obstruccién. Estos
ruidos aumentados en intensidad y en relacién con los dolores a tipo célico
tienen un gran valor diagndstico, cuando los mismos son poco audibles o des-
aparecen debera sospecharse que existe compromiso vascular (estrangulacién).
Debe tenerse en cuenta que los hallazgos en la auscultaciéon del abdomen varia-
rén en dependencia del tiempo transcurrido desde el inicio del cuadro clinico y la
gravedad del mismo.

En la obstruccién intestinal, el hecho més relevante desde el punto de vista
fisiolégico, es la pérdida de liquidos y electrélitos. Las secreciones gastricas,
biliar, pancredtica y de intestino alto (duodeno-ileon) suman unos ocho litros en
24 horas, los que al no circular en sentido del trinsito intestinal no seran absor-
bidos, incluyendo los electrdlitos que contiene; si a esto se suman las pérdidas
de ambos por los vomitos, se llegard rdpidamente a la deshidratacién y al des-
equilibrio hidroelectrolitico. La obstruccién mecanica de intestino delgado pro-
ducird acumulacién no sélo de liquidos a nivel de la obstruccidn, sino también a
nivel de los segmentos proximales a la misma, que unido a la separacién de los
gases que normalmente se encuentran disueltos en el contenido intestinal, pro-
venientes del aire deglutido, de la fermentacién asi como de la difusion de los
gases sanguineos, ocasiona distensién abdominal. >'°

La distensién abdominal en la obstruccion intestinal puede ser localizada o
generalizada. En la de intestino delgado es tardia, se desarrolla lentamente y
puede faltar o ser discreta; en la obstruccién de {leon proximal el contenido por
encima del obstaculo es vaciado al estdmago, saliendo al exterior por los vomi-
tos. La obstruccién proximal de intestino delgado causa vémitos y menos dis-
tensioén abdominal que la obstruccién distal, con pérdida de agua, sodio, cloro,
hidrégeno y potasio, produciendo deshidratacién con hipocloremia, hipotasemia
y alcalosis metabdlica. La distension serd moderada cuando la obstruccion es
de ileon terminal. La distensién abdominal en la obstruccién de colon se presen-
tarapidamente, en especial cuando es causada por un vélvulo del sigmoides, en
el cual el abdomen tiende a hacerse globuloso, asimétrico (distension asimétrica)
y de gran dimension.

Otro elemento a tener en cuenta, en los casos de obstruccidn intestinal de
causa mecdnica en la que exista un segmento de intestino isquémico como
ocurre en las hernias estranguladas, en el compromiso por bridas pos operatorias
o en el vélvulo; ademads, de los problemas circulatorios locales se afiadirdn pro-
blemas téxicos y metabdlicos que empeorardn la circulacién a nivel del segmen-
to de intestino comprometido, con necrosis y perforacion, lo que condicionard
un cuadro de toxemia grave en el paciente que lo llevard al shock y a la muerte.
4,59

Antes de comenzar a hablar de los complementarios en la obstruccion in-
testinal debemos hacer alusién al valor del tacto rectal; el cual, por lo general,
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nos permitird encontrar una ampolla rectal vacia y en algunos casos, acorde a
su etiologia podra palparse un tumor o extraer el dedo examinador manchado de
sangre o con gleras sanguinolentas.

Laradiografia simple del abdomen con el paciente en posicién de pie (acor-
de al estado general), en dectbito supino o en decubito lateral derecho (posicién
de Pancoast) ayuda a determinar el diagndstico y también el sitio de la obstruc-
cion. La exploracion radiolégica suele descubrir cantidades anormalmente grandes
de gas en intestino y determinar si estin distendidos el intestino delgado, el colon
o ambos. En presencia de obstruccion, la radiografia mostrara un intestino del-
gado distendido, con niveles hidroaéreos dentro de las asas obstruidas, constitu-
yendo un signo tardio. El gas, observado por rayos X en intestino delgado define
las valvulas conniventes, las cuales suelen ocupar todo el didmetro transverso
de la imagen intestinal, a diferencia de las del colon que s6lo ocupan una parte
del didmetro del intestino «haustras» (Fig. 12).

Figura 12. Obstruccién de intestino delgado. Estando el paciente de pie se observan asas distendidas
con niveles hidroaéreos.

Otros datos que nos ayudan por medio de los rayos X a definir el diagndsti-
co de obstruccién intestinal y cudl segmento del intestino estd obstruido es el
patrén radioldgico (distension de asas); el intestino delgado ocupa la posicién
central del abdomen, mientras las zonas coldnicas distendidas se encuentran en
la periferia (marco cdlico); el eje mayor de la sombra colénica ocupa una posi-
cion vertical y sus paredes son mds gruesas con presencia de haustras. !*!!
Didacticamente ésta es la regla para distinguir una oclusién de intestino delgado
0 grueso, pero en ocasiones los estudios radiolégicos no permiten su distincion.
Algunos ante esta situacion recomiendan el empleo de un agente de contraste,
el cual puede ser con bario en un examen de colon por enema en casos de
oclusién simple baja; o por ingestién de contraste hidrosoluble en caso de oclu-
sion alta simple; en ambos casos el objetivo serd el de tratar de precisar sitio y
etiologia de la obstruccién. Consideramos que ante esta eventualidad el médico
que asiste a estos enfermos se basard principalmente en la anamnesis, la clini-
ca y en su experiencia *!® (Fig. 13).
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Fig. 13. Laradiografia izquierda muestra que las asas distendidas de intestino delgado ocupan una
posicion central en el abdomen y define las vdlvulas conniventes. En la imagen radiografica derecha
se observan las haustras del colon y la tendencia de distension aérea periférica.

También en ocasiones es dificil distinguir por las radiografias, si se estd en
presencia de un fleo paralitico o ante una obstruccidn intestinal de causa meca-
nica; una caracteristica radiogréfica del ileo paralitico consiste en que la disten-
sién gaseosa es generalizada, o sea, toma estdémago, intestino delgado y colon.
Se pueden observar también en el ileo paralitico niveles hidroaéreos, lo que es
causa de confusion diagndstica, aunque son mas centrales que en los casos de
obstruccidon mecédnica. Aunque debemos sefialar que una diferencia distintiva
radioldgica entre la oclusién de causa mecdnica y la del ileo paralitico, es la
ausencia de gas en el recto (dmpula rectal) en el ileo mecénico.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Los examenes de laboratorio no definen diagndstico, sino permiten cono-
cer el estado hidroelectrolitico del enfermo con vistas a su preparacion
preoperatoria. Se medirén el valor del hematdcrito, con recuento de eritrocitos,
leucocitos y electrdlitos (sodio, cloro, potasio, bicarbonato). En general, no
hay leucocitosis en una obstruccién simple y si es manifiesta indica estar en
presencia de una estrangulacion. Si los vomitos han sido profusos, existiran
signos de deshidratacidén, oliguria y oligoanuria, hipocloremia y
hemoconcentracion.

Los sintomas y signos de shock en estadios tempranos de una obstruccién
intestinal, habitualmente indican estrangulacién o hemorragia. El shock por des-
hidratacién o ante una perforacién de intestino delgado o colon se presenta, por
lo general, en etapa tardia. >'3

Como se ha sefialado durante nuestra exposicion, una obstruccién intestinal
puede ser simple o con compromiso vascular (estrangulada); en la primera es
obstruido el paso del contenido intestinal, mientras en la segtinda, ademas del
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fendmeno obstructivo habra disminucién de la irrigacion sanguinea del segmen-
to intestinal afecto. La forma simple de una obstruccién intestinal permite un
periodo més largo de preparacion preoperatoria y en ocasiones el paciente re-
suelve el cuadro con el tratamiento médico. La estrangulacion es una complica-
cién grave que exige una preparacion médica répida e intervencion quirdrgica
inmediata.

En la estrangulacion intestinal, el paciente sufre los efectos metabdlicos de
una obstruccion simple, a la cual se le suman los efectos de la isquemia intesti-
nal, causando pérdida de sangre o plasma en el segmento estrangulado que
pueden incluso ser importantes si la obstruccion es predominantemente venosa.
La obstruccién en asa cerrada se debe a oclusién de la luz intestinal en dos
puntos de su longitud, la cual tiene mayor probabilidad de comprometer la
vascularizacion del asa obstruida llevandolo a la estrangulacién. >

Si el estrangulamiento produce gangrena, la peritonitis serd su consecuen-
cia, con dolor a la palpacién del abdomen y al rebote. En la obstruccién, general-
mente, hay dolor a la palpacién profunda sobre el sitio afecto, si éste no es
intenso o no existe debe descartarse estrangulacion. La rotura, estallido o per-
foracién de un segmento de intestino estrangulado es una complicacién grave,
suméndosele a este fendmeno la liberacidn del material téxico del intestino es-
trangulado a la cavidad peritoneal y a la circulacion general, asi como la pérdida
de sangre y plasma. Debemos tener en cuenta, que el dolor es més intenso y los
espasmos son de mayor frecuencia que en la obstruccion simple. Ademas, en la
obstruccién simple después del drenaje por entubacion y aspiracion del intestino
obstruido, el dolor se atenia o desaparece, mientras que en la obstruccién con
estrangulacidn, persiste. Debe sefialarse que el aumento de la frecuencia del
pulso y el aumento de los leucocitos es sefial de compromiso vascular por es-
trangulacion.

Una vez determinada la existencia de una obstruccién mecénica y definida
su forma y localizacion, el paso antes de decidir su tratamiento es diagnosticar
su causa. Basados en esta deduccion, es ttil pensar en las causas de obstruc-
cioén acordes a frecuencia, edad, anamnesis y hallazgos clinicos en el paciente.

Sin llegar a describir exhaustivamente cada una de las causas de obstruc-
cidn intestinal enumeraremos, las mas frecuentes por su gravedad o por el gra-
do de atencién médica o quirdrgica que se les presta; asi se encontrardn a
aquellas que producen obturacidn o cierre de la luz intestinal: tumores polipoides
de intestino, invaginacion, anomalias de la pared intestinal, diverticulo de Meckel
0 sin causa anatomica manifiesta. La obstruccién por obturacién puede ser
causada por un cdlculo biliar a través de una fistula colecistoentérica (ileo bi-
liar), por bolo fecal impactado, meconio, bezoares o por paquetes de Ascaris
lumbricoides.

Otra causa de obstruccidn intestinal mecanica es la obstruccién intrinseca
de la pared intestinal, que puede ser de origen congénito: atresias, estenosis,
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duplicaciones, pancrea anular; o adquiridas como la estrechez por la presencia
de un carcinoma, de inflamacién de la pared intestinal como ocurre en la
diverticulitis, enfermedad de Crohn, tuberculosis intestinal (fase hipertréfica);
otras veces por estrecheces iatrogénicas después de anastomosis intestinales, o
inducidas por radiaciones, asi como las lesiones extrinsecas al intestino, siendo
su primera causa las adherencias o bridas pos operatorias, seguidas por las
bandas congénitas o producidas por procesos inflamatorios. También tenemos
las hernias internas o intraabdominales y las hernias de la pared abdominal:
inguinal, crural, umbilical o incisionales. Las masas o tumoraciones extrinsecas
como neoplasias, abscesos y vélvulos pueden producir una obstruccién intesti-
nal mecénica.

El tratamiento de la obstruccion intestinal de causa mecénica es el alivio
quirdrgico de la misma, que consiste, generalmente, en un tratamiento combina-
do médico y quirtdrgico, lo cual es mas complicado cuanto més avanzada sea la
obstruccidn, especialmente si existe compromiso vascular del segmento del in-
testino afecto. '*!® Por lo cual un paciente con obstruccién mecénica de intes-
tino delgado serd operado tan pronto como se establezca el diagndstico y el
enfermo haya sido preparado adecuadamente por entubacién preoperatoria y
administracién de liquidos intravenosos.

El momento de operar a un paciente con obstruccion intestinal, a nuestro
criterio dependera de los siguientes aspectos: '#16

- Tiempo de instalado el cuadro oclusivo, y de su gravedad por pérdidas de
liquidos, electrdlitos y del equilibrio 4cido bésico; ante esta situacién, mejorar
el estado general y los trastornos de liquidos y electrélitos y operar en un
periodo que no exceda las dos horas.

- Mejoramiento del funcionamiento organico, en el anciano con cardiopa-
tia, puede ser util la digitalizacidn preoperatoria rapida.

- Peligro de estrangulacién, recordando que en estos casos la mortalidad
puede exceder el 30 %, ser agresivo y operar inmediatamente; mejoran-
do los trastornos electroliticos, de liquidos y del estado general del pa-
ciente en el preoperatorio inmediato y posterior al acto quirdrgico. No asi
en el caso de obstruccién intestinal simple, en el cual el periodo
preoperatorio puede estar entre las 8 0 12 horas (la mortalidad no excede
el 1 %).

Como no hay una manera de absoluta certeza para distinguir la estrangula-

cién de una obstruccién intestinal simple en el preoperatorio, debera realizarse
la operacién quirdrgica tan pronto como nos parezca razonable.
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HERNIAS ABDOMINALES INTERNAS - HERNIAS DE LA
PARED ABDOMINAL, OBTURATRIZ Y LUMBOCIATICAS

La hernia interna estd formada por la entrada de una viscera a través de
una abertura peritoneal o mesentérica; por lo general, el orificio herniario es una
estructura anatémica ya existente (hiato de Winslow, fosa paraduodenal supe-
rior y la hernia paraduodenal izquierda "Treitz"). Sin embargo, son factores im-
portantes también las anomalias congénitas como rotacién intestinal y las
inserciones peritoneales que predisponen a la herniacion ' (Fig. 14).

g’:ﬁto de
Msicw »"

Figura 14. Hernia del hiato de Winslow.

La oclusién aguda del intestino delgado es la presentacién mas comun de
una hernia interna incarcerada . Aproximadamente en el 4 % de los casos, las
hernias internas son causa de oclusion intestinal aguda o intermitente. Las pe-
queias hernias, pueden ser reducibles espontineamente permaneciendo
asintomaticas durante mucho tiempo.

En un grupo importante de pacientes, la hernia se presenta con dolor a tipo
colico (region periumbilical o epigdstrica) y signos de indigestion crénica (flatu-
lencia, pesantez) y masas abdominales que desaparecen y reaparecen. Pueden
ocurrir episodios de nduseas, vémitos y oclusion, especialmente después de
ingerir una comida abundante. Los ataques recurrentes se asemejan a los de la
ulcera péptica, enfermedad biliar o a la angina abdominal (Fig. 15).
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Figura 15. Hernia abdominal planteando una oclusién intestinal mecénica.

Otros tipos de hernias internas abdominales son también las
transmesentéricas, las intersigmoideas, de la regidn ileocecal y las hernias
transepiploicas; alrededor del 4 % de estas hernias (transepiploicas) ocurren a
través de defectos en el epipldn, pudiendo ser de origen congénito, aunque el
traumatismo, la cirugia gastrointestinal y la inflamacién pueden llegar a producir
zonas débiles o brechas epiploicas, sitios potenciales para la herniacién '
(Fig. 16).

Figural6. Hernia transmesentérica.

Vorburger y colaboradores, *!' en su reporte sefialan que las causas mas
frecuentes de obstruccién de intestino delgado, son las adherencias-bridas; des-
tacando un inusual caso de estrangulacién del intestino delgado por una hernia a
través de una ventana congénita en el ligamento falciforme del higado, la cual
se constatd por medio de una laparotomia exploradora.

Por dltimo, la hernia interna incarcerada es una consideracién diagndstica

importante en situaciones de oclusién aguda o recurrente, especialmente, al no
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hallar evidencia de afeccion herniaria de la pared abdominal o cuando no hay
antecedentes previos de cirugia abdominal.

Otro tipo de hernia - la cual puede clasificarse como hernia interna, no
participando la pared abdominal, ni defectos o aberturas congénitas del mesen-
terio o del epiplén- es la hernia diafragmatica, la cual puede como complicacion
ser causa de oclusién intestinal.>** La hernia diafragmatica es aquella que se
constituye al pasar parte del contenido abdominal hacia el térax a través de un
orificio normal o patolégico del diafragma. Estas hernias pueden ser congénitas
o adquiridas.!'>%

Congénitas: son las que se establecen a causa de un defecto en el desarro-
llo embriolégico del diafragma, y puede ser por:

- Ausencia total o parcial de un hemidiafragma.

Persistencia del hiato de Hiss-Bochdaleck.

Persistencia de la cisura de Larrey o del hiato de Morgani.

Hiato esofagico, holgado y débil.

Defectos parahiatales.

Adquiridas: comprenden las:

- Traumaticas.

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

- Degenerativas, a las alteraciones provocadas por la edad.

A excepcion de las hernias hiatales en las que lo usual es encontrar el
contenido formado por el estdémago, en las demds hernias diafragmaticas pue-
den encontrarse desde una sola viscera abdominal hasta la totalidad de ellas
(epipldn, intestino delgado, colon, estémago, bazo y hasta rifién).

Tanto en uno como en los otros tipos de hernias diafragmaéticas, los érganos
hernianos suelen sufrir procesos inflamatorios, que a la larga ocasionan sangra-
do o su irreductibilidad; planteando en esta tltima situacién como complicacién
la estrangulacién (observable con relativa frecuencia) representando un grave
peligro, pues acorde a su evolucién podré ir desde el estado congestivo del
organo o estructura comprometida (estdbmago, epiplon, intestino delgado, colon)
hacia la necrosis o perforacién la cual se produce en el térax (mediastinitis).

Existe un grupo de conceptos evolutivos o complicaciones en las hernias
externas, que consideramos de gran importancia en su desarrollo; por ejemplo:
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hernia reductible, aquella en la que el contenido del saco herniario puede ser
devuelto sin interferencia a su lugar de origen (cavidad abdominal, lumbar).
Hernia irreductible, en la que el contenido no puede devolverse hacia la cavidad
abdominal o lugar de procedencia. Incarcerada es la hernia no reductible que
puede evolucionar hacia la estrangulacién y cuya irrigacion sanguinea se ha
comprometido por constriccién y como resultado aparece gangrena de la visce-
ra o estructura orgénica si la constriccion no es resuelta. 41

El peligro de las hernias externas o de la pared abdominal consiste en la
protusién de una viscera u otras estructuras a través de un anillo de tamafio
variable. Si la viscera queda atrapada por el anillo y no puede regresar a su
lugar de origen, se habla de hernia atascada o de incarceracién herniaria, com-
plicacién no poco frecuente de la hernia externa. Si existen problemas de tipo
circulatorio, en las visceras incarceradas, es que se inici6 una estrangulacién
herniaria, la cual debe atenderse de inmediato so pena de necrosis intestinal. La
frecuencia con que las hernias externas tienden a complicarse (incarceracion,
estrangulacién) no es fécil de establecer; no obstante, se sefiala que la hernia
inguinal se estrangula del 2 al 5 % de los casos, siendo mayor las complicacio-
nes en la hernia crural (15 al 20 %)'>* (Figs. 17 y 18).

Figural7. 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, generalmente, en enfermos con hernias de larga evolucién y raramente en
hernias recientes. Basado en estos apuntes, una hernia externa es definible
como la protusién anormal de parte o de toda una viscera u 6rgano abdominopélvico
a través de cualquier zona de la pared abdominal; ** de esta definicién no es
prudente excluir la hernia lumbar, la obturatriz y la hernia ciatica.

Existen otras formas de hernias, fundamentalmente, de tipo inguinocrural
que por su rareza adquirieron a través de la historia "nombre propio" y que
constituyen, ademas, un cuadro oclusivo mecénico; entre ellas, la hernia de
Richter (enterocele parcial), en la que s6lo una parte de un asa de intestino ha
pasado a través del orificio herniario (pinzamiento del borde antimesentérico), la
hernia de Littré en la que existe un diverticulo de Meckel dentro del saco herniario
y la hernia de Maydl o hernia en W, en la que el asa central es estrangulada

entre las asas aferentes y eferentes (Figs. 19 y 20).
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Figura 20. Hernia de Maydl.

La incarceracion de una hernia nos alerta de que el contenido herniario,
estd adherido al saco herniario o tiene un anillo que lo fija y constrifie y evita su
reduccién. Esta complicacién puede observarse en cualquier tipo de hernia,
aunque es mas frecuente en las de larga evolucién o aquellas donde el saco es
grande y de cuello estrecho.

En los casos de hernia incarcerada, a menos que mejore el cuadro clinico, esta
evoluciona habitualmente hacia la obstruccion y estrangulacion. Los sintomas de
una hernia obstruida, son los de la incarceracion: tumoracion dolorosa (regién herniada),
alo que se afiaden los dolores abdominales a tipo c6lico, nduseas, vomitos, distension
abdominal, que variardn acorde al desarrollo evolutivo de la oclusion y al segmento
de intestino comprometido. La temperatura y el conteo de leucocitos inicial es nor-
mal, hasta que sobreviene la estrangulacion. En estos casos, generalmente, existe
poca o nula defensa o contractura de la pared abdominal.

El tratamiento de la hernia externa complicada por obstruccién intestinal, es

94



quirdrgico. En la operacién deberd seccionarse el anillo constrictor que provoca
la incarceracion (quelotomia). Abrir el saco herniario e inspeccionar su conteni-
do asegurando que los tejidos sean viables; en caso contrario se resacard el
segmento de intestino-epiplén comprometido con anastomosis término terminal
del intestino >'"?! (Fig. 21).

Figura 21. Hernia inguinal complicada. Mecanismo de produccion.

La hernia obturatriz, habitualmente es pequefa y tiene saco peritoneal, el
cual suele contener intestino delgado y raras veces epiplon. Es frecuente la
estrangulacidn parcial o la hernia de Richter. La hernia obturatriz es infrecuen-
te, sobresale a través del conducto o agujero que deja pasar los vasos obturadores.
Se trata de una hernia "oculta" de dificil diagnéstico. En la hernia obturatriz la
viscera herniada entra por el agujero obturador forzando la cubierta pélvica
peritoneal, el tejido extraperitoneal y la fascia, para emerger a través de la
abertura externa del conducto obturador.

La hernia obturatriz es mas frecuente en mujeres que en hombres y se
confunde generalmente con la hernia crural o femoral. Cuando la hernia es
completa, se palpa el tumor herniario por debajo del orificio femoral, bajo el
musculo pectineo. Si el contenido del saco herniario se incarcera o estrangula,
en ocasiones el tacto rectal o vaginal puede revelarnos una tumefaccién fluc-
tuante y dolorosa a lo largo de la pared vaginal o rectal. !>

La hernia obturatriz estrangulada planteando un sindrome oclusivo mecéni-
co, requiere de operacién inmediata debido a la elevada frecuencia de necrosis
intestinal (Fig. 22).

95



Figura 22. Hernia obturatriz.

Hernia lumbar, se denomina asi cuando la protusion herniaria se exterio-
riza por cualquier punto de la regién lumbar. Es poco frecuente y se clasifica en:
congénitas, adquiridas no trauméticas y traumaticas. Las hernias lumbares no
traumadticas suelen presentarse en individuos de la edad media y en ancianos; y
pueden ser debido a parélisis muscular regional y por debilidad de la pared
abdominal a causa de esfuerzo o por tos crénica. La hernia lumbar traumatica
es causada por lesion directa, como un golpe importante sobre la regién, caida
de altura o por una herida quirtirgica. Generalmente, la hernia lumbar esta cu-
bierta por un saco; una hernia del rifién (pos operatoria) a través de la region
lumbar raramente tiene saco. Frecuentemente la hernia estd formada por grasa
extraperitoneal.

A veces, la hernia es grande y trata de extenderse sobre la pared abdominal
lateral. Una vez constituida la hernia lumbar progresa lentamente, aumentando
paulatinamente de tamafio. Una hernia lumbar estrangulada planteando un cua-
dro oclusivo, obliga a una operacién inmediata, sean cuales fueren la edad y el
estado del enfermo. *'*2!

Se comprende como hernia cidtica a la protusiéon de una viscera
intraabdominal a través del agujero cidtico mayor o menor. Es la mds infrecuen-
96



te de todas las hernias. Este tipo de hernia puede ser congénita o adquirida, ya
sea esta tultima espontdnea o después de un trauma. La masa tumoral de la hernia
se presenta por debajo del pliegue que separa la nalga del muslo. Se han publicado
casos de hernia cidtica después de operaciones en la region gliitea o sacra. '

Las hernias cidticas pueden ser asintomadticas y descubrirse accidental-
mente durante una operacion por autopsia o cuando el tumor herniario aparece
o es palpable. El peligro de estrangulacién es frecuente en este tipo de hernia,
generalmente si el diagndstico se hace tardio por lo que priman los sintomas y
signos de un cuadro oclusivo. Una hernia cidtica estrangulada requiere de inter-
vencion quirdrgica inmediata (Fig. 23).
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Figura 23. Hernia cidtica.

BRIDAS YADHERENCIAS POSOPERATORIAS

En la actualidad es considerada la primera causa de obstruccién intestinal;
son de formas variables, a veces laxas, friables y vascularizadas, otras veces
las adherencias las observamos como un manto muy fino que adosa las asas
intestinales entre si, otras veces son cordones gruesos y elasticos, localizadas
en cualquier parte de la cavidad abdominal, pero con tendencia a observarse
entre el mesenterio, intestino o el epiplén por una parte y la pared abdominal por
la otra. Las adherencias pueden localizarse a nivel de la region ileocecal, en
abdomen alto, mesenterio y pelvis. >!1°

Rodriguez-Loeches," seiala que el 80 % de las obstrucciones intestinales
por bridas o adherencias se observan en pacientes laparotomizados previamen-
te y la oclusién que producen las adherencias son casi exclusivas del intestino
delgado. El 18 % corresponde a procesos inflamatorios abdominales tratados
médicamente y sélo un 2 % lo constituyen las bandas o adherencias de origen
congénito. Romero Torres '* plante6 que en la primera mitad del siglo pasado,
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que entre el 7 y el 10 % de los casos de obstruccién intestinal eran causados por
adherencias y el 50 % por hernias estranguladas. Con el transcurso del tiempo
estas cifras han ido variando, encontrdndose reportes de la literatura médica de
hasta un 90 % de obstruccién intestinal por bridas o adherencias.

La oclusién por bridas puede aparecer tempranamente en el pos operatorio
o mucho tiempo después de que el paciente haya sido laparotomizado. Por lo
general, en pacientes portadores de bridas o adherencias pos operatorias el
cuadro clinico es negativo hasta que las mismas produzcan una oclusién intesti-
nal. Las adherencias llevan a una obstruccion intestinal simple, mientras las
bridas a una obstruccién donde puede existir compromiso vascular.

El tratamiento del cuadro oclusivo por bridas o adherencias, estard dirigido a
eliminar la causa y consistird simplemente en cortar las mismas o serd mas com-
plicado cuando se necesite de reseccion intestinal o de una colostomia (Fig. 24).

Figura 24. Bridas o adherencias postoperatorias.
VOLVULOS DELINTESTINO

El vélvulo, es la torsién de un asa intestinal alrededor de su mesenterio.
También es definido como la torsién de un asa intestinal sobre su eje vascular
mesentérico. Se presenta con mayor frecuencia en intestino delgado, colon
sigmoides, colon derecho (ciego) y tiende a aparecer generalmente, en pacien-
tes de edad avanzada, retrasados mentales o portadores de anomalias congéni-
tas. Se sefiala que la frecuencia varia desde el 3,8 al 10 % del total de los casos
con obstruccidn intestinal mecénica.

Las anomalias de rotacién del intestino delgado se acompafan con frecuen-
cia de trastornos del crecimiento en longitud del intestino, asi como de fijaciones
peritoneales atipicas o de una movilidad excepcional con predisposicién al vol-
vulo.

El vélvulo total de intestino delgado con participacion de segmentos exten-
sos del yeyuno ileon es una entidad grave y considerada por muchos como un
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gran drama abdominal, confundiéndose con la oclusién vascular mesentérica y
con la pancreatitis aguda. El dolor como sintoma principal, se establece subita-
mente y con gran intensidad cuando la oclusién es completa; otras veces el dolor

es intermitente, de poca intensidad, para hacerse continuo y lancinante cuando ya
la torsién ha quedado establecida. Acompafiando al dolor habra distension, vomito
y signos indicativos de shock por pérdidas de sangre y plasma. !1:1415

En el vélvulo del ciego participan en la mayoria de los casos el ileon terminal,
ciego y colon ascendente; y su torsién se produce siguiendo la direccién de las
manecillas del reloj con desplazamiento del ciego lateralmente, hacia arriba y a la
izquierda, hasta ocupar una situacién alta y paralela al colon transverso (Fig. 25).

Figura 25. Mecanismo de produccién del vélvulo del ciego, representacion radiografica.

El diagnéstico de un vélvulo del sigmoides se sospechard por el cuadro
clinico y se confirma con la radiografia simple del abdomen (posicién de pie
preferentemente), nos mostrard el sigmoides enormemente distendido y ocu-
pando, generalmente, la parte central del abdomen. Realizado el diagndstico
puede intentarse reducir el vélvulo colocdndole una sonda por encima de la
torsion (descompresion) por medio de una sigmoidoscopia o mediante un enema
de bario a baja presion; estos procederes no los recomendamos y no son del
todo de nuestro agrado; por lo que la reduccion del vélvulo debera ser quirdrgi-
ca. En estos casos se recomienda, si es posible, colostomia y reseccion, con
restablecimiento de la continuidad intestinal en un 2do tiempo ' (Fig. 26).
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Figura 26. Representacion del mecanismo de produccion del volvulo del sigmoides. En la radiogra-
fia se observa que el segmento volvulado ocupa el lado derecho.

El colectivo de autores del texto "Abdomen Agudo No traumético" tiene
experiencia tedrica pero no la suficiente experiencia practica para emitir reco-
mendaciones ante el tratamiento de urgencia del vélvulo del sigmoides por re-
seccién y anastomosis primaria del colon sin ningin proceder descompresivo
del colon (colostomia); sin embargo, basados en los trabajos y en la interrelacion
cientifica con los Drs. Cruz Gomez, Sosa Delgado 'y Font Tio es que debemos
tratar de expresar estas experiencias (Cruz Gémez, A. Rev. Cubana Cir. 1985:24
(jul-ago):386-89 --- Sosa Delgado, J. Rev. Cubana Cir. 180; 19(3):251-55---
Font Ti6. Aspectos Quirtrgicos de Interés para el Cirujano Cubano Internacio-
nalista. Ciudad de La Habana. Ciencias Médicas;266-76, 1983).

Cantero, Paula Valdés, Pascual Chirino y Regalado en una revisién de
58 casos de vélvulo del sigmoides en pacientes asistidos en el periodo de 1985-
1988, en los hospitales de Nekempte (provincia Wollega) y Yekatic-12 (provin-
cia Shoa), Etiopia [Rev. Cubana Cir. 31(2):124-135 (jul-dic) 1992] destacan:

El vélvulo del sigmoides planteando un cuadro oclusivo mecdnico
puede ser observado en cualquier parte del orbe; sin embargo, su
mayor incidencia se halla en los paises escandinavos, eslavos y
germanos.

Textualmente sefialan (...) Durante nuestra estancia en Etiopia pudimos
observar el enorme y redundante colon sigmoides de muchos pacientes etiopes
en laparotomias realizados por diferentes afecciones. Por otro lado no era infre-
cuente el manejo de 2 y 3 pacientes en una guardia de 24 horas con el diagndsti-
co de vélvulo del sigmoides.
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En muchos paises africanos y en Etiopia se considera la causa mas fre-
cuente de oclusion intestinal. También en Suddn, Uganda, Tanzania, Zambia,
Sudéfrica, Ghana, Costa de Marfil y Senegal. Menos frecuente en Sierra Leona
y Angola.

La forma clinica de presentacion de esta entidad, segiin 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
Crénica 2 3,5

En estos pacientes el preoperatorio contemplé 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), evolucién y las condiciones
generales del paciente. Refieren ademds que en aquellos casos con sospecha
de vélvulo del sigmoides y ausencia de signos de peritonitis o shock, emplearon
enema evacuante como proceder, lo que le permitié definir laparotomia de ur-
gencia en el 18,9 % de la serie y prepararlo para operacién electiva definitiva.

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

Sosa Delgado y colaboradores reportan el 6,6 % de mortalidad con resec-
cién y anastomosis inmediata (Etiopia), y Cruz Gémez en el mismo pais reporta
una mortalidad global de 19,23 % y en los pacientes a los cuales se les realizd
reseccion y sutura primaria del 11,1 %.

Alvarez y Pinilla (Rev. Cubana Cr. 26(1):79-84 enero-febrero, 1987), en
una revision de 117 asistidos en el Public Health College, Gondar Hospital, Etio-
pia (1975-77), los cuales presentaban un cuadro agudo de obstruccién intestinal
y cuya causa etioldgica la constituia el vélvulo del sigmoides, sefialaron que
emplearon diferentes procederes ante esta eventualidad.

Procederes No. de pacientes Fallecidos 9% de mortalidad
Tratamiento médico 55 4 7,3

Quirurgico 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
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Basados en esta casuistica los autores arribaron a las siguientes conclusiones:

- Lareseccion y anastomosis primaria de urgencia en la serie de 117 casos
de pacientes etiopes mostré alta mortalidad (19,2 %).

- Eltratamiento médico de urgencia (excluida la posibilidad de necrosis del
asa volvulada) es el método de eleccion inicial para posteriormente rea-
lizar el tratamiento quirdrgico electivo.

- El proceder de Hartman y colostomia en doble estoma (cafién de esco-
peta o colostomia diversional) constituye el método quirtrgico a emplear
ante pacientes con necrosis del asa volvulada.

- Ladesvolvulacién quirdrgica como proceder Gnico no es recomendable
(rediciva del 50 % del grupo de casos estudiados), por lo que debe com-
plementarse, posteriormente, con la reseccion y anastomosis del sigmoides
redundante.

TUMORES Y PROCESOS INFLAMATORIOS DEL INTESTINO

La forma mads frecuente de que un tumor de intestino produzca una oclu-
sién intestinal mecdanica es por disminucion tumoral o inflamatoria de la luz
intestinal. A pesar de que el intestino delgado constituye el 75 % de la longitud
del tractus digestivo; el sindrome oclusivo tumoral de intestino delgado es ex-
cepcional, por lo cual su frecuencia mayor es en colon (tumoral o inflamatorio).

Los carcinomas constituyen aproximadamente el 95 % de los tumores ma-
lignos del colon. El adenocarcinoma es la forma histolégica mas frecuente del
segmento colorrectal. Cerca del 15 % de los carcinomas glandulares tienen
caracteristicas de adenocarcinoma coloide mucinoso.

En hemicolon derecho puede presentarse como cuadro clinico: dispepsia la
cual se traduce por malestar epigéstrico, dolor en hipocondrio, flanco o fosa
iliaca derecha, a veces diarrea y frecuentemente, moco o sangre de color rojo
vinoso o ambas en las heces; anemia donde el sintoma fundamental es la aste-
nia resultado de sangrado crénico; y por Gltimo, el sindrome tumoral, en el cual
el propio enfermo nota la presencia de una masa en fosa iliaca o flanco derecho,
con dolor acompafiante o sin él. La complicaciéon mas frecuente en este seg-
mento de colon, es la anemia y la abscedacién tumoral. Es infrecuente que el
cancer de colon derecho lleve a una oclusion intestinal. *'

En colon izquierdo, en muchas ocasiones la primera manifestacion clinicaes la
oclusion intestinal parcial o total. Otras veces, antes de que se establezca el cuadro
oclusivo, los enfermos pueden referir cambios en su hébito intestinal (constipacion,
diarrea) o antecedentes de enterorragia o dolores a tipo célico. Este cuadro aparece
generalmente en pacientes con edades entre los 50 y 60 afios (Fig. 27).
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Figura 27. En colon izquierdo el cuadro de obstruccion intestinal puede ser el signo debut.

En los pacientes con sintomas y signos de obstruccién intestinal de colon, la
actitud quirdrgica se impone y consistird en la realizacién de una colostomia
descompresiva, con reseccion o no del drea tumoral (6 u 8 cm por encimay por
debajo del tumor), en dependencia del estado del paciente. S6lo se podra reali-
zar anastomosis término terminal en el colon derecho. La colostomia derivativa
serd el tratamiento de eleccion en el izquierdo, la cual puede realizarse abocan-
do ambos cabos (proximal y distal) o cerrando el cabo distal de la parte reseca-
da y abocando el cabo proximal segtin proceder de Hartman.

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

La enfermedad de Crohn es un trastorno inflamatorio crénico, de causa des-
conocida y con curso natural variable que ocurre en cualquier parte del tubo
gastrointestinal. El paciente con enfermedad de Crohn puede consultar por dolor
abdominal, diarrea y obstruccidn parcial del intestino engrosado. Por ser una enfer-
medad inflamatoria se acompafia de malestar general, fiebre y pérdida de peso.
Puede haber una masa tumoral en FID, sospechdndose apendicitis aguda, plastrén
apendicular o tumor de colon derecho. La toma del estado general, los cuadros
diarreicos y la creacion de fistulas internas son sus mayores complicaciones; en el 2
% de los casos se ha descrito un cuadro oclusivo debido al engrosamiento de la
superficie mucosa de la zona afectada y de sus paredes con disminucién de la luz
intestinal. El "signo de la cuerda" (patrén radioldgico) describe la estrechez del {leon
terminal y suele ser por inflamacién transmural aguda y edema con espasmo, tam-
bién por la fibrosis que produce estrechez. Aunque infrecuentes la tuberculosis
intestinal, la sarcoidosis y otras enfermedades granulomatosas, en su fase hipertréfica
de la mucosa del intestino, nos pueden llevar a un cuadro oclusivo agudo con un
tratamiento medicamentoso y no quirdrgico en la mayor parte de los casos. 1>
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INVAGINACION O INTUSUSCEPCION

Se describe la invaginacion intestinal como el prolapso de una parte de
intestino en la luz de la porcién supraadyacente del mismo. Es una causa fre-
cuente de obstruccién intestinal en lactantes y nifios, poco frecuente en el adul-
to. En el nifio suele no existir lesién reconocible para que se produzca la
invaginacién. Sin embargo, siempre debe buscarse en el adulto una causa
desencadenante; las lesiones orgdnicas que llevan a una obstruccién intestinal
por invaginacion, generalmente son malignas en intestino grueso y benignas en
intestino delgado. Como explicacién para el mecanismo de produccion de la
invaginacion intestinal se cita, que un segmento de intestino se contrae de forma
anormal, y éste por la presion de la onda peristéltica se introduce en el segmento
inmediato. La parte de intestino invaginada, queda atrapada e impulsada progresi-
vamente hacia el intestino invaginante por el peristaltismo intestinal.

El segmento de intestino atrapado es denominado invaginado y el que lo
cubre invaginante, planteando un cuadro oclusivo. *!417:18

En el lactante el cuadro clinico es bastante tipico y de poco error diagndsti-
co. El dolor abdominal es a tipo célico y de aparicidn brusca, alternando con
intervalos asintomaticos y de recurrencia de dolor intenso abdominal. El diag-
néstico se refuerza si ademads presenta evacuacion de moco sanguinolento por
el recto, vmitos y la presencia de una masa abdominal palpable. Los estudios
radiolégicos son ttiles para el diagndstico y tratamiento, por lo cual cirujano y
radidlogo deben trabajar estrechamente, tratando de reducir la intususcepcion
del lactante por medio de un enema de bario, salvo si existen complicaciones o
si la instalacion del cuadro clinico supera las 24 horas. *'*18 Aunque por la
radiografia simple pueden observarse pruebas de obstruccion, el enema baritado
es necesario para demostrar la invaginacion, la cual 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 imdgenes baritadas como
una cuerda enrollada, caracteristica de este proceso. Con el aumento de la
presion hidrostatica (durante el enema) se observa como empuja y se reduce la
invaginacion. En el lactante operado, bastara la simple reduccién del intestino
invaginado. De no ser posible o si existe compromiso vascular del asa invaginada
(gangrena) debera recurrirse a la reseccidn con anastomosis primaria.

Aspecto de gran importancia en la invaginacion intestinal, es su clasificacion:

- Entérica: intestino delgado con intestino delgado.

- lleocecal: intususcepcion en colon por la vdlvula ileocecal (forma frecuente).

- lleocdlica: penetracion del ileon terminal en el colon (forma frecuente).

- Colocodlica: colon en colon.
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En el nifio mayor y el adulto los sintomas no son tan espectaculares y el
intervalo asintomético es mayor. En estos pacientes, aunque existen lesiones or-
gdnicas, la invaginacién tiende a desaparecer espontineamente dejando escasos
signos radiolégicos. Si la invaginacién determina una oclusién intestinal aguda, por
lo general, el diagnéstico podrd hacerse por el interrogatorio (dolor abdominal,
periodo asintomético), por la clinica (vémitos, dolor a tipo cdélico, diarrea
sanguinolenta o no expulsién de heces y gases por el recto), por el examen fisico
(tumor palpable, distensién abdominal, peristaltismo intestinal, aumentado en fase
evolutiva precoz, ausencia de ruidos intestinales) y por la radiografia simple o
contrastada si hay certeza de que la obstruccion intestinal es por invaginacion.

En el adulto la invaginacién intestinal tiene un componente orgénico, por lo
que el tratamiento serd quirdrgico, la regla es la reseccion. Si la intususcepcion
afecta el colon izquierdo: resecar y exteriorizar los cabos. Si es al colon derecho
(invaginacidn por cincer de colon), se realizard reseccion primaria con anasto-
mosis ileotransversa *'* (Fig. 28).

Figura 28. Invaginacion intestinal. Reduccién operatoria.

ILEO BILIAR

Es la obstrucciéon mecénica del intestino delgado, producida por un célculo
vesicular grande impactado en su luz; otros traducen el ileo biliar, como una fistula
biliar interna que comunica las vias biliares con una viscera hueca (estémago, duo-
deno o ileon) produciendo una obstruccidn intestinal de causa mecénica. No es una
entidad frecuente (0,4 - 1 %) y deberd sospecharse en pacientes que presenten
obstruccién intestinal y refieren una historia anterior de calculos o célicos vesiculares.

El cuadro clinico de una obstruccién intestinal por ileo biliar es la de una obstruc-
cién intestinal recurrente hasta que se produce el impacto, generalmente en ileon
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terminal, lo que origina un abdomen agudo. Generalmente se trata de una mujer con
antecedentes de enfermedad litidsica vesicular, la cual al exacerbarse su sintomatologia
llega a producir un impacto en el cistico que la lleva a una colecistitis aguda, dado por
dolor en regién de hipocondrio derecho, vomitos, fiebre con escaloftios o sin ellos y
subictero, asi como contractura, defensa y tumor palpable en hipocondrio derecho.
Generalmente de forma espontdnea o bajo tratamiento médico estos pacientes mejo-
ran, pero esta mejoria no es real. En el caso de que las paredes de la vesicula biliar
estén inflamadas y sépticas, por mecanismo de proteccion del organismo, ésta se
adhiere a estémago o duodeno, erosionando los calculos la pared vesicular y 1a viscera
hueca adherida, con comunicacién entre las mismas (fistula biliar) con pase de bilis y
del o de los célculos hasta detenerse a nivel de la vélvula ileocecal, produciendo un
cuadro obstructivo mecéanico de intestino delgado.

En el paciente portador de una fistula biliar y durante la radiografia simple del
abdomen con el paciente en posicion de pie, ésta mostrara los signos propios de una
obstruccidn, ademads de aire en la via biliar principal y la presencia de célculos (si es
radiopaco) a nivel del ileon terminal. El tratamiento es quirdrgico y consiste en la
extraccion del calculo, para lo cual se movilizard hacia una zona mas proximal del
ileon; con la realizacidn de una enterotomia, extraccion del calculo y cierre transver-
sal a uno o dos planos del intestino delgado '*'*!° (Figs. 29 y 30).

bt
&

Figura 29. Representacion esquemdtica donde se aprecia aire en la vesicula y en el resto del tractus
biliar.

Figura 30. Las radiograffas ilustran obstruccién mecdnica de intestino delgado por un cdlculo
biliar radioopaco y aire en las vias biliares
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Causas poco frecuentes de obstruccién intestinal mecéanica:

- Obstruccién duodenal aortomesentérica.

- Obstruccién intestinal por paquetes de Ascaris lumbricoides.
- Obstruccidn intestinal por tapén meconial.

- Debida a endometriosis externa.

- Por impacto fecal o fecaloma.

La compresién del duodeno por la arteria mesentérica superior que pasa sobre
él, es suficiente para obstruir esta viscera. Se sefiala como causa de la obstruccién,
en algunos casos, la compresion de la porcién ascendente del duodeno entre la
arteria mesentérica superior, las adherencias peritoneales y el ligamento de Treitz
por delante, y por la cara antero derecha de la aorta por detras, en el sitio donde
nace la arteria mesentérica que cruza al duodeno. Esta anomalia es infrecuente y
poco mencionada en la literatura. Para muchos, sea 0 no congénita, es conjetura,
basiandose en el hecho de que la mayoria de los casos publicados en adultos jovenes
han llevado una historia larga de obstruccién duodenal crénica.

El diagnéstico de la obstruccion duodenal puede establecerse por examen baritado
de estémago y duodeno, donde puede en ocasiones demostrar, un duodeno dilatado y
obstruido cerca del ligamento de Treitz. Esto no es laregla, sino que excepcionalmente se
hace si al descartar otras causas de obstruccion intestinal alta, pensamos en esta causa.
Un elemento clinico-radiol6gico que puede ayudar es que la distension o dilatacion del
duodeno empeora en la posicion de pie, mejorando con el dectbito supino. 2131

El tratamiento ante un caso de obstruccion aguda de intestino alto y corregidos los
factores generales de gravedad de este enfermo, sera la laparotomia exploradora. Si
encontramos que la causa de esta obstruccién es por compresion aortomesentérica, la
conducta serd: seccion del ligamento de Treitz y de las adherencias peritoneales que
comprimen el duodeno; otros realizan ademas movilizacién del duodeno (maniobra de
Kocher) y una duodenoyeyunostomia alrededor de la obstruccién *>° (Fig. 31).

Figura 31. En la imagen superior se observa una interrupcion definida y ligeramente oblicua en el
punto de compresion por la arteria mesentérica. En la inferior se aprecian los pasos del proceder
quirdrgico.

La endometriosis externa se produce cuando el tejido endometrial se loca-
liza en la superficie externa del dtero, ovario, vejiga e intestino y sobre el perito-
neo, rifilones y epiplén. Suele encontrarse en el fondo del saco de Douglas y
sobre los 6rganos intraperitoneales adyacentes a las trompas.
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Durante nuestra practica médica tuve la oportunidad de tratar a una mujer
de 39 anos de edad con obstruccién de colon, que cedid con tratamiento; lo cual
permitio realizarle estudio baritado de colon posteriormente, localizaindose una
zona de estrechez no extensa en rectosigmoides. Obviando otras causas
diagndsticas y sin valorar la esfera ginecoldgica, se realizé laparotomia y resec-
cién de ese segmento de colon con anastomosis término terminal. Resultando
una endometriosis (Fig. 32).

T

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

El Ascaris lumbricoides acorde a su ciclo migratorio en un individuo infec-
tado puede entrar en las vias biliares y producir obstruccién biliar con ictericia o
sin ella, también como parte de su infestacion puede llegar a producir un cuadro
oclusivo agudo, debido a paquetes entrecruzados de Ascaris en forma de un
tapon de cuerdas que obstruye generalmente la luz del intestino delgado. Cuan-
do se aplican los rayos X al abdomen se encontrardn los signos radiolégicos
propios de una obstruccién intestinal, pero ademas las siluetas tipicas del para-
sito. >'>!* El tratamiento de esta entidad obstructiva es médico, otro aspecto a
seflalar, es que la obstruccién intestinal por Ascaris es més frecuente cuando
existe infestacion masiva y se le administra la dosis total del antiparasitario,
entonces los Ascaris se hacen paquetes.

El colon o el ano-recto de un recién nacido puede ser obstruido por un tapén
meconial seco dando lugar a una obstruccién y cuyo diagndstico puede ser
realizado por el tacto rectal o por un enema de bario cuando el tapén estd
ubicado en colon. El tratamiento es médico, ya que puede ser extraido
digitalmente o por evacuacién mediante irrigaciones del colon.

El impacto fecal o fecalomas como causa de obstruccion intestinal mecéni-
ca, por lo general, es mayormente observado en ancianos, constipados habitua-
les y encamados cuya inactividad fisica contribuye a la poca motilidad intestinal;
asf como en enfermos mentales, donde el desconocimiento de la necesidad de
defecar y el estado general del mismo favorece el impacto fecal. Como meca-
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nismo, podemos citar que las heces en el colon izquierdo son pastosas y tienden
a su solidificacién, endureciéndose cada vez mas a medida que progresa hasta
llegar al recto, cuando por la constipacién, por defecaciones incompletas o por
otras causas, el bolo fecal en el canal recto anal se hace compacto, pétreo y va
ocupando poco a poco el ampula rectal, no puede ser expulsado por una defeca-
cién normal o requiere de mayores contracciones en su expulsion. Este obsta-
culo provoca aumento del peristaltismo intestinal y dolor abdominal a tipo célico.

El diagndstico se hard por los antecedentes, el interrogatorio siempre que
sea posible y el tacto rectal. El tratamiento consistird en tratar de extraer gra-
dual y digitalmente este fecaloma, por medio de irrigacién 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 circulacién insuficiente del intestino delgado,
variando desde una simple isquemia transitoria (angina abdominal) hasta la gan-
grena total del intestino. En el caso de instauracién aguda la supresion brusca
del flujo intestinal desencadena una catdstrofe metabdlica, que finaliza con la
muerte del paciente si no se actia con urgencia y de forma precoz. En la isquemia
crénica no existe dramatismo, pero el deterioro gradual del enfermo obliga a la
biisqueda de una solucién viable para controlar el déficit de irrigacion del intes-
tino en la que la demanda de oxigeno es mayor. '

La trombosis mesentérica debido a la gravedad y forma urgente de su cua-
dro clinico fue clasificada por Prini como un gran drama abdominal y segtn
nuestras Normas Nacionales de Cirugia (Cuba) formando parte del sindrome
mixto del abdomen agudo. Estas clasificaciones no son erradas; pues que en la
trombosis mesentérica se asocian signos y sintomas de los sindromes peritoneal,
obstructivo y hemorragico. *!4

Esta insuficiencia vascular del intestino delgado, puede tener formas dife-
rentes de presentacion: 4!

- Embolia o trombosis de la arteria mesentérica superior.

- Embolia o trombosis de la arteria mesentérica inferior.

- Isquemia no trombética de la arteria mesentérica superior.

- Isquemia 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.

- Isquemia no trombdtica de ambas arterias mesentéricas.

- Isquemia de ambas venas mesentéricas.

- Isquemia a expensas de las pequeflas venas y capilares venosos
mesentéricos.

Otros sefialan que un cuadro séptico intraabdominal puede ser causa de
una trombosis venosa mesentérica.

Cada una de estas variedades se instala de forma aguda, pudiendo llegar a
la gangrena del intestino y muerte del paciente si no se ha diagnosticado y
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tratado oportuna y correctamente cualquiera de estos procesos. Es importante
destacar que la angina abdominal se presenta con un cuadro clinico menos
agudo y grave, observada en sujetos que presentan mal riego arterial del intes-
tino delgado.

FRECUENCIA, ETIOPATOGENIA, CUADRO CLINICO

Respecto a su frecuencia, se seiala que afecta mis a los hombres y sobre
todo al 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
mortalidad de esta afeccion alcanza el 90 %, y estd dada no sélo por su grave-
dad, sino ademads por el retardo en su diagndstico y tratamiento. Es més fre-
cuente la oclusion arterial, y dentro de ellas la de arteria mesentérica superior
alcanzando cifras de hasta el 90 %. La oclusién de las venas mesentéricas es
menos frecuente, se sefiala entre un 15 y un 20%. '3

Etiopatogenia, la causa mas frecuente de oclusién crénica 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 el riego sanguineo al yeyuno-ileon y al colon derecho produ-
ciéndose un infarto masivo intestinal. Las primeras asas en afectarse por la
oclusién serdn el fleon terminal y el ciego por ser irrigadas por una rama termi-
nal (arteria ileocecoapendiculocdlica) lo que los convierte en los segmentos mas
distales al aporte sanguineo. Si la oclusién es venosa el origen es siempre un
trombo que puede proceder de una obstruccion portal, apendicitis aguda, vélvu-
lo, cirrosis hepatica y después de una esplenectomia por elevacion de las plaquetas.
La embolia de la arteria mesentérica superior puede ocurrir en pacientes que:

. Sufren de fibrilacién auricular crénica;
.y los que presentan un trombo mural en ventriculo izquierdo complicado
por infarto cardiaco reciente.

La oclusién arterial, por lo general, es ocasionada por un émbolo, rara vez
por una trombosis primaria y ésta puede ser producida por un codgulo de la
auricula izquierda por estenosis mitral, por un proceso supurativo del pulmén o
en el 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; la isquemia
del colon sélo se observa en menos del 1 %. En los casos en que la arteria
mesentérica inferior sea la fuente principal del intestino a través de la arcada de

112



Riolano, la oclusién de la arteria constituird una verdadera catastrofe, llegando a
producir gangrena segmentaria del colon.

Después de la oclusién de la arteria mesentérica superior, las primeras alte-
raciones consisten en una contraccién muscular intensa, doblandose en acor-
dedn la superficie seromuscular del intestino delgado; més tarde el intestino se
hace aténico y su superficie palidece, adquiriendo un tono azul. Ahora bien, en
los primeros momentos de interrumpirse la circulacidn, el intestino aparece con-
gestionado, de color rojo oscuro con dreas equimoticas (decoloradas) en muco-
sa'y submucosa. Tiempo después la pared intestinal se edematiza, se engruesa
y se hace sangrante. Durante este periodo habra sangre en la luz intestinal. A
medida que el cuadro oclusivo arterial se mantiene, habra toma del estado gene-
ral del enfermo, contaminacién bacteriana y perforacion del intestino, instalén-
dose una peritonitis bacteriana grave.

Un aspecto a resaltar, es que si la oclusion es arterial se notara con nitidez
el area de demarcacidn entre el intestino comprometido y el sano; si es venoso
el 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 colaterales y la circulacién se abra. Tanto en los casos de oclusién
arterial o venosa el infarto serd hemorréagico.

En el cuadro clinico de la embolia de la arteria mesentérica superior, el
paciente presenta dolor abdominal stbito e intenso, en ocasiones puede ser a
tipo cdlico, acompaiiado de deposiciones sanguinolentas, con vomitos y sin ellos
con distensién abdominal lo que nos hace pensar en la mayor parte de las veces
estar ante una obstruccién intestinal de causa mecénica. Inicialmente los hallaz-
gos fisicos son minimos pero evolutivamente desaparecen los ruidos intestinales
agravandose el estado general del paciente. De forma tardia puede perforarse
el intestino gangrenado, desarrolldndose una peritonitis generalizada. El estado
de shock puede ser profundo debido, fundamentalmente, a hipovolemia. El pul-
so se hace mas frecuente e irregular evolutivamente. La temperatura es normal
y los ruidos intestinales persisten horas después de la embolia.

En ancianos y pacientes debilitados la palpacién del abdomen suele ser
negativa contrastando con la toma del estado general que presentan. Al tacto
rectal puede constatarse la pérdida de sangre (melena o enterorragia). 81318

El crecimiento de las placas ateromatosas estrecha los vasos antes de la
accion trombotica final con estimulo hacia la circulacion colateral. Asi, los sinto-
mas aunque semejantes a los de la embolia de la arteria mesentérica tienden a
ser menos draméticos. La severidad del cuadro clinico inicialmente variard con
el grado de la enfermedad ateromatosa a nivel del tronco celiaco y de ambas
arterias mesentéricas, e inversamente con el grado de circulacién colateral exis-
tente. En ocasiones, en muchos pacientes se desarrolla la oclusién tan lenta-
mente que la gangrena intestinal no ocurre.

113



En la trombosis venosa si todo el flujo de 1a vena mesentérica superior estd
tomado, el cuadro clinico es stbito y de instalacién rapida, con dolor abdominal
intenso pero de localizacién vaga. El dolor aumenta en intensidad, para poste-
riormente 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 el lecho esplicnico. Frecuentemente, se observa la
trombosis venosa parcial con infarto intestinal segmentario.

En laisquemia no trombdtica el cuadro clinico se caracteriza por hipotensién
arterial y el shock estard presente como consecuencia de un bajo gasto cardia-
co. Como antecedente, podemos encontrar que el paciente ha sufrido una ciru-
gia cardiaca, con bajo gasto cardiaco en el pos operatorio, uso de medicamentos
cardioténicos incluyendo la dopamina, digitdlicos, noradrenalina o la combina-
cion de estos farmacos. Dias después aparece toma del estado general, fiebre,
dolor abdominal, distensién y leucocitosis. %13

La frecuencia de oclusién de la arteria o vena mesentérica inferior, es baja,
para algunos entre un 2 y un 5 %. Se conocen casos de gangrena localizada del
colon en los cuales se encontré oclusién de la arteria mesentérica inferior. En
esta situacion el dolor es menos intenso y se localiza en hemiabdomen inferior,
acompanado de malestar general y diarreas sanguinolentas o franca enterorra-
gia. 11,16

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la embolia de la arteria mesentérica superior en ocasio-
nes se hace complejo debido a la presentacion sindrémica de su cuadro clinico
y dependera de la sospecha en pacientes susceptibles (infarto reciente, fibrilacién
auricular o ambos padecimientos).

Tener certeza de estar ante un cuadro abdominal agudo por una isquemia
mesentérica es generalmente dificil y muchas veces es hasta imposible; dife-
rentes series sefialan que el diagndstico sélo es realizable del 1,2 al 2 % de los
casos, existiendo diferentes procesos que nos hacen confundir con la oclusién
vascular mesentérica, tales como: la colecistitis aguda, pancreatitis aguda, tlce-
ra perforada y la obstruccién intestinal por hernia interna. 21316

En los casos de oclusién vascular mesentérica y como datos para el diag-
ndstico, podemos apreciar en las radiografias simples del abdomen, niveles li-
quidos en las asas delgadas y en ocasiones hidroaéreos, provocado por
obstruccidn grave presente en estos pacientes. Si el colon derecho estd com-
prometido, se verd el asa distendida por el gas, en comparacién con el colon
izquierdo que permanece vacio. Otras veces en las radiografias simples pode-
mos encontrar que las asas delgadas comprometidas por el proceso vascular
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estdn como separadas unas de otras debido al engrosamiento de sus paredes
dado por la congestion, edema y extravasacion de la sangre. %1

Como idea para el diagndstico de la oclusién aguda mesentérica nos basa-
remos en los antecedentes, cuadro clinico y los exdmenes (rayos X simple de
abdomen, arteriografia y exdmenes de laboratorio). Podemos hallar una
leucocitosis habitualmente superior a 20 000; signos de hemoconcentracién por
creacién de un tercer espacio, con evolucién a la hipovolemia por pérdida san-
guinea y del volumen corriente, lo que hace empeorar el estado de acidosis
metabdlica en que cae el organismo. *!7 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 lesién intestinal y
de forma precoz se produce hiperfosfatemia y aumento de las catecolaminas
circulantes. Estos fendmenos s6lo son reversibles espontdneamente si la isquemia
intestinal no ha sobrepasado el limite de irreversibilidad del proceso. ¢!

TRATAMIENTO

En laisquemia mesentérica aguda, antes de llevar a cabo una intervencién quirdr-
gica de elevada mortalidad, debera tratarse el shock, preferentemente con infusion
de solucién coloidal isooncética 'y actuar o prevenir la enfermedad tromboembdética
mediante la heparina a la dosis de 7 000 unidades internacionales (UI).

Ya sea por el establecimiento del diagndstico o por la corroboracién durante la
laparotomia, la conducta consistira: en exploracién de la cavidad abdominal, ob-
servando o no la presencia de exudado, coloracién de las asas intestinales, la
respuesta a estimulos, y la presencia de latidos en el tronco de la arteria mesentérica
superior. Debe palparse la vena mesentérica superior con vista a valorar la exis-
tencia de trombos en su interior. Es poco probable antes de la intervencién quirtr-
gica tener un diagndstico preciso, al que podemos llegar por medio de la arteriografia
selectiva. Algunos recomiendan el abordaje de la arteria mesentérica superior
por via retroperitoneal izquierda lo cual permite llegar a un tramo mayor del vaso
arterial. Como posibilidades terapéuticas, tanto previo a la intervencién quirdrgica
o durante ella, se debe valorar la fibrinolisis intraarterial con estreptoquinasa o
uroquinasa. Llegado al diagndstico en el acto operatorio de isquemia intestinal
aguda, los procederes terapéuticos variardn acorde a la irreversibilidad isquémica
0 no del intestino comprometido.

Cuando existe necrosis o gangrena del intestino, la conducta ser4 la resec-
cién (50 % de los casos). En los que inicialmente se repermeabilizan la resec-
cién alcanza el 80 % durante una relaparotomia (second look). 37:16

Cuando la isquemia mesentérica es reversible, se realizard la revascularizacién
intestinal. Por lo que se expondréan los primeros centimetros de la arteria a nivel de
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la raiz del mesenterio (por debajo del colon transverso), la cual se palpard como
un corddn fibrético que se extiende desde la aorta hasta el mesenterio. En caso de
embolia, se realiza embolectomia y colocacidn de un parche de safena; si es una
trombosis, puede optarse por un puente o by-pass con safena o material sintético
desde la aorta infrarrenal a la arteria mesentérica. '>'*

Restablecido el flujo arterial se reintroducirdn las asas intestinales a la cavi-
dad abdominal y se observara por espacio de unos 30 minutos con vista a definir
el segmento de intestino necrosado, procediéndose a su reseccidon o re-resec-
cion. Transcurrido este periodo puede valorarse la viabilidad del intestino por
ecodoppler.

En el posoperatorio inmediato, se administrardn antibiéticos y heparina, asi
como los medicamentos y liquidos necesarios con vista a restablecer el equili-
brio hemodindmico e hidroelectrolitico.
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HEMORRAGIA INTRAABDOMINAL
Y DEL RETROPERITONEO

INTRODUCCION

Los pacientes que desarrollan este tipo de evento no son numerosos, pues
la mayor causa de hemorragia son los traumas abdominales. Por hemorragia
intraabdominal y del retroperitoneo entendemos, los sintomas y signos genera-
les y locales producto de la sangre derramada en dichas regiones (sindrome
hemorréagico).

Entre las causas mas relevantes de hemorragia intraperitoneal no traumadtica
encontraremos el embarazo extrauterino roto, la rotura de aneurismas de las
arterias hepdtica, esplénica, o de la arteria aorta abdominal, endometriosis
intraabdominal, rotura con hemorragia de un foliculo de De Graaf, la apoplejia
abdominal y otra causa menos frecuente como la rotura espontinea del bazo.
146 De estos, la rotura de un aneurisma de la aorta abdominal es la mas drama-
tica y grave, llevando rdpidamente al shock la muerte a los pacientes de edad
avanzada portadores de una aterosclerosis generalizada como regla; a este cuadro
sigue en importancia por su frecuencia y también por la gravedad del sangrado,
la rotura de un embarazo ectdpico roto (mas frecuente tubario).>!

El cuadro del sindrome hemorragico estard en relacién con la estructura san-
grante, tiempo de sangrado, estado general, sexo y edad de los pacientes, lo ca-
racteristico de este sindrome, serd el shock por hipovolemia, con dolor brusco
abdominal, palidez, sudores frios, pulso irregular e hipotensién arterial, estado
sincopal o desmayo. Lo que primard serd el shock, el cual serd progresivo y
refractario si no se actda ante la causa del sangrado llevandolo a la muerte.

En ciertas ocasiones y fundamentalmente en casos de una fisura de un
embarazo ectépico o de un foliculo ovarico poco sangrante, el hemiperitoneo
causado, ofrece pocas manifestaciones clinicas, no siendo excepcional que no
se haga el diagnéstico inicialmente, por lo que el paciente es remitido a su casa,
regresando minutos u horas después en franco estado de shock. %!*

ROTURA DE UN ANEURISMA DE LAARTERIAAORTA
ABDOMINAL

El aneurisma de la aorta abdominal es el mis comiin y peligroso, la mayoria
se debe a aterosclerosis; y se hacen més frecuentes, por lo general, en la sexta
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o séptima décadas de la vida. La muerte en el 60 % de los casos de pacientes
con aneurisma de la aorta abdominal sobreviene por rotura.

Las complicaciones que pueden acompafiar a los aneurismas abdominales
aorticos no tratados, dependen principalmente del tamafio del aneurisma, sefia-
landose que cuando el aneurisma es mayor de 7 cm, la rotura es lo méas frecuen-
te, con una mortalidad que puede llegar hasta el 80 % *'*' (Fig. 33).

Figura 33. Aneurisma roto de la aorta abdominal.

Si bien, la rotura es la complicacién mads vista y grave, existen otros peli-
gros, como:

- Embolia del sistema arterial periférico por trombos originados en el aneu-

risma.

- Trombosis repentina y completa.

- Infeccién por Gram negativos y estafilococos.

- Coagulopatia crénica.

- Fistula arteriovenosa por erosion del aneurisma hacia la vena cava infe-
rior.
Fistula aortointestinal.
Aneurisma sacular trombosado con escaso sangrado hacia la cavidad
abdominal (Fig. 34).

Figura 34. Aneurisma sacular trombosado de la aorta abdominal.
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Respecto al cuadro clinico, el mismo variard acorde al hecho de que la
rotura sea gradual (fisura, aneurisma disecante) o sea brusca o fulminante. En
el primer caso, el enfermo puede sefalar dolor de tipo intermitente con periodo
de calma, con irradiacidn hacia el térax, espalda o hacia las extremidades infe-
riores. Puede presentarse disminucidn o ausencia temporal 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, el cual es pulsatil o sélido de acuerdo con los codgulos que contenga.
En hemorragia fulminante el tumor pulsitil se expande, a veces con thrill. No
siempre estos hallazgos pueden ser determinados durante la exploracién del
abdomen debido a la rigidez de la pared abdominal o su grosor en pacientes
obesos.

Cuando se sospecha que hay pérdida importante de sangre en la cavidad
peritoneal estd indicada la laparotomia de urgencia y la reparacion quirtirgica de
las lesiones que se encuentren. En el caso de aneurisma de la aorta abdominal
el objetivo serd tratar de restituir con rapidez las pérdidas de sangre. Tan pronto
se haya entrado a la cavidad abdominal, es esencial controlar por clampeo o por
compresién manual la aorta proximal, para posteriormente realizar
aneurismectomia y reconstruccién vascular. 71313

Durante el transoperatorio debido a la hipotensién marcada que tienden a
presentar estos pacientes, puede sobrevenir la muerte por infarto o paro cardia-
co. La mortalidad transoperatoria o en el pos operatorio inmediato por rotura
aortica varia entre el 30y 40 % de los casos.

ANEURISMA DE LAARTERIA HEPATICA Y ESPLENICA

La etiologia mas comtn descartando la causa traumaética es la aterosclerosis,
aunque también se sefiala un origen congénito. Los aneurismas de la arteria
hepética son poco frecuentes. El 75 % son de la porcion extrahepética de la
arteria. La manifestacion clinica méas sobresaliente es el dolor en hipocondrio
derecho o en epigastrio, lo que hace pensar en un proceso agudo de las vias
biliares o en una ulcera perforada. Pueden aparecer hematemesis o melena por
erosion hacia el tractos digestivo, ademas fiebre e ictericia. La rotura libre hacia
la cavidad abdominal produce un cuadro hemorragico, con una alta mortalidad.
Su presencia constituye un hallazgo durante el acto quirdrgico. 131718

El tratamiento del mismo puede consistir en la reseccién del aneurisma con
reparacion arterial; si estd préximo a la arteria gastroduodenal se podrd extirpar
realizando ademads ligadura proximal de la arteria hepatica. >'** De los
aneurismas de las arterias viscerales, los mds frecuentes son los de la arteria
esplénica, més frecuente en la mujer y la complicacién mds conocida es su
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rotura durante el embarazo. Suelen ser saculares. Los de causa congénita son
raros, seflaldndose su principal causa la aterosclerosis. Se ha postulado también
como etiologia los traumatismos y los embolismos de la endocarditis.

La clinica es variable, en infinidad de pacientes es asintomadtico. Puede
aparecer dolor vago en cuadrante superior izquierdo del abdomen, con irradia-
cion hacia la region subescapular de ese lado. El examen del abdomen, por lo
general, es negativo; cuando su rotura se presenta los sintomas y signos seran
los de una hemorragia intraabdominal. El procedimiento de eleccién ya
laparotomizado el enfermo serd extirpar el aneurisma o la ligadura de la arteria
esplénica y la esplenectomia. *!3

Stork y colaboradores '®en la presentacion de tres casos de aneurismas de
la arteria esplénica donde se plantea una hemorragia intraabdominal severa, el
diagnéstico se realizé pre operatoriamente por medio de la tomografia axial
computadorizada y la arteriografia por contraste (Fig. 35).

Figura 35. Aneurisma de las arterias hepética y esplénica.

EMBARAZO EXTRAUTERINO O ECTOPICO

Es el considerado como la implantacién del embrién producto de la concep-
cién en cualquier sitio fuera de la cavidad uterina y ocurre con mayor frecuen-
ciaen las trompas (95 %) aunque puede observarse también en el ovario, cavidad
abdominal y en la porcién extrauterina de las trompas (embarazo intersticial).
Esta entidad se ha convertido en una de las primeras causas de morbimortalidad
en muchos paises, correspondiendo casi al 10 % del total de muertes '

(Fig. 36).
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Figura 36. Variedades topogréficas de embarazo ectdpico. El esquema muestra los sitios de
implantacién, en orden decreciente de frecuencia.

Entre los factores de riesgo que puede originar esta gestacién ectdpica
podemos encontrar:

- Enfermedad inflamatoria pélvica.

- Cirugia abdominal previa.

- Endometriosis.

- Cirugia de la infertilidad.

- Dispositivos intrauterinos (DIU).

- Esterilizacién tubdrica (por electrofulguracion).
- Ectdpico anterior.

Hay que pensar en el embarazo ectépico siempre que se tenga a una mujer
con un cuadro abdominal agudo; recuerde que se conocia como el gran simula-
dor entre las afecciones ginecoldgicas; hoy con el desarrollo de los métodos
diagndsticos permite actuar con mas rapidez, aunque todavia cobra su cuota de
muerte. >

Dos factores son responsables del incremento del embarazo ectépico: la
enfermedad inflamatoria pélvica y el desarrollo de los métodos diagndsticos
como son la rapida sensibilidad de la fraccién beta de la hormona gonadotropina
coriénica (B-HGC), las determinaciones de progesterona sérica, la ecografia de
alta resolucién y el uso de la laparoscopia.

El factor més frecuente es la infeccién, por ello, la incidencia de em-
barazo ectdépico es mayor en mujeres con antecedentes de enfermedad
pélvica, cirugia abdominal previa o portadoras de dispositivos intrauterinos.
Sefialdndose generalmente que los factores causales pueden agruparse en
aquellos: que retardan o evitan el paso del huevo fecundado a la cavidad
uterina y los que aumentan la fijacién del huevo fertilizado en la mucosa
tubdrica.
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La salpingitis crénica crea inflamacidn repetida con estenosis tubaria,
con dafio de la actividad ciliar y de la periltalsis, dejando su luz lo suficien-
temente amplia para el paso de los espermatozoides, pero no asi para el
huevo fecundado. Otras causas: inflamacién 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 la trompa por infeccidn, cirugia, ectopico anterior
o por adherencias post operatorias. El transporte normal de un zigote hacia
el dtero depende de un movimiento coordinado de los cilios del epitelio de la
trompa. Mc Gee °demostrd que la gonococia daiia el epitelio o a estos cilios
debido a una toxina que elimina el gonococo, aglutinando la plica del
endosalpinx, demorando su transportacién y acarreo. Otro factor de riesgo
es la salpingitis istmica nudosa, caracterizada por la presencia de mdltiples
diverticulos. También es observado el embarazo ectépico después de una
esterilizacion tubaria, el riesgo puede aproximarse al 60 %, lo que depende-
rd de la técnica empleada. 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 subjeti-
vos de embarazo pueden ser elementos que nos orientan hacia el diagndsti-
co inicialmente; lo cual cambia posterior a su rotura: en la forma de aborto
tubario caracterizado por pequefios sangrados por vagina, dolor abdominal a
tipo célico o de hemorragia cataclismica intraabdominal. Otras veces, la
sangre que cae al 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 perforacién de la pared del hematocele adquiere gran importancia
cuando el mismo estd infectado. Con la palma de la mano y con grandes
compresas se extrae la sangre coagulada existente en el fondo del saco
de Douglas y posteriormente la membrana del hematocele, con relacién
a la cual no hay que empefiarse en su extraccién completa, los restos de
membrana se reabsorben totalmente y no tienden a formar adherencias
(Fig. 37).

Figura 37. Aborto tubario con hematocele retrouterino.
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Clinica del embarazo ectépico no roto. Debemos tener en cuenta los
signos clasicos que hacen sospechar la presencia de un embarazo ectopico no
roto, como el dolor, sobre todo en bajo vientre més en una fosa que en la otra, el
sangrado uterino irregular a veces metrorragia y el hallazgo de una masa anexial
dolorosa, que ademas rechaza el titero al lado contrario de la tumoracidn (signo
de Eisenstiddter). Localizar una masa depende de muchos factores incluyendo
la habilidad del examinador, el grado de peritonitis, la presencia o ausencia de
ruptura tubdrica y el grado de cooperacién de la paciente. Incluso cuando todos
los factores son 6ptimos una masa tumoral s6lo puede ser detectada en la mitad
de los casos.

Los estudios que pueden hacer el diagndstico temprano de embarazo ectépico
son la B-HGC, si es por radioinmunoensayo puede detectar niveles tan bajos
como 5 a 10 mLU/mL de suero con una incidencia de 0,5 de falsos negativos.
La habilidad en el uso del ultrasonido sobre todo vaginal para evaluar el dtero y
los anejos y la aplicacion de la laparoscopia. La culdoscopia o legrado uterino es
utilizable bajo determinadas circunstancias pudiendo ayudar al establecimiento
de un hemoperitoneo o un embarazo intrauterino. Cifras de progesterona sérica
mayor de 15 ng/mL nos puede ayudar a diagnosticar un embarazo ectdpico.

Laexploracion fisica y el interrogatorio cuando es posible serdn fundamen-
tales para el diagndstico de un embarazo extrauterino roto; habra sintomas de
inestabilidad cardiovascular (sincope, vértigos, taquicardia, hipotension arterial)
y cambios ortostéticos evidentes, ademads signos de sangrado intraabdominal o
de peritonitis. El tenesmo rectal o vesical es relativamente frecuente y es pro-
ducto de la sangre que ocupa los fondos del saco de Douglas. El examen com-
binado vaginal y del abdomen, podra provocar dolor a la movilizacion del cuello
uterino el cual serd blando y aumentado de tamaiio (no correspondiendo con el
tiempo de amenorrea), presencia de una masa dolorosa a nivel anexial o abom-
bamiento del saco vaginal posterior, con empastamiento al tacto. '>>12General-
mente las pacientes describen el dolor en abdomen bajo como de gran intensidad
para hacerse posteriormente menos intensos y a tipo célico, la irradiacién hacia
los hombros puede ser referido (irritacion frénica). En el embarazo ectépico no
roto como roto, puede existir dolor en el fondo de saco de Douglas (signo de
Proust), dolor al que Stajano llamé angor pélvico. 12

Clinica del embarazo ectopico roto. El embarazo ectdpico roto constitu-
yeentre el 10y el 15 % de las urgencias ginecoldgicas que requieren de nuestra
asistencia, presentando un ictus hemorragico abdominal (conocido como hemo-
rragia cataclismica de Barnes), y suele presentarse entre el 2% y el 3" mes, el
cual generalmente es rico en signos y sintomas. Este cuadro se presenta repen-
tinamente con dolor agudo en bajo vientre, como una pufialada, estado sincopal,
facciones que se afilan, decoloracién de mucosas, ojos vidriosos, voz hilada,
sudor pegajoso y frio, abdomen abultado, pequefia metrorragia, pulso répido,
hipotension, taquipnea y ansiedad. Las paredes abdominales estdn inmdviles
por la defensa muscular. A la exploracion de la pelvis y fondo del saco de
Douglas se percibe una tumoracién pastosa que abomba en la vagina y rechaza
el ttero hacia arriba y contra el pubis.
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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 el plexo solar y el
nervio frénico derecho, también se puede presentar anisocoria (midriasis unila-
teral) por irritacién del simpdtico tubdrico que se transmite al centro cilioespinal
y de alli al dilatador de la pupila.

En el hemograma existird un recuento de leucocitos inferior a 15 000 y el
hematocrito seriado nos dard un control aproximado de la pérdida hematica.

En periodo no urgente (antes de la rotura), la prueba de embarazo con datos
de la anamnesis y la exploracién fisica, nos permite diferenciar el embarazo
intra del extrauterino. La ecografia es el proceder indicado en este momento, ya
que es capaz de detectar un saco gestacional intrauterino entre las cinco y las
seis semanas de amenorrea, su negatividad no excluye su existencia pues cabe
la posibilidad de que se trate de una gestacion intrauterina incipiente (inferior a
cinco semanas) o de un embarazo ectépico. '

Retomando sobre el sitio de implantacién y frecuencia del embarazo ectépico,
se seflala que estudios realizados por Breen en 654 pacientes, encontrd que el sitio
de mayor localizacién fue el tubario (97,7 %), seguido por el abdominal (1,4 %),
cervical (0,2 %) y en ovario (0,2 %). De los embarazos tubarios 86 % fue en la
mitad distal de la trompa. > Pauerstein y colaboradores '° reportaron que el 70 %
de las roturas tubarias es debida a invasion de la pared de la trompa, comparado
con el 14 % que no rompen la trompa, dependiendo de su implantacién columnar
o intercolumnar.

El embarazo abdominal tiene una incidencia de 9,2 por 1 000 embarazos
ectopicos (10,8 por 100 000 nacimientos), la mortalidad es considerablemente
alta (7,7) con el doble de riesgo de muerte que en el embarazo tubario. Los sitios
de implantacién mas frecuentes son: alrededor de las paredes del utero, liga-
mento ancho, fondo del saco de Douglas, higado, bazo y 4reas subdiafragmaticas.
Las caracteristicas de presentacion por lo general son: dolor abdominal, males-
tar, sangrado vaginal, nduseas, movimientos fetales dolorosos, masa separada
del utero, medida del dtero menor que el estado de gravidez que corresponde y
un sonograma donde muestra la ausencia intrauterina de saco gestacional. >'¢

Mistry 'y colaboradores, relatan la simultaneidad de embarazo intra y
extrauterino en una paciente de 29 afios de edad, la cual con 14 semanas de
gestacion presentd un cuadro hemorrdgico intraabdominal por un embarazo
ectdpico roto confirmado por la laparotomia, realizdndosele salpingectomia de-
recha. La paciente se recuper6 satisfactoriamente sin afectacion del embarazo
intrauterino; concluyendo que este caso ilustra las variables de presentacion de
los embarazos heterotdpicos y la necesidad de ser conocida esta complicacién
aln en la presencia de un embarazo intrauterino viable.

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

produce. >
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En nuestro medio es comtn que el diagndstico de embarazo extrauterino
roto lo confirmemos por medio de la puncién abdominal o de los fondos del saco
de Douglas. Otro proceder diagndstico es la laparoscopia, pero su indicacién
serd en pacientes hemodindmicamente estables. >

Como diagnéstico diferencial deberemos tener en mente: 71

- Rotura de un quiste folicular-cuerpo ltteo; el cual produce hemorragia
intraabdominal, aunque menos marcada. En la mas de las veces el diag-
ndstico se establece por la laparotomia.

- Salpingitis aguda y crénica.

- Apendicitis aguda.

Establecido el diagnéstico de embarazo ectdpico, y acorde al estado gene-
ral de la paciente, de los posibles riesgos transoperatorios y del deseo gestacional
de la paciente; el paso serd escoger entre una cirugia radical o conservadora.
En correspondencia con los criterios expuestos, la conducta podré ser:
salpingectomia (en trompa afectada), ooforosalpingectomia correspondiente o
la salpingectomia parcial con restablecimiento de la luz tubarica por anastomo-
sis término terminal. La literatura sefiala que cuando la trompa estd intacta, se
podra emplear como técnica conservadora la aspiracion del proceso gestacional

bajo control laparoscépico o la salpingostomia +7!° (Fig. 38).

Figura 38. Extirpacién de la trompa izquierda a causa de un embarazo tubdrico.

Macroscépicamente el embarazo ectépico tubario presenta diferencias con
el embarazo normal: reaccion decidual débil. Las vellosidades coriales (barrera
decidual) alcanzan la capa muscular, horadando vasos en busca de nutrientes,
provocando sangrado lo que determina la muerte del feto.

En el embarazo tubario la pared de la trompa sufre modificaciones y estdn
dadas por:
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- Reaccién decidual a nivel del huevo fecundado con cambios deciduales
del endometrio uterino.

- Hipertrofia moderada de la capa muscular con dificultad e insuficiencia
para acoger el huevo que estd en periodo de crecimiento.

- Tendencia a crear adherencias entre la serosa y los érganos vecinos, con
zona de debilidad de sus paredes, fundamentalmente a nivel del asiento
placentario (Ldms. 6 y 7).

Lamina 6. Embarazo tubario. Presencia de vellosidades coriales, sangre y fibrina en la luz 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 normalmente en los ovarios
durante la vida menstrual de 1a mujer; mas frecuente en mujeres jovenes y en la
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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 hemorragico claro. Cuando esté alte-
rada la organizacién normal del codgulo o existe sangrado intenso en la cavidad
uterina, se produce el hematoma del cuerpo ltiteo o del foliculo que puede esta-
llar facilmente tras hiperdistension, por exploracion pélvica, o por ejercicio vio-
lento o concomitando con una apendicitis aguda; pudiendo dar lugar al sindrome
hemorragico intraabdominal que motive una laparotomia de urgencia.'*>

El diagnéstico de un foliculo ovérico roto se sospecha si a mediados del
ciclo intermenstrual, el sangrado es abundante. Se confunde con el embarazo
ectépico cuando este dltimo tiene sintomas atenuados. La hemorragia
intraabdominal de la ruptura de un foliculo ovérico o de un quiste de luteina en
mads de las veces no permite distincidn clinica, s6lo se podrd plantear por el
momento del periodo menstrual en que ocurre. Como elemento distintivo podra
acotarse que la rotura de un foliculo ovérico se observa durante el periodo
intermenstrual y los quistes suelen romperse al final de cada ciclo menstrual o
pueden haber manifestaciones durante el embarazo, a la vez porque su mayor
frecuencia es en mujeres casadas o aquellas con gran actividad sexual y el sangrado
que producen suele ser mayor en las rupturas de los quistes de foliculina. "!!

Clinicamente se manifiestan por dolor abdominal bajo, nduseas, vomitos y
signos de peritonitis. Ocasionalmente la hemorragia suele ser masiva. La explo-
racion ginecoldgica pondrd en evidencia un ovario agrandado, doloroso al tacto,
asi como los fondos del saco de Douglas abombados, fluctuantes y blandos
debido a la sangre vertida en la cavidad abdominal. La temperatura puede estar
elevada y con una leucocitosis moderada.

El tratamiento ante esta eventualidad, serd el control del sangrado
(hemostasia), la cual consiste en reseccién en cuiia del ovario u ooforec-
tomia.

ENDOMETRIOSIS QUISTICA DEL OVARIO

Bajo diversas circunstancias la endometriosis puede mostrar complicacio-
nes tales como la infeccidn, obstruccién intestinal por conglomerado de
adherencias, malignizacion o su rotura con sangrado hacia la cavidad abdominal
manifestdndose clinicamente como un abdomen agudo.

Los antecedentes de endometriosis o su confirmacién por examen ecografico
mostrard 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
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convencional, videolaparoscopia o la laparotomia podremos hacer una evalua-
cién clara de la gravedad y extension de la endometriosis. El tratamiento radical
a realizar deberd ser la histerectomia total con doble anexectomia y limpieza
de todos los focos endometridsicos implantados en la cavidad abdominal. En
mujeres jovenes la cirugia de urgencia deberd ser conservadora y radica
fundamentalmente en la evacuacion de todo el liquido o sangre de la cavi-
dad abdominal durante la laparotomia o videolaparoscopia, diseccion y
exéresis de los endometriomas, de los focos de endometriosis (siempre que
sea posible) y lisis de todas las bridas y adherencias constituidas; continuan-
do con tratamiento pos operatorio con antibioticoterapia y medicamentos
especificos como el Danazol, Gestrionona o andlogos.

APOPLEJIAABDOMINAL

Otra entidad que puede causar un cuadro hemorragico intraabdominal es
la apoplejia o angina abdominal de Bacelli cuya causa es debida a trastornos
vasculares, generalmente por aterosclerosis que toma principalmente la arte-
ria mesentérica superior y la zona que irriga; en la més de las veces se com-
porta clinicamente como en estadio menos agresivo de una isquemia vascular
de la arteria mesentérica.

El cuadro clinico de la apoplejia abdominal puede estar dado por dolor
abdominal intenso, signos y sintomas de sangrado intraabdominal y shock;
siendo la puncién 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 macroscépica de san-
grado; s6lo acaso placas de aterona que toman los vasos mesentéricos y sus
ramas. Otras veces los sintomas iniciales son escasos, progresando gradual-
mente con sangrado intraabdominal y signos de peritonitis; durante la explora-
cién de la cavidad abdominal se constatard sangre libre en cavidad abdominal
en mayor o menor cuantia y hematomas del mesenterio.
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