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      Prefacio

      
         

         
         Pocas circunstancias son tan exigentes en la vida de un médico y tan trascendentes
            para el paciente como la que ocurre con lo que se ha llamado Abdomen Agudo. Este término,
            algo discutido por su amplitud e incluso por su relativa ambigüedad, ha encontrado
            un sitio en la medicina y sobre todo en el mundo de la medicina de urgencia.
         

         
         Es difícil definir con precisión lo que es un abdomen agudo. Si lo circunscribimos
            específicamente a los cuadros de peritonitis, estamos excluyendo muchas causas de
            abdomen agudo en los que la irritación peritoneal no es el centro. Hay numerosos ejemplos
            que ilustran esta experiencia: un cólico nefrítico puede presentarse como un abdomen
            agudo; lo mismo puede ocurrir con una gastroenteritis o con una crisis ulcerosa sin
            perforación. En este texto se ha pretendido dar una visión amplia del abdomen agudo,
            considerando como tal a aquel cuadro abdominal que se presenta en forma aguda, con
            dolor como síntoma central, en el que puede o no haber irritación peritoneal y que
            lleva al paciente a la consulta de urgencia.
         

         
         El término de abdomen agudo es útil en la práctica por cuanto llama la atención sobre
            un cuadro que se caracteriza por su inicio súbito y porque es capaz de poner en peligro
            rápidamente la vida del paciente. Por esto constituye un compromiso hacia la evaluación
            diagnóstica y hacia la decisión terapéutica rápida. Sin embargo, para su buen desenlace
            estos pacientes no toleran la acción médica superficial, por lo que el diagnóstico
            de abdomen agudo no se debiera formular como un diagnóstico final. Al contrario, constituye
            el primer paso para proceder a la búsqueda de un diagnóstico preciso de su causa y
            su tratamiento más adecuado. Es efectivo que muchas veces no es posible, por ejemplo,
            precisar la causa de una peritonitis, pero sí se puede establecer rápidamente la indicación
            quirúrgica. En otros casos la historia del paciente, sus antecedentes y su examen
            físico permiten establecer diagnósticos diferenciales en los que el tratamiento quirúrgico
            inoportuno puede ser potencialmente perjudicial. En resumen, es necesario reiterar
            que el diagnóstico de abdomen agudo no es un diagnóstico final, sino una forma de
            llamar la atención de que un paciente está en una situación de urgencia grave.
         

         
         Por estas consideraciones, en este texto se han incluido capítulos que se refieren
            al abdomen agudo producido por patologías de tratamiento médico y también, por supuesto,
            aquellas de tratamiento quirúrgico. Se han incluido, además, capítulos relacionados
            a la patología vascular, a la patología urológica y a la patología ginecológica, porque
            ésta es la realidad que vive el médico de la urgencia: el diagnóstico diferencial
            del abdomen agudo exige esta visión integradora de sus potenciales causas. Todos los
            capítulos han sido escritos por destacados especialistas. Agradezco sinceramente su
            colaboración y quisiera hacer presente que ella constituye un honor para los editores
            y también para la Sociedad de Cirujanos de Chile. Es de esperar que este texto, ambicioso
            en sus alcances, sea de utilidad para los cirujanos que lo utilicen y que influya
            en el mejor tratamiento de nuestros pacientes.
         

         
         

         
         

         
         Dr. Sergio Guzmán B.

         
      

      
      
   
      
      
      Capítulo 1

      

      
      
         
         
            
            	Abdomen agudo: antecedentes históricos

               
            

            
         

         
      

      
      
   
      
      
      Abdomen agudo: antecedentes históricos

      
         

         
         Dr. Lorenzo Cubillos O.

         
         

         
         “Pensemos, en consecuencia, cuántos enfermos debemos operar aún sin un diagnóstico
            preciso, pero pensemos al mismo tiempo cuántos enfermos deben morir año tras año porque
            un médico tímido temporiza, creyendo que debe esperar la aparición del cuadro clínico
            clásico.”  Lucas Sierra, 1928.
         

         
         

         
         Aunque el término de abdomen agudo (AA) es un barbarismo lingüístico1, es una expresión útil para el médico, ya que lo alerta para enfrentar a un paciente
            con dolor abdominal de aparición repentina. Como éste puede estar determinado por
            diversas patologías, algunas graves y de curso fatal, el clínico está obligado a realizar
            un rápido diagnóstico diferencial, seguido de un tratamiento de urgencia, sea médico
            o quirúrgico.
         

         
         Desde los albores de la humanidad hasta fines del siglo XIX el AA cobró muchas vidas,
            tanto por la ignorancia de este concepto como por la elevadísima mortalidad de la
            cirugía abdominal en la época prelisteriana. El advenimiento de la anestesia y la
            aplicación de la asepsia y de la antisepsia en el siglo XIX cambiaron el pronóstico
            de esta grave noxa y estimularon a los cirujanos de comienzos de esta centuria a ser
            más agresivos en su tratamiento. Es así como en Chile, en el II Congreso Nacional
            de Cirugía realizado en Santiago en 1925, uno de los relatos oficiales fue “Abdomen
            agudo” y estuvo a cargo del Dr. Enrique Arancibia Basterrica2. Más tarde se agregaron en el quehacer quirúrgico la preservación de la homeostasis,
            la antibioticoterapia y la introducción de las Unidades de Cuidados Intensivos, que
            junto a las conquistas decimonónicas pasaron a ser los pilares fundamentales en que
            descansa el tratamiento más racional y exitoso del AA. A ellos podemos agregar el
            apoyo del Laboratorio, la punción abdominal, la laparoscopia3’4, los estudios por imágenes (radiología, ecotomografía, TAC abdominal) e incluso la
            laparotomía exploradora, en pos del diagnóstico y tratamiento oportuno.
         

         
         El AA es un cuadro evolutivo cuyo síntoma cardinal es el dolor, al cual se agregan
            generalmente manifestaciones sépticas y/o hemodinámicas graves. Según su manejo definitivo
            -conservador o agresivo- se distinguen el AA médico o quirúrgico.
         

         
         En el primero reconocemos causas muy variadas, como el cólico renal, el herpes zoster
            en período preeruptivo, trastornos metabólicos (v.gr.: acidosis diabética, porfiria
            aguda), intoxicaciones (v.gr.: plúmbica= cólico saturnino), patologías torácicas con
            repercusión abdominal (v.gr.: infarto cardíaco, procesos pleuropulmonares agudos),
            etcétera, las cuales se tratarán en un capítulo especial.
         

         
         Nos referiremos fundamentalmente al AA quirúrgico, cuyas diversas etiologías puedan
            estar fisiopatológicamente asociadas, pero por razones didácticas las analizaremos
            individualmente. Ellas son: inflamatorias, obstructivas, vasculares, hemorrágicas
            y traumáticas.
         

         
         
            1. CAUSAS INFLAMATORIAS

         

         
         
            1.1 Peritonitis

            En los tiempos hipocráticos, ante la imposibilidad de elaborar un diagnóstico con
               el abdomen abierto in vivo o post mortem, la atención se concentró en la minuciosa
               observación y descripción de los síntomas y signos y en el pronóstico de la enfermedad.
               En los trastornos abdominales agudos se reconocían dos condiciones: el cólico o dolor
               abdominal importante, con frecuencia reversible, y el íleo o pasión ilíaca6 (Figura 1), de la cual el paciente raramente se recuperaba. El antiguo concepto de
               íleo, que prevaleció por dos milenios, era más amplio que el actual y comprendía todas
               las enfermedades abdominales agudas de curso fatal7. En las etapas avanzadas de éstas se describía la típica facies hipocrática. Hoy,
               el término de íleo es más restringido y se reserva sólo a la obstrucción intestinal
               con todas sus variedades.
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            Figura 1. Página de “Thesaurus Pauperum”, escrita por Petrus Hispanus, más tarde Papa
               Juan XXI (Amberes, 1486), en la cual incluye probablemente todas las variedades de
               apendicitis bajo el término “pasión ilíaca”6.
            

            
            

            
            Hipócrates y Galeno reconocieron que el íleo en sus etapas iniciales puede ser de
               origen inflamatorio y que ocasionalmente puede dar lugar a un absceso que se exterioriza
               y abre espontáneamente.
            

            
            En 1780, W Cullen7 observó la anatomía patológica del peritoneo inflamado y acuñó el término de peritonitis,
               aunque no lo correlacionó con la clínica. En 1907, el cirujano berlinés Moritz Blumberg
               describió en las peritonitis, especialmente de origen apendicular, el signo del dolor
               provocado por la descompresión brusca del abdomen.
            

            
            En la época prelisteriana, cerca del 90% de los pacientes con infecciones intraabdominales
               fallecía de sepsis, lo que podría considerarse como el curso natural de la peritonitis8. En Chile, una de las primeras contribuciones al tema es la de L Sierra y H Cruz9 en 1932, en la que preconizaron el drenaje de la cavidad peritoneal en la peritonitis.
               La introducción de la asepsia y de la antisepsia permitió al cirujano reducir la letalidad
               de la cirugía abdominal y abordar, con mayor probabilidad de éxito y con más frecuencia,
               los procesos inflamatorios de las vísceras abdominales. Es así como Kirschner10, en 1926, comunicó que la mortalidad por peritonitis en grandes series se había reducido
               a menos del 50%. En 1954, A Lavín11, en un exhaustivo trabajo, puso al día la terapia de la peritonitis, basada en la
               experiencia recogida en 1295 casos atendidos en los Servicios de Urgencia de Santiago.
               Wittmann12 en una revisión actualizada sobre el tema ilustró que, en la década del ‘80, la mortalidad
               por esta afección había descendido a un 20-30% gracias a la asociación de la cirugía
               con la antibioticoterapia y los cuidados intensivos; además destacó su experiencia
               en el lavado peritoneal por etapas a través de la relaparotomía planificada.
            

            
            Como secuela de una peritonitis o de intervenciones quirúrgicas intraabdominales pueden
               formarse bridas peritoneales, que a posteriori pueden dar lugar a un íleo mecánico,
               otra causa de AA (ver causas obstructivas).
            

            
            

            
         

         
         
            1.1.1. Apendicitis aguda
            

            Sin duda que esta patología ha acompañado al hombre a través de su historia; sin embargo,
               costó mucho para que la apendicitis aguda fuese reconocida como entidad anatomoclínica
               independiente. Por muchos años se habló de flegmón o absceso de la fosa ilíaca derecha
               (FID), desconociéndose el rol que jugaba el apéndice. Mélier7, en Francia (1827), tratando de interpretar el papel de los cuerpos extraños en la
               inflamación del apéndice, afirmó que ésta es la causa más frecuente de los flegmones
               de la FID y expresó: “si esta afección no ha sido observada más a menudo, es porque
               no se ha prestado bastante atención al apéndice, órgano que se ha mirado como de poca
               o ninguna importancia y se ha creído superfino investigar sus lesiones en las autopsias
               ”, y añadió proféticamente: “si fuese posible establecer el diagnóstico de esta afección
               de una manera cierta y positiva, y mostrar que ella está siempre circunscrita, la
               posibilidad de una operación puede ser concebida; tal vez algún día ello se consiga
               ”. Sin embargo, este punto de vista fue negado por Dupuytren13 (1827), quien con todo el peso de su autoridad sustentó que la tiflitis (inflamación
               del ciego) era la causa del flegmón o absceso de la FID y acuñó el término de peritiflitis.
               Este concepto prevaleció cerca de medio siglo. En 1867, Willard Parker13 de Nueva York drenó exitosamente abscesos de la FID, y esta simple intervención se
               popularizó como “la operación de Parker”. Esta técnica la realizó exitosamente Treves
               en el rey Eduardo VII de Inglaterra, pocos días antes de su coronación (1902). En
               Alemania, Mikulicz13 (1877) y luego Krónlein13 insistieron en la laparotomía precoz en todo caso de peritonitis. Este último (1884)
               aparentemente fue el primero en reconocer un caso de peritonitis secundaria a apendicitis
               perforada, y realizó la primera apendicectomía reglada para esta enfermedad, pero
               el paciente falleció.
            

            
            En 1886, TG Morton14 de Filadelfia practicó la primera apendicectomía exitosa en una apendicitis aguda
               perforada. El concepto de la historia natural de la enfermedad fue esclarecido ese
               mismo año por Reginald H Fitz15, Profesor de Anatomía Patológica de la Universidad de Harvard, quien sobre la base
               de una experiencia de 257 casos de perforación apendicular postuló que el tratamiento
               más eficaz debía ser la apendicectomía en la primera etapa de la inflamación, antes
               que ocurriese la perforación. A Charles Mac Bumey16, cirujano de Nueva York, contemporáneo de Fitz, corresponde el mérito de haber descrito
               el cuadro clínico de la enfermedad, destacando los síntomas que permiten el diagnóstico
               precoz y la indicación oportuna de la operación dentro de las primeras 48 horas de
               iniciado el cuadro; igualmente sentó las bases de la técnica operatoria, muchas de
               las cuales prevalecen hasta hoy.
            

            
            Fitz y Mac Burney dieron razón a la tesis de Mélier e hicieron realidad su profecía.
               Este nuevo enfoque del manejo de la apendicitis aguda fue aceptado y difundido rápidamente
               en EEUU, entre otros por Fowler, Murphy, Deaver, Ochsner; en Francia por Reclus, Roux
               y Dieulafoy; en Inglaterra por Hancock, Treves y Lockwood; en Alemania, por Krönlein,
               Mikulicz, Kümmell y Sonnenburg13, etc.
            

            
            En Chile, la primera publicación sobre una apendicitis aguda complicada y operada
               corresponde a Olof Page17 (1894), de Valparaíso (Figura 2). Se trataba de un paciente con absceso apendicular
               que sobrevivió al drenaje quirúrgico (Figura 1). Sin embargo, las primeras apendicectomías
               exitosas comunicadas en la literatura nacional corresponden a Ventura Carvallo E18 (1896). Lucas Sierra19 dio gran importancia a este tema y generó numerosas publicaciones sobre el tema.
               Acuñó algunos aforismos en relación al AA y a la apendicitis aguda, que han pasado
               a la posteridad: “El abdomen es una caja de sorpresas” y “la apendicitis aguda es
               una enfermedad que cuando se diagnostica de día debe operarse antes que se ponga el
               sol y diagnosticada de noche, debe intervenirse antes que salga el sol”.
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            Figura 2. Dr. Olof Page17, de Valparaíso, fue el primero en publicar en Chile un caso de apendicitis aguda
               complicada y operada.
            

            
            

            
            Después de un siglo, el manejo quirúrgico de la apendicitis aguda es universalmente
               aceptado. Se discrepa en cuanto a si procede la cirugía inmediata20, 21 o diferida22 en la peritonitis apendicular localizada, aunque se tiende a privilegiar esta última
               postura. Con el advenimiento de la cirugía laparoscópica, se ha propuesto esta técnica
               para la apendicitis aguda23, sin embargo ésta tiene limitantes, condicionadas por el proceso anatomopatológico
               y el costo/complejidad del procedimiento. La experiencia nacional, al respecto, ha
               sido comunicada por Carlos A Rivera24.
            

            
            

            
         

         
         
            1.1.2. Colecistitis y colangitis aguda

            La alta incidencia de la litiasis biliar en Chile, especialmente en mujeres, determina
               que la colecistitis aguda como causa de abdomen agudo sea frecuente. En la época prelisteriana,
               los procedimientos para aliviar este problema eran muy cautelosos. Los primeros ensayos
               quirúrgicos se refieren al empiema vesicular. Jean Louis Petit13, en Francia, en 1743, recomendó que una vesícula distendida debe aliviarse por punción
               y en lo posible se debe practicar la colecistolitotomía. En 1867, John Bobbs13 de Pensylvania ejecutó accidentalmente y con éxito la primera colecistostomía del
               siglo, la cual fue replicada por Teodoro Kocher13 de Berna, en 1878, y por Lawson Tait13 en Inglaterra, en 1879.
            

            
            Aunque la colecistectomía había sido ejecutada en siglos anteriores en perros y gatos
               por algunos experimentadores, “corresponde a Karl Langenbuch13 del Lazaras Krankenhaus de Berlín el mérito de llevarla a la práctica en el hombre
               (1882) e iniciar con esto una de las ramas más felices de la Cirugía que se haya podido
               idear”. La historia de la coledocotomía se inicia en Alemania con Sprengel13 (1884), seguida por Kümmel (1886) y por Courvoisier13, en Francia (1890). El drenaje del colédoco o coledocostomía fue recomendado por
               Kehr13, en 1897.
            

            
            La verdadera cirugía de las vías biliares nació en nuestro país con la primera colecistectomía
               practicada por Lucas Sierra25, en 1899 (Figura 3). El Maestro escribió al respecto: “Nuestros primeros fracasos
               con la colecistostomía nos hicieron modificar nuestras tendencias conservadoras; el
               primer éxito operatorio en las vías biliares lo obtuvimos con una colecistectomía
               y coledocotomía a la vez”. Por una rara casualidad, la primera operación feliz en
               las vías biliares, ejecutada en Chile, fue también el primer caso de coledocotomía.
               Los cirujanos chilenos pusieron rápidamente en práctica este tipo de cirugía, aunque
               temían el abordaje quirúrgico precoz de la colecistitis aguda, preferían “enfriar”
               el proceso y operar en forma diferida. Fue mérito de algunos cirujanos de la Asistencia
               Pública (AP)26, 28, en particular del Dr. Emilio Salinas29, 30, haber introducido y demostrado la ventaja de la colecistectomía de urgencia en la
               colecistitis aguda, criterio que prevalece hasta la fecha. También es mérito de Salinas
               y cols31 haber introducido la coledocostomía de urgencia en la colangitis aguda, con lo cual
               se ha reducido notablemente la mortalidad de esta grave enfermedad.
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            Figura 3. Dr. Lucas Sierra Mendoza (1866-1937)13, “verdadera figura apostólica de
               la Cirugía chilena, es el cirujano que con incansable actividad ha mantenido, como
               ningún otro, el espíritu e interés por la ciencia quirúrgica”. Tuvo especial predilección
               por el tema abdomen agudo.
            

            
            

            
            La incorporación de la cirugía laparoscópica en patología biliar también se ha proyectado
               a la colecistitis aguda32, incluso en Chile33. En la colangitis aguda, como procedimientos menos invasivos, se han preconizado
               el drenaje biliar externo transhepático34, la esfinterotomía endoscópica35 y el drenaje endoscópico bilionasal36, con resultados favorables.
            

            
            

            
         

         
         
            1.1.3. Salpingitis aguda

            Dentro de los procesos inflamatorios pelvianos, la salpingitis aguda gonocócica fue
               la más frecuente y constituyó un problema epidemiológico importante en EEUU, especialmente
               después de la Segunda Guerra Mundial37. En la era preantibiótica, la salpingitis tuberculosa se observaba con mayor incidencia
               que ahora y muchas veces complicada con peritonitis. En los últimos años, otros microorganismos
               como clamidias y anaerobios se han detectado más frecuentemente en los procesos inflamatorios
               pelvianos. La salpingitis aguda puede plantear difíciles problemas en el diagnóstico
               diferencial con la apendicitis aguda y obligar a una laparotomía de urgencia. Hoy,
               gracias a la laparoscopia, se puede dilucidar esta situación. Existe la experiencia
               que sólo el 50% de los procesos inflamatorios pelvianos diagnosticados clínicamente
               ha sido confirmado por este procedimiento38. Descartada la apendicitis aguda, el tratamiento de la salpingitis es conservador,
               con mayor razón en la era antibiótica. Distinto es el caso de la ruptura intraperitoneal
               de un absceso tuboovárico, secuela de una antigua gonorrea, que puede sobrevenir espontáneamente
               o ser el resultado de una exploración bimanual o de un traumatismo accidental. Esta
               complicación requiere de tratamiento quirúrgico urgente, que además del aseo peritoneal
               incluye la exéresis del anexo comprometido.
            

            
            

            
         

         
         
            1.1.3. Pancreatitis aguda (PA)

            La importancia fisiológica del páncreas fue señalada primeramente por Claude Bernard39 (1856), quien, además, en estudios experimentales en perros produjo PA al inyectar
               aceite en el conducto pancreático. En 1878, Friedreich13 expuso el cuadro clínico, basado en los trabajos anatomopatológicos de Rokitansky,
               Virchow y Klebs. Sin embargo, la descripción magistral de la clínica de la PA corresponde
               a Reginald H Fitz40, en 1889, en particular de las formas más graves. EL Opie41, en 1901, al descubrir la presencia de un cálculo enclavado en la ampolla de Vater
               en un paciente con PA, enunció la clásica teoría del “canal común” y del reflujo biliar
               hacia los conductos pancreáticos como causa de esta afección. Sin embargo, AR Rich
               y GL Duff42 pusieron en duda la importancia del “canal común” y crearon el concepto de “obstrucción
               de los conductos pancreáticos” como factor etiopatogénico de la PA, criterio que ha
               sido compartido por otros autores.
            

            
            En un estudio nacional realizado por E Cumsille y R Guzmán43 sobre factores etiopatogénicos de la PA en 1959, los autores encontraron enfermedad
               biliar en el 72% de los casos; antecedentes alcohólicos en el 6,5%; infecciosos en
               el 5,4%; operatorios en el 5,4% e indeterminados en el 10,7%. El rol preponderante
               de la litiasis biliar en la génesis de la PA en nuestro medio ha sido corroborado
               por numerosos autores. La asociación de PA y alcohol fue descrita por primera vez
               por Friedreich39 (1878) y ratificada por Fitz (1889), Halsted (1901) y Opie (1902). La PA alcohólica
               en general es más grave y tendría mayor mortalidad que la biliar39.
            

            
            El diagnóstico precoz de la PA, a pesar de la intensidad del “drama pancreático”,
               no se establece con mayor frecuencia antes de la operación porque, como dice Koerte44, “no siempre se tiene presente que todo enfermo tiene un páncreas” y porque se piensa
               con mayor frecuencia en otras causas de AA. Además, en Chile hasta la década del ‘20
               se creía que la PA necrohemorrágica o apoplejía pancreática era muy rara. Sin embargo,
               la tesis de licenciatura de Wenceslao Vivanco G45 (1922) desmintió esta apreciación y llamó la atención sobre su elevada mortalidad.
               Numerosas publicaciones posteriores demuestran que la PA es tan frecuente entre nosotros
               como en el extranjero, lo cual no debe extrañar dada la enorme frecuencia de las afecciones
               biliares en Chile13. De acuerdo con las estadísticas nacionales, hasta 1958 el diagnóstico de PA se hacía
               en el 50% de los casos y en el resto no se sospechaba39, transformándose en un sorpresivo hallazgo operatorio o de necropsia.
            

            
            Los avances de los estudios de Laboratorio y de la Imagenología, especialmente de
               la TAC abdominal, han contribuido no sólo al diagnóstico precoz46, sino que también a seguir objetivamente la evolución y a establecer el pronóstico
               de esta enfermedad47. El tratamiento de la PA a través del tiempo ha oscilado entre el manejo médico y
               quirúrgico. Hoy se tiene una posición más bien conservadora, reservándose la cirugía
               sólo para resolver las complicaciones.
            

            
            

            
         

         
         
            1.2. Ruptura de víscera hueca

         

         
         
            1.2.1 Ulcera gastroduodenal perforada
            

            Esta complicación generalmente tiene un comienzo más dramático y evoluciona como una
               peritonitis difusa aguda, cuya mortalidad antes del tratamiento quirúrgico era cercana
               al 100%. La primera descripción de ella en una autopsia fue hecha en 1727 por C Rawlinson48. En 1799, M Baillie49 ilustró en su Atlas de Anatomía Patológica una típica úlcera gástrica perforada.
               Durante el siglo XIX, la experiencia sobre el tratamiento quirúrgico de esta afección
               fue desfavorable y en ella fracasaron cirujanos importantes como Mikulicz7 (1884) y Taylor (1887). En 1892, Ludwig Heusner7 practicó exitosamente, en Alemania, la primera sutura en un paciente con una úlcera
               gástrica perforada, caso que fue publicado por Kriege50. En Inglaterra, un caso similar corresponde a Morse51. En los años posteriores la sutura de la úlcera gástrica perforada se ha transformado
               en un procedimiento de rutina y su mortalidad ha descendido progresivamente a menos
               de 10%, gracias a la precocidad de la intervención7.
            

            
            En 1902, Keetley13 realizó con éxito una resección del estómago en un paciente con úlcera gástrica perforada.
               A partir del año ‘20, diversos cirujanos alemanes, austríacos y rusos recomendaron
               esta intervención13.
            

            
            En casos apropiados puede ser exitoso el tratamiento conservador propuesto por Taylor
               y Warren52, mediante sonda nasogástrica y terapia parenteral. En 1990, Mouret y cols33 comunicaron su experiencia con el tratamiento laparoscópico de la úlcera péptica perforada,
               con resultados favorables en la mayoría de los casos (4/5).
            

            
            Caupolicán Pardo C54 fue el primero en Chile en presentar un caso de peritonitis por perforación de úlcera
               duodenal diagnosticada en necropsia (1899). Guillermo Münnich55 fue el primero en operar con éxito una úlcera gástrica perforada, asociada a estenosis
               cicatrizal del píloro de origen ulceroso; realizó una gastrorrafia y una gastroenteroanastomosis.
               Una experiencia similar, con la misma técnica, comunicó De Amesti56 en 1927. G Münnich, en 1911, fue el primero en efectuar una resección gástrica en
               un enfermo con una úlcera del estómago perforada en peritoneo libre; el enfermo falleció.
               Sin embargo, Marcial Baeza13 en 1943 y 1946 insistió en esta técnica, con resultados favorables, en pacientes
               atendidos en la AP de Santiago, Alma Mater de la Cirugía de nuestro país13. La indicación de gastrorrafia o resección en la úlcera gástrica perforada debe estar
               condicionada por la precocidad del diagnóstico, las condiciones generales del paciente
               y la experiencia del cirujano.
            

            
            

            
         

         
         
            1.2.2 Ulceras tíficas perforadas

            La fiebre tifoidea o “chavalongo”, enfermedad endémico-epidémica de los pueblos aborígenes
               americanos, ha afectado a nuestra población hasta el presente. Germán Schneider13, médico colono alemán del siglo pasado, fue el primero en mencionar la fiebre tifoidea
               en los Anales de la Universidad de Chile (1854), lo mismo que las perforaciones intestinales
               por esta causa (1866). En estudios estadísticos de los hospitales de Santiago se demostró
               que en esa época era una de las enfermedades con mayor morbimortalidad13. Dieulafoy13 en Francia (1897) y Lucas Sierra19 en Chile (1906) llamaban la atención sobre la necesidad de laparotomías precoces
               en los casos de apendicitis aguda y otros procesos agudos abdominales, incluyendo
               la tifoidea. Las primeras intervenciones por complicaciones quirúrgicas de la fiebre
               tifoidea fueron ejecutadas por G Münnich57, en Valparaíso (1916). La mortalidad del tratamiento quirúrgico de esta enfermedad
               en la experiencia de diversos autores13 era aproximadamente 55%. El advenimiento del cloramfenicol, alrededor del año 1950,
               logró reducir la incidencia de la fiebre tifoidea y de sus complicaciones, pero en
               los últimos años ha reaparecido, por persistencia de condiciones higiénico-sanitarias
               deficientes de la población.
            

            
            

            
         

         
         
            1.2.3. Perforación de colon

            Puede ser complicación de una patología colónica preexistente (cáncer, colitis ulcerosa,
               colitis amebiana58, etcétera) o secundaria a un trauma extrínseco (ver causas traumáticas de AA).
            

            
            La perforación de colon es una complicación muy grave si se considera el natural polimicrobismo
               de la peritonitis fecal o estercorácea, en el cual se ha dado mucha importancia al
               Bacteroides fragilis59.
            

            
            

            
         

         
         
            1.3. Ruptura masiva de quiste hidatídico hepático en peritoneo libre

            Es una complicación rara, dramática por el violento shock anafiláctico y expuesta
               a la siembra hidatídica peritoneal. La primera experiencia nacional fue comunicada
               por M Garcés y L Tapia60. Se aconseja el aseo peritoneal exhaustivo, marsupialización del quiste, drenaje
               tubular y no emplear nunca formalina local con fines parasiticidas. 
            

            
            

            
         

         
         
            2. CASUSAS OBSTRUCTIVAS: OBSTRUCCIÓN INTESTINAL

            Hipócrates y Galeno caracterizaron el íleo por tres síntomas: dolor, vómitos fecaloideos
               y distensión abdominal7. De las diferentes etiologías del antiguo concepto de íleo se diferenció la obstrucción
               intestinal o cólico miserere7, entre cuyas causas está la hernia estrangulada7.
            

            
            Actualmente el concepto de íleo reconoce dos grandes formas, la paralítica y la mecánica.
               La primera tiene diversas causas, incluyendo la peritonitis. El fleo mecánico u obstrucción
               intestinal puede ser con o sin compromiso vascular.
            

            
            Dentro de las causas del íleo mecánico con compromiso vascular se destacan la hernia
               estrangulada y el vólvulo o torsión intestinal, cuya historia analizaremos brevemente.
            

            
            

            
         

         
         
            2.1. Hernia estrangulada (HE)

            Las hernias abdominales pueden ser externas e internas, siendo más frecuentes las
               primeras.
            

            
         

         
         
            2.1.1  Hernias externas estranguladas
            

            Praxágoras de Cos (400 a.C.) describió el procedimiento de taxis para la HE. Sin embargo,
               de no reducirse ésta, se consideraba incurable y no se operaba. En la Edad Media,
               la intervención electiva de las hernias la realizaban los “herniotomistas” ambulantes,
               de dudosa formación. En el siglo XVI (1556), Pierre Franco61 operaba las HE seccionando el anillo herniario para lo cual se valía de una sonda
               acanalada protectora del intestino. En los siglos XVI y XVII proliferaron las descripciones
               anatómicas en estudios post mortem, que se dieron a conocer especialmente a través
               de Morgagni7. En el siglo XVIII se individualizó clínicamente y se diagnosticó la obstrucción
               intestinal. En la primera mitad de ese siglo, Velse62 operó exitosamente una invaginación intestinal, y en la segunda mitad Pillore7 realizó con éxito una cecostomía por obstrucción del intestino grueso. Cheselden63 (1713) salvó la vida de un paciente con hernia umbilical estrangulada, resecando
               un gran segmento de intestino necrosado. Sin embargo, estos casos exitosos eran aislados
               en comparación con la elevada mortalidad que tenía esta patología, por la cual muchos
               médicos, entre otros Huguier13, preferían no operar la HE. También Gosselin13 propuso la taxis forzada a cuatro manos, maniobra que se proscribió por su alta iatrogenia.
            

            
            En Chile, la primera publicación sobre HE corresponde a una hernia umbilical en una
               paciente intervenida por Carlos Leiva13 (1856), en la que se practicó quelotomía con resultado favorable, pese a una fístula
               intestinal transitoria. La fistulización del intestino o “ano preternatural” en el
               infundíbulo de Scarpa como una solución a la hernia crural estrangulada fue descrita
               por Dupuytren, según W Díaz64.
            

            
            Aunque el tema de la HE ha motivado a muchos cirujanos, el primer trabajo que reúne
               la casuística de Santiago es el de Nataniel Pantoja65 (1933), quien en 3.622 hernias abdominales encontró 533 estranguladas (14,7%) y demostró
               que era más frecuente en la mujer (29%) que en el hombre (10%). En el orden de frecuencia
               decreciente estuvieron la hernia crural (32%), la umbilical (28%) y la inguinal (8%).
               La mortalidad de la HE fue de 13,32%. A Lavín y R Alvarado66 publicaron la experiencia de la AP de Santiago (1950-1955) en 822 pacientes con HE
               y en los cuales la mortalidad descendió a 4,9%.
            

            
            

            
         

         
         
            2.1.2 Hernias internas estranguladas

            Son menos frecuentes que las internas, pero su mortalidad es mayor, ya que por lo
               general su diagnóstico es tardío, como hallazgo de laparotomía o de necropsia. Dentro
               de estas hernias debe considerarse la hernia obsturatriz descrita por Arnoud de Ronsil67, en 1724; un hijo de éste, G de Ronsil, informó del primer caso de hernia obsturatriz
               estrangulada reducida exitosamente por taxis; el primer caso operado con sobrevida
               es de H Obre, en 1850. En la literatura nacional sobre el tema están las comunicaciones
               de J Marín y L Aguirre68 y de L Cubillos69.
            

            
            Moynihan y Dobson70, en 1906, describieron las diversas fosas peritoneales e hicieron una completa revisión
               de las hernias intraabdominales. GH Hansmann y SA Morton70 analizaron exhaustivamente la literatura, destacando que las hernias paraduodenales
               son las más frecuentes (250/467), seguidas de las pericecales y del íleon terminal
               (61/467), del foramen de Winslow (37/467), etc.
            

            
            

            
         

         
         
            2.2 Vólvulo o torsión intestinal

            En nuestra historia de comienzos del siglo XIX debe considerarse el bastón del Dr.
               Nataniel Cox13 para destorcer el colon sigmoideo torcido, responsable de los cólicos “estercoráceos”,
               y que constituyó una práctica habitual en el antiguo Hospital de San Juan de Dios.
               El primer caso de obstrucción intestinal registrado en la literatura chilena corresponde
               a una torsión del sigmoides, intervenido por el Dr. Barros Borgofío13 (1885); en el momento de incidir el abdomen, el enfermo presentó un vómito fecaloideo
               abundante que aspiró y que determinó su muerte por asfixia. Este infausto desenlace
               era la tónica de la época. El Dr. Ismael Bruna71, en su tesis de licenciatura “Tratamiento de las torsiones intestinales”, hizo este
               comentario: “es sensible ver en nuestros hospitales a desgraciados que solicitan un
               lecho para ser curados de una torsión intestinal, y saber, puede decirse de antemano,
               que el mismo que viene a solicitar nuestros conocimientos será dentro de poco un cadáver”.
            

            
            En 1890, en la Clínica Quirúrgica del Dr. Ventura Carvallo se practicó con éxito la
               primera destorsión quirúrgica de una torsión de la S. ilíaca72. Posteriormente aparecieron numerosas publicaciones nacionales, dentro de las cuales
               se destacan las de R Pavés73 (1936), en que da a conocer el resultado de la operación de Paul-Mikulicz en el tratamiento
               del vólvulo sigmoideo. En 1937, E Acevedo y A Thompson74 realizaron un completo “Estudio clínico-estadístico de la obstrucción y estrangulación
               intestinal en Chile” (962 casos), con una mortalidad de 18%. De esta casuística, el
               50% correspondía a diversas HE, el 12% a vólvulos y un 8% a estrangulaciones y obstrucciones
               por bridas y adherencias.
            

            
            

            
         

         
         
            2.3 Íleo mecánico sin compromiso vascular

            Generalmente es causado por bridas o adherencias peritoneales, cuya frecuencia ha
               aumentado paralelamente con la práctica de la laparotomía; su manejo es médico conservador,
               pero cuando hay sospecha de daño vascular se impone la exploración quirúrgica.
            

            
            Otra causa de este tipo de íleo es el íleo biliar, complicación de la colelitiasis
               ya descrita en el siglo XVII13. El primer caso en Chile fue comunicado por Arturo Brandt75, en 1901. Diversos cirujanos comunicaron más tarde su experiencia al respecto destacando
               su conducta clínica oscilante y su elevada mortalidad que, con el advenimiento de
               la adecuada compensación hidroelectrolítica, la descompresión intestinal por sonda,
               la antibioticoterapia y la simple enterolitotomía, han mejorado su morbiletalidad75.
            

            
            En la Escuela de Medicina de la Universidad Católica, a comienzos de la década del
               ‘40, surgió un trabajo multidisciplinario sobre el íleo y su enfoque diagnóstico-terapéutico
               integral, por Rodolfo Rencoret et al76, que debe considerarse en nuestro medio como modelo de simposio (Figura 4).
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            Figura 4. Facsímil del trabajo multidisciplinario sobre íleo realizado por el Dr.
               Rodolfo Rencoret D. y colaboradores76. Debe considerarse como modelo de simposio sobre
               un tema médico en Chile.
            

            
            

            
         

         
         
            3. CASUSAS VASCULARES

            

            
         

         
         
            3.1. Isquemia mesentérica aguda (IMA)

            El infarto intestinal es el evento final en la evolución de diferentes patologías
               médicas y quirúrgicas que comprometen la circulación visceral, sea en forma focal
               o difusa. Una vez alcanzada la fase de necrosis, las manifestaciones clínicas de AA
               y el compromiso hemodinámico de tipo séptico, que generalmente acompañan al infarto
               intestinal, señalan al cirujano que está frente a una batalla perdida. F Valdés77, en 1990, señala: “a pesar de los notables avances alcanzados por la Medicina contemporánea
               en el diagnóstico y tratamiento de un gran número de enfermedades de elevada morbimortalidad,
               en el campo de la IMA no ha habido un progreso significativo”.
            

            
            Dumphy78, en 1936, llamó la atención que el 58% de los pacientes que fallecían por gangrena
               intestinal tenía el cuadro prodrómico de angina mesentérica. A partir de entonces
               se reconoció que, en casos seleccionados, podría anticiparse el diagnóstico de insuficiencia
               vascular mesentérica durante la fase preinfarto. En 1951, Klass79 comunicó la primera embolectomía mesentérica en un paciente con IMA, sin embargo,
               el enfermo falleció de insuficiencia cardíaca a los dos días. A partir de entonces
               se inició la era de la revascularización como tratamiento de elección en la IMA. En
               1960, Stewart y cols80 comunicaron la que debe ser considerada como la primera embolectomía exitosa, efectuada
               en 1951. Shaw81 reportó en 1958 la primera tromboendarterectomía mesentérica en un caso de trombosis
               aguda del tronco mesentérico superior.
            

            
            Siendo la IMA infrecuente, fue ignorada en Chile hasta 1939, año en que Grinschpun87 comunicó dos casos catalogados como “apoplejía visceral” en su trabajo “Nuevas causas
               de abdomen agudo”. Las mayores casuísticas nacionales publicadas en el período prerrevascularización77 corresponden a M Vos y cols del Hospital JJ Aguirre, en 1952, con 17 casos; E Parrochia
               y cols del Hospital Salvador, en 1954, con 52 casos y a E Collao y A Yuri de la Asistencia
               Pública, en 1960, con 15 casos, cuya mortalidad osciló entre 80 y 98%.
            

            
            Aunque el primer intento de revascularización mesentérica por IMA fue realizado en
               1969 por J Tocornal83 del Hospital Clínico de la PU Católica, las primeras series clínicas de este tipo
               de operación corresponden a F Valdés, A Krämer y F Cruz84 del mismo centro hospitalario, en 1983. Con posterioridad, se ha comunicado la experiencia
               recogida con dicha técnica en el Hospital Grant Benavente de Concepción y los Hospitales
               del Salvador y de la P Universidad Católica de Santiago77. En este último, la mortalidad de la IMA embólica es de 22% y aquella de la IMA trombótica
               es de 77%. A pesar de ello, este problema vascular sigue siendo muy grave y la disminución
               de su mortalidad sólo se puede esperar de la precocidad del diagnóstico clínico y
               angiográfico y de la cirugía correspondiente.
            

            
            

            
         

         
         
            3.2. Quiste ovárico torcido

            Es una complicación de los quistes pediculados del ovario, en los cuales a la masa
               tumoral se agrega dolor intenso repentino por el compromiso vascular secundario a
               la torsión del pedículo, y cuya solución lógica es la extirpación del quiste. E McDowell85 en Kentucky (EEUU), en 1809, extirpó un tumor ovárico gigante a una paciente, a la
               cual le dijo que era un experimento. “Esta aceptó los riesgos y demostró su fe en
               su médico y en el Señor cantando himnos durante la intervención. Mientras McDowell
               la realizaba, su casa fue rodeada por gran cantidad de amigos de la enferma, con manifiestas
               intenciones de balearlo o ahorcarlo en el caso de que la mujer muriera. Afortunadamente
               esto no ocurrió. La recuperación fue rápida; la operada vivió 32 años más y falleció
               a la edad de 78”.
            

            
            En la historia nacional corresponde a Concepción el honor de ser la ciudad en que
               se practicó por primera vez una ovariotomía en Chile (1868), por los Drs. Pedro Ortíz,
               Osvaldo Aichel y Lorenzo Carrasco13. Con la introducción de la antisepsia en la Cirugía, tanto en Europa como en Chile,
               esta técnica tuvo una amplia aceptación y difusión (Figura 5).
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            Figura 5. Operación de un gran quiste ovárico complicado en un centro asistencial
               de Santiago (Chile), a comienzos del siglo XX. Las reglas de asepsia y de antisepsia
               aún no estaban incorporadas en el quirófano ni en el equipo quirúrgico.
            

            
            

            
         

         
         
            3.3. Torsión primitiva aguda del epiplón mayor

            Es una patología poco frecuente, descrita en 1858 por Pierre de Marchetti y comunicada
               en Chile por L Tapia86. El diagnóstico constituye, generalmente, un hallazgo de laparotomía exploradora;
               se resuelve por resección del epiplón.
            

            
            

            
         

         
         
            4. CASUSAS HEMORRÁGICAS 

         

         
         
            4.1. Embarazo ectópico complicado

            Hasta el siglo XIX, la sepsis puerperal y la hemorragia cataclísmica producida por
               el embarazo ectópico roto, generalmente tubario, fueron las primeras causas de mortalidad
               materna. Aunque muchos cirujanos franceses se preocuparon del hematocele pelviano,
               a Nelaton13 se le reconoce el honor de ser el primero en dar fisonomía propia a la afección,
               al describirla magistral mente en 1851. Hugier13 pensó, en esa época, que dentro de las diversas causas del hematocele pelviano debía
               considerarse la ruptura de un embarazo extrauterino. Sin embargo, Lawson Tait13 destacó el rol preponderante que desempeña la rotura de la trompa grávida en la génesis
               de las hemorragias intraperitoneales de la mujer (1885-1888) y difundió la práctica
               de laparotomizar de urgencia a toda mujer con hemorragia interna por aborto o ruptura
               tubaria, concepto formulado por Keller13 en 1872 y que es válido hasta hoy día.
            

            
            El primer trabajo sobre el embarazo extrauterino en Chile corresponde a Gregorio Amunátegui
               Solar87, en 1892, quien adhirió a la postura de Lawson Tait. Posteriormente el tema despertó
               gran interés en nuestro medio y generó nuevas tesis de licenciatura12, como la de Arístides González (1903) y la de Mario García D (1921), que dieron a
               conocer la experiencia de la Clínica Ginecológica del Profesor Víctor Körner del Hospital
               San Vicente (1900-1920) y del Servicio de Ginecología del Hospital Salvador del Dr.
               Enrique Arancibia (1910-1920). La tesis de licenciatura del Dr. Mario García reunió
               230 casos de embarazos tubarios operados. La revisión de 900 casos operados en la
               AP de Santiago durante 10 años consecutivos generó la tesis de prueba del Dr. Eduardo
               Contreras T88 (1938) y la comunicación de Aníbal Rodríguez89 en la Revista Médica de Chile (1942).
            

            
            Desde que Shapiro y Adler90 publicaron en 1973 el primer caso de embarazo tubario resuelto por vía endoscópica,
               la laparoscopia quirúrgica se ha transformado en el procedimiento de elección en la
               resolución de esta patología, por las ventajas que ofrece: acorta el tiempo operatorio,
               disminuye el dolor postoperatorio, tiene una recuperación más rápida y abrevia el
               tiempo de hospitalización. Las bondades de esta nueva técnica están avaladas por numerosas
               publicaciones extranjeras y nacionales, dentro de las cuales destacamos las de C Atala
               y cols (1989), JL López y cols (1991), G Duque y cols (1991), O Solar y E Gómez (1992),
               todas publicadas en la Revista Chilena de Obstetricia y Ginecología. Sin embargo,
               el diagnóstico laparoscópico de embarazo ectópico no complicado, con embrión vivo,
               sigue motivando un conflicto ético en relación con el destino del embrión. Hasta ahora
               no se ha logrado implantar con éxito estos embriones en la cavidad uterina.
            

            
            

            
         

         
         
            4.2. Ruptura de aneurisma de aorta abdominal (aaa)

            Es la complicación más frecuente y letal de los aaa, a través de hemorragia fulminante
               y anemia aguda. Ocupa el 15° lugar entre las causas de deceso del hombre en EEUU91. La incidencia de la ruptura del aaa ha aumentado en las últimas tres décadas92 y es mayor en pacientes de edad avanzada.
            

            
            Esta complicación sin tratamiento quirúrgico es inevitablemente fatal. Por desgracia,
               la mortalidad posreparación quirúrgica de la ruptura también es excesiva y en la experiencia
               de diferentes autores es aproximadamente 50%93.
            

            
            En Chile, W Sunkel fue el primero en operar exitosamente un aaa roto (1963), aunque
               ya antes (1957) lo había intentado S Törnvall en Valparaíso, pero sin éxito94. El grupo quirúrgico del Hospital Clínico de la Universidad Católica tiene una casuística
               de 64 casos de aaa rotos operados, que se desglosa en dos períodos: 8 casos entre
               1966-1975 y 56 casos en el período 1975-1995. En el primer período la mortalidad fue
               de 50% (4/8) y descendió a 28,6% (16/56) en el segundo período95, lo que coincide con las mejores estadísticas mundiales93.
            

            
            Las diferentes cifras de mortalidad de diversos Centros pueden atribuirse a la variabilidad
               de las poblaciones estudiadas, del cuidado prehospitalario y del transporte, a la
               oportunidad del tratamiento y a la diferente experiencia de los cirujanos. La mortalidad
               de la cirugía en la ruptura aneurismática sigue siendo alta, en acentuado contraste
               con la baja mortalidad de la reparación electiva de los aneurismas. El manejo de estos
               pacientes sigue siendo una de las más desafiantes y formidables tareas que debe afrontar
               el cirujano vascular93.
            

            
            La resección electiva de los aaa con factores de riesgo ha mejorado el pronóstico
               de esta afección. La primera reparación quirúrgica exitosa de un aaa fue hecha por
               C Dubost96 en París, en 1951. La introducción de esta cirugía en el Hospital Clínico de la U
               Católica se debe a R Domínguez, en 1968. En este mismo hospital, los Drs. Valdés,
               Krämer y cols97, en un período de 20 años (1976-1995) han operado 479 pacientes, de los cuales 378
               se operaron electivamente, con una mortalidad de 5,94% en el primer decenio y de 0,72%
               en el segundo decenio.
            

            
            El screening de las poblaciones de alto riesgo y la reparación electiva de los aaa
               son los únicos medios prácticos que pueden reducir significativamente la muerte por
               esta enfermedad.
            

            
            

            
         

         
         
            4.3. Hematoma de la vaina del músculo recto anterior del abdomen

            Por su localización extraperitoneal y por no constituir un riesgo vital, ha sido catalogado
               como falso AA. Se debe tener presente en el diagnóstico diferencial ante un cuadro
               doloroso abdominal, unilateral, brusco, en correspondencia con esfuerzos y con aparición
               de una masa palpable, en especial en pacientes de edad avanzada, hipertensos o afectos
               a un cuadro hemorragíparo. Su manejo es conservador, pero en casos complicados puede
               recurrirse a la punción o al drenaje quirúrgico. La primera comunicación nacional
               corresponde a S Silva98, que más tarde fue ampliada por M Garcés y cols99.
            

            
            

            
         

         
         
            5. CAUSAS TRAUMÁTICAS

            “Es más seguro mirar y ver qué hay, que esperar a ver qué pasa”. Sir Cuthbert Wallace100

            
         

         
         
            5.1. Por accidente o agresión

            Desde sus orígenes, el hombre ha estado expuesto al trauma, sea por caídas, catástrofes
               naturales (terremotos), agresiones de animales y del propio hombre. El signo de Caín
               se ha perpetuado a través de la historia en constantes manifestaciones homicidas,
               cada vez más tecnificadas (guerras, agresiones individuales, etcétera). A ello debemos
               agregar los crecientes accidentes del transporte terrestre y aéreo, lo mismo que de
               los nuevos y variados deportes peligrosos, que hablan de la alienación del mundo postmoderno.
            

            
            En el trauma abdominal se distinguen aquellos que comprometen vísceras macizas como
               el hígado, el bazo y los riñones, generando hemoperitoneo que de acuerdo con su magnitud
               pueden requerir de cirugía. En casos de ruptura del bazo con hemorragia exanguinizante
               se impone la esplenectomía de urgencia que O Reigner101, en Breslau, practicó por primera vez en 1893. La experiencia nacional sobre el tema
               corresponde cronológicamente a G Valenzuela Basterrica102 (1899), B Salas103 (1921), B Muñoz Pal104 (1927) y R Vargas Molinare105 (1942). Por la importancia inmunológica del bazo, hoy se tiene un enfoque quirúrgico
               más conservador del trauma esplénico.
            

            
            La ruptura de una víscera hueca, sea por arma blanca, por bala, etcétera, es sinónimo
               de peritonitis y precisa de tratamiento quirúrgico urgente.
            

            
            Según H de Monfroid106, este concepto lo tenían aún los pueblos primitivos, como es el caso de los somalíes,
               nómades a nivel de los hombres de la Edad de Piedra. Este autor, en estilo novelesco,
               describe la gastrorrafia con mandíbulas de termitas practicada por un curandero a
               un guerrero con una herida cortante del estómago, producto de un lanzazo... pero no
               relata el resultado de la operación. La medicina militar a través de los tiempos dará
               cuenta de una casuística interminable, con resultados pavorosos. En 1883, Kocher7  suturó exitosamente una perforación gástrica por bala.
            

            
            En el siglo XX, afortunadamente, las cosas han cambiado. En un estudio comparativo
               de la mortalidad por trauma abdominal107 en soldados en acción de la II Guerra Mundial (1942-43) y del conflicto de Corea
               (1952-53) se observó un notable descenso de la letalidad, en cuanto al compromiso
               de las vísceras abdominales. En el caso del colon, bajó de 23,0% a 9,3%; en el caso
               del estómago, descendió de 29% a 0%; y en el del bazo, bajó de 12% a 0%. También hubo
               un importante descenso de la mortalidad en función del número de órganos comprometidos;
               así, cuando se trataba de un solo órgano la letalidad bajó de 10% a 7%; cuando eran
               tres órganos afectados, descendió de 42 a 27% y cuando se trataba de cinco órganos,
               bajó de 92% a 16%. La reducción de la mortalidad en Corea es atribuible al uso más
               amplio de transfusiones de sangre total, al empleo rutinario de la penicilina profiláctica,
               al uso frecuente de antibióticos de amplio espectro, a la disponibilidad de helicópteros
               para evacuar a los pacientes más graves y a la posibilidad de atenderlos precozmente
               en un quirófano bien equipado.
            

            
            En la experiencia nacional, respecto al AA traumático y de manera anecdótica se recuerda
               el empalamiento de Caupolicán durante la Conquista española, relatado dramáticamente
               por Alonso de Ercilla108 en “La Araucana” y la impresionante observación del Dr. Guillermo
            

            
            Blest13 sobre las agresiones con arma blanca en el siglo pasado (1828), que él calificó como
               “la plaga aterradora de los heridos a cuchillo, la peste en Chile”. En nuestro país,
               una de las primeras comunicaciones sobre herida por bala corresponde a J Aiquel109 en 1954, quien estudió 140 casos atendidos en la Asistencia Pública de Santiago,
               cuya mortalidad fue de 33,57%.
            

            
            

            
         

         
         
            5.2. Peritonitis postoperatoria

            Fue casi la regla en el período prelisteriano. Disminuyó considerablemente con el
               advenimiento de la antisepsia y de la asepsia, pero continúa presente en la medida
               que la laparotomía y la laparoscopia se han transformado en técnicas rutinarias. Su
               origen puede ser la contaminación bacteriana exógena o una iatrogenia quirúrgica intraoperatoria,
               como la ruptura intestinal o el vaciamiento en peritoneo libre de un absceso intraperitoneal
               circunscrito. Esta complicación puede alcanzar extraordinaria gravedad y su tratamiento
               hacerse muy complejo; en parte se puede prevenir empleando una técnica quirúrgica
               rigurosa al abordar la cavidad abdominal110.
            

            
            

            
         

         
         
            CONSIDERACIONES FINALES

            A través de los tiempos, el enfrentamiento del AA ha tenido notables avances tanto
               en el conocimiento de su fisiopatología como en los aspectos diagnósticos (estudios
               por imágenes, punción abdominal, laparoscopia, etcétera) y terapéuticos (laparotomía
               oportuna, antibioticoterapia, alimentación parenteral, etcétera). Todo este armamentario
               es un importante apoyo a la labor del clínico, pero en ningún caso lo exime de la
               observación personal ni de la actitud vigilante y criteriosa frente a cada enfermo,
               que es de rigor en el AA. Esta entidad ha sido, es y seguirá siendo un desafío permanente
               para el cirujano.
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            INTRODUCCIÓN

            El peritoneo es la membrana serosa más extensa del cuerpo humano.

            
            Forma una cubierta continua para la mayor parte de las vísceras y de las paredes de
               la cavidad abdómino pélvica. Se denomina peritoneo parietal en las partes en que cubre
               las paredes y peritoneo visceral en las que recubre las vísceras. Entre las hojas
               parietal y visceral queda una cavidad denominada cavidad peritoneal. Esta cavidad
               es ocupada por una pequeña cantidad de líquido que permite un suave deslizamiento
               entre las vísceras y las paredes.
            

            
            Como consecuencia del desarrollo embriológico, la morfología de la cavidad peritoneal
               es compleja. En el transcurso del peritoneo entre las diferentes partes de la pared
               abdominal y las vísceras o de una víscera a otra se forman entidades anatómicas denominadas
               ligamentos, mesos y omentos o epiplones. La reflexión del peritoneo parietal hacia
               vísceras forma los recesos o fondos de saco y las goteras paracólicas. La implantación
               del mesocolon transverso permite dividir la cavidad peritoneal en una parte supramesocólica
               y una inframesocólica, y a esta última en una mitad derecha y una izquierda por la
               presencia de la raíz del mesenterio. En general, las dependencias del peritoneo están
               formadas por dos o más hojas entre las cuales transcurren los vasos arteriales, venosos
               y linfáticos que irrigan las vísceras. La cavidad peritoneal puede ser subdividida
               en una parte anterior, extensa, el saco mayor, y una parte que se encuentra detrás
               del estómago, el saco menor, unidos por el foramen epiploico. La cavidad peritoneal
               de la mujer se comunica con la cavidad uterina por las trompas. Por este motivo, la
               cavidad peritoneal de la mujer es abierta.
            

            
            

            
         

         
         
            DESARROLLO EMBRIONARIO DEL PERITONEO

            La compleja estructura del peritoneo se puede entender mejor haciendo un recuerdo
               de la embriología del intestino. En etapas tempranas del desarrollo, el intestino
               del embrión está suspendido de la pared posterior por el mesenterio dorsal medio.
               Este se denomina mesogastrio dorsal en la región proximal o gástrica, mesoduodeno en la primera parte del intestino,
               y mesenterio en el resto del intestino delgado y grueso. El páncreas dorsal se desarrolla
               en el mesoduodeno.
            

            
            El estómago del embrión está unido además a la pared abdominal anterior por el mesogastrio
               ventral, en el cual se desarrollará después el hígado. El mesogastrio ventral tiene
               un borde libre inferior que se extiende del ombligo al píloro (Figura 1). El desarrollo
               del hígado divide al mesogastrio ventral en el ligamento falciforme y el omento menor.
               El asa del intestino medio se encuentra en el embrión fuera de la cavidad abdominal,
               en el celoma extraembrionario. Su retorno a la cavidad abdominal, acompañada de la
               rotación intestinal y de la diferente velocidad de crecimiento de las distintas secciones
               del intestino determina la disposición final del peritoneo (Figura 2).
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            Figura 1. Corte sagital esquemático de un embrión de 5 semanas que muestra el desarrollo
               del hígado en el mesogastrio ventral. (1) Hígado; (2) estómago; (3) mesogastrio dorsal;
               (4) intestino.
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            Figura 2. Corte sagital esquemático de un embrión de 5 semanas que muestra la disposición
               del intestino primitivo. (1) Intestino; (2) aorta; (3) arteria mesentérica superior;
               (4) páncreas; (5) estómago; (6) mesogastrio ventral; (7) hígado; (8) arteria umbilical;
               (9) alantoides.
            

            
            

            
            El bazo se desarrolla en la parte superior del mesogastrio dorsal que queda dividido
               en una parte ventral, el ligamento gastro-esplénico, y una parte dorsal, el ligamento
               lienorrenal.
            

            
            El saco menor se forma como una evaginación en el mesogastrio dorsal desde la derecha.
               Mientras crece, el estómago va rotando de manera que su lado derecho se hace posterior
               mientras su lado izquierdo se hace anterior. Como consecuencia de esta rotación, el
               saco menor queda ubicado detrás del estómago. El crecimiento del saco menor detrás
               del estómago es determinante en la formación del omento mayor.
            

            
            

            
         

         
         
            DISPOSICIÓN DEL PERITONEO EN EL ADULTO

            La cavidad peritoneal principal, llamada saco mayor, se comunica con el saco menor
               por un pequeño espacio ubicado detrás del borde libre del omento menor, orientado
               hacia la derecha y abajo. Esta comunicación se denomina foramen epiploico (hiato de
               Winslow) y está limitada por delante por el omento menor, por detrás por el peritoneo
               parietal frente a la vena cava inferior, por arriba por el lóbulo caudado del hígado
               y por debajo por la primera parte del duodeno (Figura 3).
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            Figura 3. Foramen epiploico. (1) Lóbulo cuadrado del hígado; (2) omento menor; (3)
               curvatura menor del estómago.
            

            
            

            
            Saco mayor: el peritoneo parietal anterior de la región supraumbilical hasta la superficie
               inferior del diafragma forma una entidad constituida por dos hojas de peritoneo y
               que rodea a la vena umbilical obliterada, llamada ligamento falciforme.
            

            
            El peritoneo parietal hacia la derecha se continúa con la hoja derecha del ligamento
               falciforme, es reflectado por el lóbulo derecho del hígado constituyendo la hoja superior
               del ligamento coronario, y una reflexión similar hacia la izquierda, entre el hígado
               y el diafragma, forma el ligamento triangular izquierdo del hígado. Esta parte del
               peritoneo es continuación de la hoja izquierda del ligamento falciforme (Figura 3).
               El peritoneo cubre toda la superficie superior del hígado, y después de su borde anterior
               cubre su cara visceral que queda casi completamente revestida del peritoneo, con excepción
               de una pequeña área, al reflejarse el peritoneo entre el hígado y el diafragma, formando
               la hoja inferior del ligamento triangular izquierdo del hígado y también hacia la
               curvatura menor del estómago, formando la hoja anterior del omento menor (Figura 4).
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            Figura 4. Omento menor. (1) Vesícula biliar; (2) hígado; (3) omento menor; (4) estómago;
               (5) colon transverso.
            

            
            

            
            El peritoneo de la cara superior del lóbulo derecho del hígado se extiende hacia la
               cara visceral, cubre la vesícula biliar y llega hasta el diafragma, cubriendo parte
               del riñón y de la glándula suprarrenal derecha, formando la hoja inferior del ligamento
               coronario.
            

            
            Más abajo se continúa con el peritoneo de la hoja anterior del mesocolon, y hacia
               la izquierda conforma la pared posterior del saco menor. Las dos hojas del ligamento
               coronario se juntan hacia la derecha formando el ligamento triangular derecho del
               hígado. Entre ellos queda una zona desperitonizada en el hígado, llamada área desnuda.
            

            
            El omento menor pasa desde el hilio hepático hasta la curvatura menor del estómago.
               Después de cubrir las caras del estómago las hojas se ponen en contacto a mitad de
               la curvatura mayor para formar las dos hojas anteriores del omento mayor (Figura 5).
               Este se extiende una distancia variable hacia abajo en la cavidad peritoneal. Después
               se dirige hacia el colon transverso y después de cubrirlo forma el mesocolon transverso
               (Figura 6). Las hojas de éste se separan en la pared posterior, delante del páncreas.
               Hacia la izquierda vuelven a juntarse a nivel de la unión duodenoyeyunal, lugar en
               que se inicia la raíz del mesenterio (Figura 7).
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            Figura 5. Omento mayor. (1) Omento mayor; (2) colon transverso; (3) yeyuno.
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            Figura 6. Mesocolon transverso. (1) Colon ascendente; (2) duodeno; (3) páncreas; (4)
               mesocolon transverso; (5) raíz del mesenterio.
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            Figura 7. Raíz del mesenterio. (1) Colon ascendente; (2) colon transverso; (3) raíz
               del mesenterio; (4) colon descendente.
            

            
            

            
            Las hojas del omento mayor hacia la izquierda forman el ligamento gastro-esplénico
               y el ligamento lienorrenal entre el riñón izquierdo y el diafragma.
            

            
            En la pared posterior, en relación con las porciones ascendentes y descendentes del
               colon, se forman cuatro “goteras”:
            

            
            

            
            
               	Paracólica lateral derecha entre colon y pared lateral derecha.

               
               	Paracólica lateral izquierda entre el colon descendente y la pared lateral izquierda.

               
               	Cólica medial derecha entre el colon ascendente y el mesenterio.

               
               	Cólica medial izquierda entre el colon descendente y mesenterio. Estas comunican la
                  cavidad abdominal con la cavidad pelviana, con excepción de la cólica medial derecha
                  (Figura 8). Hacia la izquierda, en relación con las ramas de la arteria mesentérica
                  inferior, el peritoneo parietal posterior se levanta adquiriendo la forma de una V
                  invertida y se denomina mesocolon pélvico o sigmoideo. Este cubre la parte superior
                  de la cara anterior del recto y se refleja hacia la vejiga en el hombre y hacia el
                  útero en la mujer (Figura 9).
               

               
            

            
            

            
            [image: ../images/file31.jpeg]

            
            Figura 8. Mesenterio - goteras cólicas. (1) Gotera paracólica derecha; (2) colon ascendente;
               (3) gotera cólica medial derecha; (4) omento mayor; (5) gotera paracólica izquierda;
               (6) gotera cólica medial izquierda; (7) mesenterio.
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            Figura 9. Mesocolon pélvico o sigmoideo. (1) Mesocolon pélvico; (2) colon sigmoideo;
               (3) recto.
            

            
            

            
            Bajo el ombligo, en la pared abdominal anterior, se forman cinco pliegues: un pliegue
               umbilical medio frente al uraco, dos pliegues laterales frente a las arterias umbilicales
               obliteradas y dos pliegues más laterales frente a las arterias epigástricas inferiores.
            

            
            En la pelvis el peritoneo cubre la cara superior de la vejiga. En el hombre se extiende
               después de la cara anterior del recto formando el fondo del saco rectovesical, bajo
               el cual se encuentran las vesículas seminales (Figura 10).
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            Figura 10. Reflexión del peritoneo en la pelvis masculina. (1) Vejiga; (2) fondo de
               saco rectovesical; (3) recto.
            

            
            

            
            

            
            En la mujer, después de la vejiga, cubre la cara anterior del cuerpo del útero, después
               del cual se extiende sobre la cara posterior del cuerpo y cuello uterino (Figura 11).
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            Figura 11. Reflexión del peritoneo en la pelvis femenina. (1) Vejiga; (2) fondo de
               saco vésico-uterino; (3) cuerpo del útero; (4) recto; (5) fondo de saco recto-uterino.
            

            
            

            
            Se forman así un fondo de saco anterior vésico-uterino y uno posterior muy profundo,
               el fondo de saco recto-uterino.
            

            
            Este se encuentra en íntimo contacto con el fórnix vaginal posterior.

            
            Hacia los lados, en la mujer, el peritoneo forma los ligamentos anchos del útero,
               y en relación con éste el mesosalpinx y el meso-ovario.
            

            
            El saco menor del peritoneo se divide en un compartimento superior y uno inferior
               por los pliegues gastropancreáticos frente a las arterias gástrica izquierda y hepática
               común (Figura 12).
            

            
            En relación con el duodeno y el ciego se forman los recesos peritoneales: duodenal
               superior e inferior paraduodenal.
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            Figura 12. Pared posterior del saco menor. (1) Arteria gástrica izquierda; (2) arteria
               esplénica; (3) vena esplénica; (4) arteria hepática común.
            

            
            

            
            En relación con la unión ileocecal hay un receso superior, uno inferior y uno retrocecal
               (Figura 13).
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            Figura 13. Recesos ileocecales. (1) Tenia cólica; (2) apéndice; (3) receso ileocecal
               inferior; (4) receso retrocecal.
            

            
            

            
            Clínicamente la cavidad peritoneal se divide en tres compartimentos principales: supracólico,
               infracólico y pélvico.
            

            
            

            
         

         
         
            IRRIGACIÓN E INERVACIÓN

            La irrigación del peritoneo proviene de pequeñas ramas de las arterias de las vísceras
               adyacentes. Los vasos más importantes son los gastro-epiploicos que irrigan el omento
               mayor.
            

            
            El drenaje linfático también se ordena de acuerdo con las vísceras adyacentes. Entre
               las hojas del peritoneo se encuentran numerosos linfonodos, especialmente en el omento
               mayor y en el mesenterio.
            

            
            La inervación del peritoneo parietal posterior proviene de los segmentos torácicos
               inferiores y lumbares adyacentes. En la parte superior hay áreas inervadas por el
               nervio frénico.
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            I. INTRODUCCIÓN: BASES ANATÓMICAS

            

            
            El peritoneo es una membrana serosa, constituida por un epitelio de células mesoteliales
               aplanadas del mismo origen embriológico que las células endoteliales de los vasos
               sanguíneos. Este mesotelio descansa sobre una membrana basal y un estroma de tejido
               conectivo laxo en donde se disponen vasos sanguíneos, nervios, fibras elásticas y
               abundantes mastocitos y macrófagos. Constituye la serosa más extensa del organismo, con una superficie aproximada de
               1,8 m2, que prácticamente iguala la superficie cutánea del mismo individuo1. Delinea todas las paredes de la cavidad abdómino-pélvica y cubre la mayor parte
               de las vísceras abdominales. Esta membrana es un continuo que pasa desde las paredes
               del abdomen a las vísceras formando de esta manera los llamados ligamentos. Aquella parte que recubre el interior de las paredes del abdomen se denomina peritoneo
               parietal, y la parte que cubre las vísceras se llama peritoneo visceral. Es similar
               en prácticamente toda su extensión, salvo sobre la superficie inferior del diafragma,
               donde las células mesoteliales se disponen con espacios intercelulares que fueron
               descritos ya en 1863 por Von Recklinghausen. Son los denominados estomas2 Toda esta membrana encierra así una cavidad, normalmente virtual, denominada cavidad
               peritoneal.
            

            
            La disposición de las vísceras del abdomen da origen a una serie de repliegues del
               peritoneo que constituyen los omentos o epiplones y los mesos. El epiplón menor es el ligamento que une la superficie inferior del hígado con la curvatura menor
               del estómago, y está formado por una doble capa de hojas peritoneales con variable
               cantidad de tejido adiposo entre ellas. Ambas hojas se continúan cubriendo ambas caras
               del estómago y luego se vuelven a juntar en su curvatura mayor para formar el epiplón mayor. Este es una doble capa peritoneal con abundante tejido adiposo que desciende en
               la cavidad peritoneal, tapando anteriormente al intestino delgado, y luego se repliega
               sobre sí mismo hacia atrás para ir a cubrir el colon transverso. De esta manera se
               forma una cavidad virtual entre ambas dobles capas peritoneales del epiplón mayor,
               la cual se continúa con el espacio retrogástrico y por detrás del epiplón menor: la
               trascavidad ele los epiplones o bursa omentale (Figura 1). Esta cavidad se comunica con la cavidad peritoneal por el hiato de Winslow, limitado anteriormente por el borde libre del epiplón menor con el pedículo hepático,
               hacia posterior por la vena cava inferior, superiormente por la superficie inferior
               del hígado y hacia abajo por la primera porción del duodeno1. Normalmente estas cavidades peritoneales sólo contienen una pequeña cantidad de
               líquido seroso que actúa como lubricante entre las vísceras abdominales adyacentes.
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            Figura 1. Esquema de la cavidad peritoneal (mujer).

            
            La línea roja señala el peritoneo parietal del saco mayor y la línea amarilla el peritoneo
               visceral.
            

            
            

            
            Los mesos son también repliegues peritoneales que unen el intestino a la pared abdominal
               posterior y que permiten la llegada y salida de vasos sanguíneos, nervios y linfáticos,
               los cuales son conducidos entre una doble capa peritoneal a la víscera. Si ésta es
               el intestino delgado, el meso se denomina mesenterio. Cuando es el colon, se llama
               mesocolon.
            

            
            El peritoneo parietal está inervado tanto por fibras nerviosas somáticas como viscerales
               siendo, entonces, muy sensible respondiendo a una variedad de estímulos a semejanza
               de la piel. El peritoneo parietal anterior, que cubre la pared abdominal anterior,
               es el más sensible y el peritoneo parietal pelviano es el menos sensible. Por el contrario,
               el peritoneo visceral recibe solamente una inervación aferente de los nervios del
               sistema nervioso autónomo y es, entonces, relativamente insensible3.
            

            
            

            
         

         
         
            II. FISIOLOGÍA DEL PERITONEO

            

            
            La sensibilidad del peritoneo y su función  de alerta

            
            

            
            La diferente inervación del peritoneo parietal y visceral permite explicar los mecanismos
               de alerta del organismo cuando hay algún problema en la cavidad abdominal. De la sensibilidad
               del peritoneo parietal anterior depende nuestra capacidad de diagnosticar clínicamente
               la mayor parte de los cuadros abdominales agudos. Es responsable de la percepción
               del dolor como una sensibilidad exquisita localizada y del dolor de rebote o signo
               de Blumberg. En la pelvis, sin embargo, al ser el peritoneo parietal menos sensible,
               esta capacidad de alerta es más escondida lo que explica la relativa poca reacción
               de los procesos sépticos peritoneales de origen pelviano. Además, es responsable de
               la contractura muscular involuntaria como respuesta a noxas o inflamación localizada
               del peritoneo parietal.
            

            
            La inervación autónoma del peritoneo visceral responde más bien a estímulos como la
               tracción o distensión, y menos bien a la presión. Normalmente no permite la discriminación
               del dolor ni de las noxas térmicas. Su estímulo es percibido como una “molestia” vaga,
               poco localizada, o como un discreto “malestar”. Excepción a esta regla son la inervación
               del peritoneo de la raíz del mesenterio y del árbol biliar, que responden en forma
               de dolor más intenso y localizado a la estimulación de estas áreas. La respuesta visceral
               refleja a la inflamación o irritación del peritoneo es el íleo paralítico, y la estimulación
               máxima del peritoneo visceral puede ocasionar bradicardia e hipotensión3.
            

            
            Mayores detalles del mecanismo del dolor abdominal se detallan en otro capítulo de
               este texto.
            

            
            

            
         

         
         
            La función de transporte del peritoneo

            

            
            En circunstancias normales existe una pequeña cantidad de líquido en la cavidad peritoneal.
               Este tiene las mismas características de la linfa y facilita la movilidad de los órganos
               intraabdominales. Es secretado por la serosa peritoneal visceral en forma pasiva y
               se absorbe principalmente por la serosa peritoneal parietal y a través del diafragma,
               para llegar en un 80% a la circulación general vía los linfáticos torácicos2, 3.
            

            
            Como otras membranas serosas biológicas, el peritoneo transporta agua, electrólitos,
               moléculas pequeñas y algunas macromoléculas en forma bidireccional. De su superficie
               total sólo alrededor de un 50% es superficie absortiva, localizada principalmente
               en el peritoneo parietal. En cambio, el paso de líquido hacia la cavidad peritoneal
               por transudación es por la superficie del peritoneo visceral2. Normalmente hay un equilibrio entre estos 2 flujos hídricos y el transporte diafragmático
               del cual hablaremos más adelante. Los electrólitos, proteínas y variados materiales,
               tanto exógenos como endógenos, se absorben sin mediar un mecanismo de transporte activo
               y aparentemente tampoco dependen del flujo sanguíneo al peritoneo. Si bien actualmente
               hay algunas evidencias de la existencia de mecanismos activos de transporte, éstos
               representan una muy pequeña proporción de la función absortiva del peritoneo4, 5.
            

            
            Las macromoléculas tales como las proteínas se absorben principalmente a través de
               linfáticos terminales denominados lacunae que están localizados bajo el mesotelio,
               en directo contacto con los estomas (4-12 μm) de la superficie peritoneal de la porción
               muscular del diafragma2, 3, 6. A través de estos “poros” microscópicos diafragmáticos, el líquido peritoneal es
               bombeado hacia los linfáticos torácicos por un mecanismo valvular causado por los
               movimientos respiratorios. Durante la inhalación, el diafragma se contrae y desciende,
               lo cual resulta en el cierre de los estomas y en un aumento de la presión intraabdominal.
               En la exhalación, el diafragma se relaja, los estomas se abren y a causa de la presión
               negativa que se genera por el movimiento hacia arriba del diafragma se produce una
               “succión” de las partículas y líquido hacia las lacunae diafragmáticas y linfáticos torácicos2. Partículas, tinta y glóbulos rojos marcados son encontrados en algunos minutos en
               los linfáticos torácicos luego de una inyección en la cavidad peritoneal6. Incluso, en unas pocas horas más de la mitad de los productos inyectados han sido
               barridos por este mecanismo absortivo6. Si bien el tamaño de estos estomas es hasta 12 μm, las partículas movilizadas pueden ser de mayor tamaño, si bien el
               paso es bastante más lento2.
            

            
            Además de los movimientos diafragmáticos, la presión intratorácica negativa y la presión
               intraabdominal positiva favorecen este flujo de líquido y partículas hacia el tórax
               y circulación general, haciendo que este mecanismo de transporte sea bastante rápido
               y efectivo. Se ha calculado un flujo en el hombre entre 1 y 3 litros diarios a través
               del conducto torácico izquierdo, lo que representa una capacidad de transporte de
               aproximadamente 0,5-1 mg/kg/día. Este mecanismo de clearance peritoneal es importante en la comprensión de la fisiopatología de la peritonitis
               aguda, explicando sus precoces manifestaciones sistémicas. Muy pronto, luego de la
               contaminación del peritoneo con bacterias u otras partículas, éstas son rápidamente
               transportadas a la circulación general. Incluso más, se ha comunicado un aumento en
               la sobrevida posterior a peritonitis aguda experimentales, bloqueando este mecanismo de absorción transdiafragmática7. Este mismo proceso permite que los medicamentos aplicados en la cavidad peritoneal
               estén prontamente biodisponibles en el organismo.
            

            
            No está claramente demostrado que estas lacunaes linfáticas diafragmáticas sean responsables de los derrames pleurales simpáticos
               a un proceso séptico infradiafragmático vecino, o del derrame pleural izquierdo rico
               en amilasas de la pancreatitis aguda.
            

            
            Entre los factores que parecen influir en esta función absortiva del peritoneo están
               también la temperatura corporal, el estado de hidratación o deshidratación del organismo,
               los cambios en la presión portal y el grosor (cicatricial) del peritoneo3.
            

            
            El conocimiento de la función de membrana del peritoneo se ha visto enriquecido por
               el estudio de pacientes sometidos a diálisis peritoneal. Claramente hay un mecanismo
               de transporte bidireccional entre la cavidad peritoneal y el plasma. El transporte
               de pequeños solutos a través de la membrana peritoneal es por difusión que responde
               a las diferencias de concentración de éstos en ambos sistemas (la cavidad peritoneal
               y el plasma), que están separados por la membrana. Este mecanismo es muy importante
               en el transporte del sodio y el potasio. El transporte de macromoléculas a través
               de la membrana peritoneal no diafragmática también existe, si bien es incierto si
               ocurre a través de las uniones intercelulares, o bien vía el proceso de endocitosis-exocitosis a través de vesículas intracelulares que desplazan las partículas de un borde al
               otro de la célula mesotelial3, 4 (Figura 2).
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            Figura 2

            
            

            
            La función defensiva del peritoneo

            
            

            
            El transporte transdiafragmático descrito anteriormente parece tener una primera función
               de defensa cuando hay contaminación de la cavidad peritoneal, al permitir exponer
               los gérmenes invasores y sus toxinas a los mecanismos defensivos generales2. Paradojalmente, sin embargo, cuando se bloquean los estomas  peritoneales diafragmáticos en peritonitis agudas experimentales la sobrevida de los animales es mayor7. Así, algunos autores pusieron en duda que este mecanismo de transporte fuera realmente
               un mecanismo defensivo. Probablemente, este transporte diafragmático se transforma
               en deletéreo cuando ocurren infecciones clínicas con grados de contaminación bacteriana
               que sobrepasan los mecanismos normales de respuesta defensiva, con el desencadenamiento
               de los mecanismos de respuesta inflamatoria sistémica que pueden a su vez terminar
               con la vida del sujeto (ver más adelante). Hoy se acepta que normalmente existen pequeños
               inóculos bacterianos a partir del lumen intestinal que son fácilmente barridos por
               este mecanismo, manteniendo la cavidad peritoneal libre de contaminación2.
            

            
            Otro factor muy importante en la función defensiva del peritoneo son sus mecanismos de defensa celulares. La cavidad peritoneal alberga un gran número de células que son importantes en el
               desarrollo de las peritonitis agudas. En primer lugar, existe una gran población de macrófagos, los cuales son renovados a partir del pool de monocitos circulantes. Su capacidad antibacteriana se demuestra por la presencia de receptores
               para la fracción Fe de las inmuno globulinas G y para el factor C3 del complemento, por su capacidad fagocítica, y por su participación como células
               presentadoras de antígenos a los linfocitos T citotóxicos. Además, los macrófagos son capaces de secretar una variedad de productos fisiológicamente activos capaces
               de desencadenar y participar en otros mecanismos humorales de defensa (ver más adelante)2, 3. Otras células que forman parte de la función defensiva del peritoneo son los eosinófilos,
               los basófilos y los mastocitos. Ellas son capaces de secretar grandes cantidades de mediadores de la respuesta inflamatoria
               local que conducen a un gran flujo plasmático hacia la cavidad peritoneal.
            

            
            Las células mesoteliales peritoneales son también importantes en los mecanismos defensivos
               celulares por su capacidad fibrinolítica. Normalmente estas células son ricas en activadores del plasminógeno, los cuales convierten el plasminógeno en plasmina, que a su vez es responsable de catalizar la fibrina e inhibir la formación de coágulos.
               Esta es la razón por la cual la sangre en el peritoneo normal no traumatizado no coagula.
               La formación de fibrina permite en un primer momento atrapar las bacterias y localizar
               la infección. En un segundo momento se requiere de la actividad fibrinolítica para
               poder permitir a los macrófagos llegar a las bacterias y así eliminarlas2.
            

            
            

            
         

         
         
            III. FISIOPATOLOGÍA DEL PERITONEO

            

            
         

         
         
            Respuesta local del peritoneo a la noxa e inflamación: la peritonitis aguda

            

            
            Cuando una noxa agrede al peritoneo, por ejemplo, en una perforación intestinal, se
               produce una degranulación de los mastocitos peritoneales con liberación de histamina y de otros factores que aumentan la permeabilidad
               vascular. El incremento de la permeabilidad vascular causa una importante exudación
               de líquido plasmático rico en proteínas, especialmente fibrinógeno, hacia la cavidad
               abdominal. El peritoneo mismo puede secuestrar una importante cantidad de líquido;
               así un incremento de 1 mm en el grosor del peritoneo puede potencialmente secuestrar
               18 litros de líquido, lo que se ha homologado a la respuesta cutánea frente a las
               quemaduras3. Además, se produce una activación del complemento que favorece por chemotaxis la llegada de una variedad de células inflamatorias, particularmente de polimorfonucleares y macrófagos, que entran a la cavidad peritoneal por diapedesis a eliminar la noxa. En esta fase precoz de la inflamación peritoneal, o peritonitis, el peritoneo actúa como una vía en ambos sentidos. Así, también hay un proceso de
               absorción, de manera que toxinas y otras substancias llegan rápidamente al torrente
               sanguíneo conduciendo a síntomas sistémicos como fiebre y otros (Figura 3).
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            Figura 3

            
            

            
            La exudación de fibrinógeno y otras proteínas plasmáticas en gran cantidad permiten
               un proceso de coagulación con la formación de fibrina y adherencias entre las asas
               intestinales, otras vísceras y particularmente con los epiplones en el lugar de la
               noxa inicial, de manera de delimitar la fuente de contaminación3,8.
            

            
            Los cambios metabólicos en el peritoneo inflamado son similares a la inflamación cutánea,
               aunque se producen más rápido. Hay un incremento en la síntesis de glicoproteínas y proteóglicanos y, en estadios más tardíos, de glicoaminoglicanos por la activación de fibroblastos y otras células mesoteliales. Inicialmente, el
               aumento de síntesis proteica es de tipo no-colágena, es decir, proteínas mediadoras de inflamación, para posteriormente incrementarse
               la síntesis tipo colágena, con proteínas estructurales de reparación que en el peritoneo forman las adherencias
               fibrosas y el engrosamiento cicatricial del peritoneo. Existe, además, un aumento
               del consumo de oxígeno y de glucosa del peritoneo y una mayor producción de lactato.
               También aumenta el metabolismo anaerobio debido a la glicólisis. Este proceso metabólico, que disminuye la presión parcial de oxígeno, determina
               un ambiente hipóxico en la cavidad peritoneal que favorece el desarrollo de colonias
               bacterianas anaeróbicas y el proceso de adherencias. Todos estos cambios metabólicos
               vuelven a la normalidad con el tiempo, siempre y cuando el factor nocivo y el exudado
               peritoneal sean removidos2, 3. Si bien, cuando la noxa es pequeña o autolimitada en el tiempo, estos mecanismos
               de respuesta local del peritoneo junto con la movilidad del epiplón mayor y la formación
               de adherencias fibrinosas son capaces de localizarla; desde donde las bacterias son
               posteriormente llevadas a la circulación general por vía transdiafragmática para ser
               eliminadas por los mecanismos inmunitarios y defensivos sistémicos.
            

            
            La cicatrización del peritoneo es muy rápida. Al contrario de la cicatrización de
               la piel, en que el crecimiento del nuevo epitelio va desde los bordes en forma centrípeta,
               las heridas peritoneales son pobladas por células mesoteliales del estroma subyacente
               al mesotelio que vuelven a formar la membrana mesotelial del peritoneo. Experimentalmente,
               produciendo defectos peritoneales se ha estudiado la regeneración del mesotelio peritoneal,
               que se completa en alrededor de 8 días9.
            

            
            El peritoneo normal cicatriza sin formar adherencias. Las adherencias y bridas se
               desarrollan por otros factores diferentes al proceso de reparación peritoneal. La
               hipoxia tisular y la isquemia son los factores que más estimulan la formación de adherencias.
               Otros factores son los cuerpos extraños, la infección peritoneal bacteriana y el daño
               de otros tejidos subperitoneales (vísceras). Es por esta razón que la cicatrización
               peritoneal después de una peritonitis aguda siempre deja adherencias intrabdominales. La conversión del fibrinógeno en fibrina,
               mediada por la tromboplastina, es esencial en la formación de adherencias en la peritonitis aguda. Durante sus primeras fases las adherencias formadas son fibrinosas, las que posteriormente
               son lisadas por fibrinolisinas liberadas por las células mesoteliales. La actividad fibrinolítica de las células
               mesoteliales tiene un efecto mínimo a los 3 días posterior a la noxa inicial. Esta
               se incrementa llegando a un máximo a los 8 días, cuando ya se ha llevado a cabo la
               reparación de la membrana peritoneal misma. Así, si la noxa es autolimitada en la
               presencia de una completa regeneración del peritoneo, el proceso fibrinolítico continuará
               y las adherencias fibrinosas desaparecerán.
            

            
            Cuando la noxa es importante o persistente, con una importante inflamación peritoneal,
               y con una infección intraabdominal mantenida, se produce hipoxia e isquemia tisular
               que favorecen la formación de adherencias y que dificultan la actividad fibrinolítica.
               Las adherencias fibrinosas así formadas son invadidas por fibroblastos y vasos capilares
               con síntesis de colágeno, lo que lleva a la formación de adherencias fibrosas o bridas.
               Adherencias fibrosas ya plenamente formadas se han visto a los 10 días de la noxa
               inicial. Afortunadamente, éstas también disminuyen con el tiempo en la mayor parte
               de los pacientes.
            

            
            

            
         

         
         
            Efectos sistémicos en la respuesta del peritoneo a la noxa e inflamación en la peritonitis
               aguda
            

            

            
            1. La hipovolemia. Esta es el resultado de la masiva respuesta inflamatoria del peritoneo. Existe un
               rápido secuestro de líquido desde el espacio extracelular, intracelular e intravascular
               hacia la cavidad peritoneal y al estroma peritoneal. Además, el íleo paralítico reflejo
               es responsable del secuestro de líquido en el lumen de las vísceras abdominales. Todo
               lo anterior puede secuestrar grandes cantidades de líquidos (10-20 litros) lo que,
               de no mediar una agresiva resucitación hidroelectrolítica, conduce rápidamente al
               shock hipovolémico. Habitualmente, este efecto sistémico es generado por un importante
               inoculo bacteriano2, 3.
            

            
            

            
            2. El aumento de la presión intraabdominal. El atrapamiento de volumen en la cavidad peritoneal y en el lumen intestinal aumentan
               considerablemente la presión intraabdominal (PIAB). Este efecto no sólo es deletéreo
               para las funciones respiratoria, cardíaca y renal, sino también afecta la perfusión
               hepática e intestinal. Estas disfunciones van a potenciar la progresiva instalación
               del síndrome de distress respiratorio del adulto (SDRA) y de la falla orgánica múltiple (FOM). La descompresión abdominal ayuda a revertir
               estos efectos10,11.
            

            
            El incremento en la PIAB puede acompañarse de un aumento en la presión intratorácica
               por la anestesia inhalatoria o el uso de ventilación mecánica. Estos factores combinados
               aumentan la presión venosa central (PVC), la presión de capilar pulmonar (PCP) y la resistencia vascular pulmonar con disminución del retomo venoso al corazón y disminución de la compliance ventricular, lo que lleva a una depresión miocárdica. Un incremento de la PIAB de más de 20 cm
               H2O aumenta la presión arterial y la resistencia vascular periférica con disminución
               del retorno venoso de la vena cava inferior y disminución del débito cardíaco. Este aumento de la PIAB causa una disfunción renal moderada. Una PIAB de 51 cm H20 resulta en un débito urinario de menos de 10 ml/h11.
            

            
            

            
            3. Los efectos cardíacos. El efecto de la peritonitis aguda sobre la función cardíaca
               es el resultado de la disminución del volumen extracelular e hipovolemia y de la progresiva
               acidosis metabólica. La disminución de la volemia disminuye el retorno venoso y consecuentemente
               el débito cardíaco. La frecuencia cardíaca aumenta en un intento de mejorar el débito,
               pero la compensación es habitualmente incompleta. La disminución de la perfusión tisular,
               cuando afecta al corazón, lleva a anomalías en el metabolismo cardíaco con acidosis
               intramiocárdica, la cual junto con la acidosis sistémica ocasionan una disminución
               de la contractilidad miocárdica que potencia la disminución del débito con la consecuente
               hipoperfusión tisular. Estos efectos pueden ser rápidamente corregidos con una resucitación
               hídrica agresiva de manera de restablecer la volemia.
            

            
            

            
            4. Los efectos metabólicos sistémicos. El metabolismo basal se incrementa, lo que se revela en el aumento de la extracción
               de oxígeno en los tejidos periféricos. Paralelamente, la capacidad de los pulmones
               y del sistema cardiovascular para entregar este oxígeno comienza a disminuir. Esta
               discrepancia entre la oferta y la demanda de oxígeno produce un desplazamiento del
               metabolismo aeróbico hacia el anaeróbico en los músculos y en otros tejidos periféricos,
               lo que resulta en una acumulación de los productos terminales del metabolismo de los
               carbohidratos con la instalación de una progresiva acidosis láctica.
            

            
            En circunstancias normales, la perfusión tisular normal está controlada por los requerimientos
               metabólicos locales. Cuando se acumulan productos finales del metabolismo anaeróbico,
               se produce una vasodilatación arteriolar. Este efecto de incremento en la capacitancia vascular periférica conlleva, en ausencia de hipovolemia, a un incremento del débito cardíaco para mantener
               la homeostasis circulatoria. Así, la perfusión periférica aumenta, con un efectivo
               barrido de los productos metabólicos tóxicos finales, con un regreso al metabolismo
               aeróbico de los tejidos.
            

            
            Sin embargo, en la peritonitis aguda la hipovolemia secundaria al secuestro hídrico masivo hace que este mecanismo homeostático
               falle. Así, el débito cardíaco suele ser frecuentemente insuficiente para mantener
               una presión de perfusión tisular adecuada. El organismo, entonces, para mantener una
               adecuada perfusión cardíaca y cerebral, responde con una vasoconstricción periférica lo que provoca que la piel, los músculos, el lecho esplácnico y los riñones queden
               con una perfusión muy disminuida. Este mecanismo perpetúa en estos tejidos periféricos
               el metabolismo anaeróbico al recibir menos aporte de oxígeno, lo que conduce a una
               progresiva mayor acumulación de ácido láctico y otros productos metabólicos ácidos.
               Por otro lado, la simultánea disminución del clearence renal de solutos ácidos, por su menor perfusión, contribuye a perpetuar la acidosis
               metabólica sistémica. El organismo tiende a compensar con un incremento en la excreción
               de ácido bajo la forma de CO2, con un aumento del trabajo respiratorio, lo que a su vez provoca un aumento de la
               demanda de oxígeno por parte de los músculos respiratorios a su ya inadecuada perfusión,
               generando más productos metabólicos ácidos12.
            

            
            La observación de acidosis láctica en ausencia de hipotensión en algunos pacientes
               con peritonitis aguda hizo plantear la hipótesis de una noxa celular periférica directa responsable de la
               incapacidad de la célula para utilizar el oxígeno disponible. Experiencias de laboratorio
               en modelos de mitocondrias de hepatocitos aisladas, luego de la inducción de peritonitis
               en animales por ligadura cecal, no confirmaron esta hipótesis. En estos experimentos
               se detectó hipoxia tisular hepática aun en ausencia de hipotensión y con una adecuada
               oxigenación periférica. Sin embargo, el estudio de la cadena respiratoria mitocondrial
               mostró que este mecanismo metabólico celular, principal responsable de la utilización
               del oxígeno en la célula, estaba intacto. La hipoxia periférica estaba dada por mecanismos
               vasculares regionales3. Otro factor responsable de la acumulación de ácido láctico en la peritonitis aguda es la contribución del metabolismo bacteriano de los gérmenes causantes de la peritonitis.
               Efectivamente, estas bacterias suelen producir D y L isómeros del lactato, los cuales se absorben rápidamente desde el peritoneo. El ser humano
               puede metabolizar fácilmente los L-isómeros del lactato, pero no los D-isómeros, los
               cuales se acumulan en los líquidos corporales contribuyendo así a la acidosis láctica.
            

            
            En la respuesta ante el aumento en la demanda de fuentes energéticas, los depósitos
               de glucógeno hepático son rápidamente utilizados; sin embargo, existe una relativa resistencia a la insulina
               en el tejido muscular que da cuenta de una utilización de la glucosa subóptima, con
               persistencia de un déficit energético. La lipólisis también está incrementada, aun cuando su utilización como fuente energética también
               está disminuida. Así, el organismo recurre precozmente al catabolismo proteico para su utilización como fuente energética. Algunas observaciones han señalado que
               en la peritonitis aguda la síntesis de proteínas plasmáticas está incrementada en términos de concentración
               y turn-over. Así, el catabolismo proteico es básicamente de las proteínas estructurales del músculo
               lo que explica una pérdida del 25-30% de la masa magra cuando el cuadro de peritonitis aguda se prolonga3,12.
            

            
            

            
            5. La respuesta inflamatoria sistémica. Cualquier noxa, como trauma, bacterias, endo y exotoxinas pueden iniciar una serie
               de mecanismos mediante los cuales todos los componentes del sistema inmunitario son
               reclutados hacia los sitios donde está la noxa. Esta serie de eventos se han incluido
               en el término de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica. Esta respuesta del sistema inmune involucra componentes solubles y componentes celulares.
            

            
            Entre los componentes solubles se incluyen las inmuno globulinas, el sistema del complemento,
               el sistema de activación de contacto, los leucotrienos, los autacoides inflamatorios
               y las citoquinas de fase aguda.
            

            
            Las inmunoglobulinas son anticuerpos dirigidos contra antígenos específicos de bacterias o toxinas. Son
               importantes en el inicio y en la perpetuación de la reacción inflamatoria.
            

            
            El sistema del complemento está compuesto de 20 proteínas plasmáticas que constituyen una parte esencial de
               la respuesta inflamatoria sistémica. Está organizado en 2 vías de activación: la vía clásica y la vía alterna. Su objetivo
               final es la destrucción de membranas, que lleva a la muerte bacteriana. La vía clásica
               es activada por un antígeno unido a un anticuerpo específico. En cambio, la vía alterna
               no requiere de la presencia de un complejo antígeno-anticuerpo para su activación.
               Los lipopolisacáridos bacterianos, ciertas células humanas y agregados de inmunoglobulinas
               pueden activarla. Algunos componentes del sistema del complemento tienen un fuerte
               poder chemotáctico sobre los leucocitos, atrayéndolos hacia el sitio de la noxa y actuando como moléculas
               de presentación para la función de fagocitosis de los macrófagos.
            

            
            El sistema de activación de contacto es uno de los 4 principales sistemas proteicos plasmáticos de activación en cascada
               (sistema de la coagulación, sistema fibrinolítico, sistema del complemento ya citado
               y el sistema de activación de contacto). Está compuesto por el factor de Hageman (factor XII de la coagulación), la precalicreína plasmática, en cininógeno de alto peso molecular (HMWK) y el factor XI de la coagulación. Tiene una función defensiva y participa en la respuesta inflamatoria sistémica. La activación de este sistema tiene marcadas repercusiones hemodinámicas al activar
               el sistema calicreína-bradicinina.
            

            
            Los leucotrienos, los autacoides inflamatorios y las citoquinas de fase aguda son proteínas secretadas por los leucocitos y otras células en la respuesta inflamatoria sistémica. Entre ellos están el factor de necrosis tumoral (TNF), el factor activador de las plaquetas, las interleuquinas y el interferón γ13. Una descripción detallada de la acción de cada uno de ellos en la respuesta inflamatoria sistémica escapa al objetivo de este capítulo.
            

            
            Entre los componentes celulares que participan en la respuesta inflamatoria sistémica
               están los macrófagos y otras células fagocíticas, los mastocitos, los basófilos, los
               linfocitos, las células endoteliales, las plaquetas, los leucocitos y las células
               mesoteliales. Su objetivo final es la destrucción bacteriana, eliminar elementos extraños
               y restablecer la fisiología y anatomía normal. La función citotóxica celular puede
               ser dividida en dependiente o independiente de oxígeno. La producción de radicales
               libres (O2-) y de óxido nítrico (NO2-/N O2-) son parte de la función citotóxica dependiente de oxígeno, en cambio la secreción
               de catepepsina G, lactoferrina, lisozima, lipohidrolasas, nucleasas entre otras, forman
               parte de la función citotóxica independiente de oxígeno.
            

            
            En el desencadenamiento y perpetuación de la respuesta inflamatoria sistémica también
               participan las endotoxinas, que están constituidas por un lipopolisacárido de la pared celular externa de las bacterias Gram negativas y que son liberadas cuando las bacterias son destruidas. Muchas de las manifestaciones
               clínicas observadas en la peritonitis aguda pueden ser directamente atribuidas a las endotoxinas. Una vez que se produce el inoculo
               bacteriano, la respuesta local del peritoneo destruye algunas de ellas, liberando
               endotoxinas que son barridas vía transdiafragmática a la circulación general donde
               activan los efectores sistémicos de respuesta inflamatoria. Las manifestaciones clínicas
               de las endotoxemia son fibre, coagulopatía de consumo, hiperglicemia y luego hipoglicemia,
               leucopenia, trombocitopenia y disminución de las reservas de fierro. En grandes concentraciones
               pueden ocasionar daño vascular irreversible, hipoxia tisular, shock y muerte12’13. Otro factor que perpetúa la respuesta inflamatoria, aun en ausencia del foco infeccioso
               original, es la flora intestinal que es capaz de traslocar desde el lumen intestinal hacia la circulación portal y general. Esto, a causa, entre
               otros factores, de la insuficiente perfusión visceral asociada a la atrofia de la
               mucosa y de sus factores defensivos, proceso que se ha denominado traslocación bacteriana14.
            

            
            El gran objetivo de la respuesta inflamatoria sistémica es la destrucción de los gérmenes
               y el restablecimiento de la homeostasis normal. Sin embargo, la propia respuesta inflamatoria
               puede generar destrucción de sistemas y funciones del organismo que llevan a la FOM
               y eventualmente a la muerte del paciente. Existen así 4 desenlaces posibles a esta
               batalla contra la infección en la peritonitis aguda:
            

            
            
               	Los mecanismos defensivos locales y sistémicos son capaces de eliminar los microorganismos
                  y restablecer la fisiología normal. El paciente sobrevive.
               

               
               	El paciente es capaz de confinar y localizar la infección sin eliminarla, constituyéndose
                  un absceso y con control de la respuesta inflamatoria. El paciente sobrevive, aun
                  requiriendo de un tratamiento adicional.
               

               
               	El enfermo es capaz de controlar y eliminar las bacterias, pero no puede controlar
                  la respuesta inflamatoria sistémica. El paciente fallece.
               

               
               	Los mecanismos defensivos locales y sistémicos no son capaces de eliminar los microorganismos
                  ni de controlar la respuesta inflamatoria sistémica. El paciente fallece3,13

               
            

            
            

            
            6. Los efectos respiratorios. La distensión abdominal, secundaria a la exudación peritoneal y también al fleo
               adinámico, se asocia a la restricción de los movimientos diafragmáticos e intercostales
               ocasionados por el dolor, causando una disminución en los volúmenes ventilatorios y la aparición de atelectasias precozmente en la evolución. También existe un incremento
               en la frecuencia respiratoria estimulada por la hipoxia tisular periférica y por la
               disminución del volumen corriente. Posteriormente, esta taquipnea estará determinada principalmente por la acumulación
               de productos metabólicos ácidos.
            

            
            Una alteración de la relación ventilación-perfusión se establece con la perfusión de áreas alveolares no ventiladas, produciéndose un
               shunt venoso intrapulmonar con paso de sangre no oxigenada a la periferia, ocasionando
               una mayor hipoxemia tisular, lo que a su vez provoca una hiperventilación compensatoria
               pudiendo llegar a la alcalosis respiratoria. Existe, además, una apertura adicional
               de shunts arteriovenosos periféricos y pulmonares secundaria a una excesiva estimulación β-adrenérgica. Se ha comunicado también una pérdida de la respuesta vasoconstrictora de los capilares
               pulmonares ante la hipoxia, lo que incrementa la sangre venosa poco oxigenada que
               pasa a la periferia.
            

            
            Otro factor de importante disfunción pulmonar es la pérdida de la integridad endotelial
               vascular pulmonar, la que conduce al paso de líquido al espacio intersticial y alveolar
               del pulmón sin necesariamente un aumento de la presión hidrostática capilar pulmonar. La acumulación de líquido en el pulmón resulta en una disminución de la compliance
               pulmonar e incremento en la resistencia vascular pulmonar. El edema intersticial actúa,
               además, como barrera al paso del oxígeno desde el alvéolo al glóbulo rojo en el capilar
               pulmonar, incrementando así la hipoxemia. A medida que el edema pulmonar progresa, comienza a acumularse líquido rico en proteínas en el espacio alveolar
               y se pierde la integridad del surfactante alveolar, lo que conduce al colapso alveolar y a la consolidación pulmonar progresiva. Este
               proceso conduce al SDRA, el cual se caracteriza por una grave hipoxemia con una radiografía
               pulmonar con abundantes infiltrados algodonosos bilaterales3’ 13.
            

            
            

            
            7. Los efectos renales. La hipovolemia, la disminución del débito cardíaco, el aumento en la secreción de hormona antidiurética (ADH) y aldosterona en la peritonitis aguda actúan sinérgicamente sobre el riñón. Hay una disminución de la perfusión renal, con disminución de la filtración glomerular y del flujo tubular. En forma compensatoria se produce un incremento en la reabsorción
               de agua y sodio con pérdida simultánea del potasio. Todo lo anterior lleva a una disminución
               del débito urinario y a una falla en la capacidad del riñón para manejar el exceso
               de solutos, incluyendo a los solutos ácidos, lo que conlleva a que la tendencia a
               la acidosis metabólica esté aumentada.
            

            
            Las células tubulares, que son muy sensibles a la hipoperfusión, caen en hipoxia lo
               que, junto a la acumulación de productos nefrotóxicos como, por ejemplo, los antibióticos
               aminoglicósidos, lleva a la necrosis tubular aguda.
            

            
            La disminución de la perfusión y filtración glomerular secundaria a la hipovolemia
               en la peritonitis aguda está reforzada por el efecto directo de las endotoxinas sobre la red capilar arteriolar
               a nivel corticomedular, con apertura de shunts intraarteriales. Este efecto de las endotoxinas desvía la ya menoscabada perfusión
               renal hacia las áreas centrales medulares del riñón con una caída importante de la
               circulación cortical, afectando así la zona donde se encuentran los glomérulos y disminuyendo
               aún más su perfusión. Este fenómeno se denomina la desconexión corticomedular. Todo lo anterior se traduce en una insuficiencia renal aguda con oligoanuria e incremento de la acidosis metabólica.
            

            
            En algunos casos, un estado séptico prolongado puede acompañarse de una glomerulonefritis proliferativa, que puede conducir a la insuficiencia renal crónica en los sobrevivientes3.
            

            
            

            
            8. La respuesta del intestino. La respuesta inicial del intestino ante la noxa peritoneal es una hiperperistalsis
               transitoria que, luego de un corto intervalo, se deprime llevando al típico íleo adinámico o paralítico. El intestino, tanto delgado como grueso, se distiende y acumula aire y líquido.
               La fuente del aire es fundamentalmente aerofagia. El líquido se acumula por un aumento
               en la secreción intestinal y por una disminución de la reabsorción. Esto contribuye
               al secuestro hídrico de la peritonitis aguda con disminución del volumen extracelular.
            

            
            Por otro lado, la disminución del volumen extracelular e intravascular llevan a una
               drástica caída de la perfusión visceral, con una isquemia relativa del intestino que
               incrementa su distensión y menoscaba su aporte energético dado por la glutamina14. Este insuficiente aporte energético, sumado al ayuno prolongado común en el tratamiento
               de la peritonitis aguda, conducen a un quiebre de los sistemas defensivos del intestino con aumento de la
               permeabilidad de la mucosa a gérmenes y endotoxinas que comienzan así a ser traslocados a la circulación portal y general, perpetuando de esta manera la respuesta inflamatoria sistémica14, 15.
            

            
            

            
            9. La respuesta endocrina. La peritonitis aguda actúa como un estímulo para muchos órganos endocrinos. Existe una respuesta casi inmediata
               a la noxa peritoneal de parte de la médula suprarrenal, con un aumento muy importante
               en la secreción de adrenalina y noradrenalina, produciendo una vasoconstricción sistémica, taquicardia y sudoración. La corteza
               suprarrenal, por otro lado, aumenta la secreción de glucocorticoides, aldosterona y otras hormonas corticales durante los primeros 2 a 3 días de la noxa peritoneal
               inicial. Antes se pensaba que esta mayor-respuesta cortical persistía mientras duraba
               la peritonitis, explicando así la mayor excreción nitrogenada persistente en estos
               pacientes. Hoy, se ha demostrado que el incremento en la secreción de hormonas adrenocorticales
               sólo persiste en las primeras 72 horas. Sus niveles vuelven a lo normal, independiente
               de la mayor excreción nitrogenada que es el reflejo del aumento del catabolismo proteico.
               La secreción de ADH también está incrementada la cual, junto con la mayor secreción
               de aldosterona, es responsable del incremento en la reabsorción de agua y sodio en el riñón.
            

            
            El metabolismo del tiroides, sin embargo, está notoriamente disminuido en la peritonitis
               aguda, existiendo un marcado hipotiroidismo en los cuadros sépticos prolongados12.
            

            
            

            
         

         
         
            La relación entre los gérmenes y el peritoneo en la peritonitis aguda
            

            

            
            Del amplio espectro de microorganismos presentes en la flora intestinal, sólo unos
               pocos son capaces de causar una infección en el hombre y aún menos son los que participan
               en las infecciones intraabdominales polimicrobianas. La comparación de los gérmenes
               habituales encontrados en el lumen intestinal con aquellos obtenidos a partir de infecciones
               intraabdominales, revela la existencia de una selección de microorganismos dada por
               la capacidad de ciertas bacterias de sobrevivir fuera del lumen intestinal2, 3.
            

            
            El 99% de la flora intestinal está compuesta por bacterias anaerobicas estrictas. Inmediatamente posterior a una perforación, la mayoría de estos anaerobios pueden
               ser aislados bajo condiciones especiales. Sin embargo, ellos mueren rápidamente después
               de estar fuera de su ambiente natural. En la medida que la contaminación peritoneal
               progresa se produce una selección de patógenos que incluyen especies de bacteroides y principalmente la Escherichia coli, la cual normalmente representa menos del 0,06% de la flora intestinal. Esta última
               se encuentra en sobre el 60% de las infecciones intraabdominales. Se ha expresado
               como factor de patogenicidad de un determinado microorganismo a esta relación relativa entre su frecuencia en
               los procesos sépticos intraabdominales y su presencia normal en su ambiente habitual.
               Así, la E. coli tiene un factor de patogenicidad de 850. Para las especies de bacteroides, esta relación es 1,3, encontrándose normalmente en un 37% de la flora intestinal
               normal. Sin embargo, para uno de ellos, el Bacteroides fragilis, este factor es de 40, ya que su patogenicidad está aumentada por sobre las otras
               especies de bacteroides gracias a su cápsula de polisacárido que favorece la formación de abscesos.
            

            
            Afortunadamente, no toda presencia de bacterias en el peritoneo conduce a una peritonitis aguda. Por el contrario, los mecanismos de defensa locales del peritoneo logran erradicar
               o contener la mayor parte de los inóculos bacterianos que llegan a él. En ocasiones
               el proceso es sólo confinado y limitado, lo que conduce a los abscesos y supuraciones
               localizadas. Cuando este proceso no es posible, entonces el proceso continúa evolucionando
               a la peritonitis aguda supurada.
            

            
            En esta forma de peritonitis aguda existe un inoculo polimicrobiano a partir de la flora gastrointestinal, habitualmente
               masivo. Además de los bacilos coliformes aeróbicos y bacteroides se incluyen también enterococos, clostriclios y especies aeróbicas y anaerobicas de estreptococos. Todos ellos son altamente patógenos para el hombre. En experiencias de laboratorio
               se pudo demostrar que la letalidad y evolución de la peritonitis aguda es dosis dependiente y que existe un sinergismo entre las diferentes especies patógenas. Así, la inyección en el peritoneo de grandes
               cantidades de uno de 2 gérmenes inyectados en forma aislada no llevan a la muerte
               de sus respectivo animales, en cambio la mezcla de los 2 microorganismos, dando la
               misma dosis total en un sólo animal, provoca una infección intraabdominal siempre
               letal. Particularmente, la mezcla de aerobios con anaerobios es especialmente virulenta16. Los gérmenes aerobios aumentan la virulencia de los organismos anaeróbicos al disminuir
               en la cavidad peritoneal el potencial redox, determinando un ambiente anaeróbico y otorgándoles nutrientes esenciales. Por otro
               lado, los gérmenes anaeróbicos aumentan la virulencia de los aerobios al destruir
               los antibióticos17.
            

            
            Estudios experimentales muestran que algunas cepas bacterianas aumentan su patoge
               nicidad porque se adhieren al mesotelio del peritoneo. Entre ellas la E. coli y el Bacteroides fragilis, entre otras bacterias, son algunas de sus principales exponentes. Ellas no son removidas
               por el simple lavado con solución salina y requieren de tratamiento antibiótico específico
               además de la intervención quirúrgica de aseo y drenaje.
            

            
            Entre otros factores que determinan la progresión de una infección intraabdominal
               a una peritonitis supurada están: (1) la virulencia del germen agresor, (2) la extensión
               y duración de la contaminación, (3) la presencia o ausencia de factores coadyuvantes,
               como sangre, contenido alimentario, cuerpos extraños, orina, etcétera, y (4) lo apropiado
               o no de la terapia inicial3, 17.
            

            
            

            
         

         
         
            La respuesta del peritoneo a otras noxas no bacterianas

            

            
            1. El contenido gástrico. El jugo gástrico es altamente irritante para el peritoneo, principalmente por el
               ácido clorhídrico. La presencia de mucina y otras enzimas digestivas también contribuyen al daño peritoneal.
               La perforación de una úlcera péptica duodenal, por ejemplo, implica un alto contenido
               ácido. Esta acidez, en general, mata a las bacterias, así la peritonitis aguda por úlcera perforada es inicialmente una peritonitis estéril. Sin embargo, cuando hay contenido alimentario que pasa a la cavidad peritoneal,
               éste suele cobijar gérmenes provenientes de la cavidad oral y entonces, en estos casos,
               la peritonitis química se acompaña rápidamente de infección bacteriana. También en las perforaciones gástricas por cáncer, en la cuales generalmente hay una hipo o anaclorhidria, la contaminación peritoneal es masiva por microorganismos que han proliferado en
               el estómago en ausencia de la barrera ácida, conduciendo a una peritonitis supurada.
            

            
            

            
            2. El contenido biliar. La bilis por sí misma tiene un bajo efecto irritante sobre el peritoneo, aunque
               puede ser un factor coadyuvante en una infección bacteriana intraabdominal. Si posterior
               a una lesión de la vía biliar, por ejemplo, entra bilis no infectada al peritoneo,
               se desarrolla un bilioma o ascitis biliosa, el cual es de evolución benigna mientras no se sobreinfecte. Sin embargo, si se
               considera que aproximadamente entre un 3CM-0% de los pacientes portadores de patología
               biliar presentan una bactibilia, es frecuente encontrar que posterior a una lesión de la vía biliar se desarrolle
               una peritonitis biliar bacteriana. Dado lo pequeño que es en general el inoculo inicial, este tipo de peritonitis aguda es de lenta instalación y, por ende, difícil de diagnosticar, con una alta mortalidad
               asociada3.
            

            
            

            
            3. El jugo pancreático. La secreción pancreática puede iniciar también una peritonitis química
               posterior a un trauma del páncreas, a una pancreatitis aguda o a un seudoquiste pancreático
               roto. El jugo pancreático es altamente irritante para el peritoneo. El contenido alcalino
               produce saponificación de la grasa intraabdominal, preferentemente del epiplón, mesos
               y retroperitoneo, lo cual causa depósitos blanquecinos-amarillentos en el peritoneo,
               denominados clínicamente calcificaciones. Este proceso es inicialmente estéril, sin
               embargo, gradualmente suele infectarse a partir de gérmenes traslocados por los macrófagos
               que salen desde el colon e intestino delgado ante el nuevo estímulo chemotáctico dado
               por este tipo de noxa peritoneal3.
            

            
            

            
            4. La sangre. La sangre intraperitoneal no es muy irritante. Cuando existe lisis de los glóbulos
               rojos, la hemoglobina actúa como un irritante moderado. En todo caso, el peritoneo
               puede ser utilizado para realizar transfusiones de sangre, aunque la velocidad con
               la cual los glóbulos rojos entran en la circulación general es muy lenta. Sólo entre
               las 48 y 96 horas después la fracción de glóbulos rojos que entra a la circulación
               iguala a la transfusión por vía intravenosa. Así, la sangre propiamente tal no es
               preocupante como noxa peritoneal, sino en la presencia de bacterias en que la hemoglobina
               y el hierro ferroso actúan como coadyuvantes en el proceso infeccioso peritoneal.
               La ruptura espontánea de una arteria visceral, más frecuentemente la esplénica, o
               de una víscera maciza como el bazo o el hígado por trauma, suelen dar un hemoperitoneo masivo en el cual el dolor está dado por distensión de estructuras y no por irritación peritoneal.
               En los hemoperitoneos autolimitados la conducta conservadora no quirúrgica es adecuada,
               a menos que exista un compromiso hemodinámico o sospecha de contaminación por rotura
               de una víscera hueca3.
            

            
            

            
            5. La orina. La orina estéril es moderadamente irritante para el peritoneo. El daño químico inicial
               es frecuentemente seguido de una infección secundaria. En estos uroperitoneos, la orina irrita por su hiperosmolaridad y, además, contribuye a la acidemia y uremia
               por la reabsorción de sus desechos metabólicos. En presencia de contaminación bacteriana
               actúa como un coadyuvante al proceso de infección peritoneal3.
            

            
            

            
            6. El meconio. Las perforaciones intestinales intrauterinas con meconio estéril producen una peritonitis química que resulta en la formación de adherencias, las que suelen obliterar la cavidad abdominal.
               Si la perforación intestinal no es detectada después del nacimiento del infante, se
               produce una sobreinfección que requiere de una urgente intervención quirúrgica3.
            

            
            

            
            7. Los cuerpos extraños y el bario. Los cuerpos extraños como contenido alimentario y deposiciones son cofactores importantes
               en la infecciones intraabdominales más graves. El bario, en particular, que puede
               llegar a la cavidad peritoneal producto del estudio preoperatorio de un paciente,
               es extremadamente irritante para el peritoneo y también actúa sinérgicamen- te con
               el contenido intestinal en potenciar la infección bacteriana. Además, la noxa química
               del bario incrementa mucho la permeabilidad peritoneal y es capaz de activar al sistema
               de la coagulación por la vía intrínseca. Lo anterior conduce a una gran producción
               de fibrina, resultando en una de las más graves peritonitis agudas, en una forma fibrinosa y supurada.
            

            
            

            
            Este capítulo ha querido ser una revisión fisiopatológica que ayude a la comprensión
               de los cuadros clínicos más frecuentes a los que se ve enfrentado el cirujano y clínico,
               para una mejor aproximación a su tratamiento médico y quirúrgico, tratando de dar
               algunas luces sobre los mecanismos de función normal de este órgano menos conocido
               que es el peritoneo.
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            INTRODUCCIÓN

            Estructuras esqueléticas, tegumentos y vísceras, frente a determinados estímulos,
               son capaces de generar impulsos nerviosos aferentes los que, una vez procesados y
               sujetos a modulación en estructuras del sistema nervioso central, se traducen en una
               sensación displacentera con matices que le son propios y que le valen la calificación
               de “dolor”.
            

            
            Con fines prácticos de sistematización, y para simplificar el análisis y manejo del
               dolor, se ha  tenido a bien separar este síntoma en tres grupos diferentes1 que consideran distintas características de origen, transmisión, procesamiento, traducción
               semiológica y diferente respuesta a los analgésicos de uso corriente.
            

            
            Así, distinguimos:

            
            Dolor somático, aquel originado en estructuras músculo esqueléticas y en los mesos
               parietales.
            

            
            Dolor neuropático, aquel debido a la estimulación directa sobre una estructura nerviosa,
               central o periférica.
            

            
            Dolor visceral, producto de un estímulo nociceptivo en receptores específicos localizados
               en vísceras o en los mesos que las envuelven.
            

            
            En el “dolor abdominal”, frecuentemente se asocia el dolor visceral con uno o los
               dos restantes. Cuando logran ser identificados, es posible ajustar terapias analgésicas
               específicas con lo que se obtiene un mayor alivio del dolor.
            

            
            

            
         

         
         
            DISTINTOS MODELOS DE DOLOR

            Estímulos nociceptivos en distintas estructuras originan más de un tipo de dolor.
               Por otra parte, un dolor que debe presentarse como “puro”, por ser debido a estímulo
               circunscrito a un solo órgano, puede comprometer en forma refleja a otras estructuras
               expresándose finalmente como un dolor neuropático-somático o visceral-somático.
            

            
            Con fines didácticos conviene analizar por separado estos tres tipos de dolor.

            
            

            
         

         
         
            Modelos de dolor visceral

            Clásicamente se conoce al dolor visceral en base a los modelos derivados de distintos
               cuadros de este origen.
            

            
            Los viscerotomas, o áreas que aportan su nocicepción a un segmento común de la médula
               espinal y cerebro, no son tan claros en su segmentación como lo son los dermatomas
               somáticos; esto debido a que órganos de inervación común durante el desarrollo embrionario
               pueden sufrir migración resultando vísceras de ubicación distante, que al ser estimuladas
               son capaces de referir el dolor en idénticos sitios.
            

            
            Los patrones de dolor referido, en los distintos modelos de dolor visceral, pueden
               ser aún más complejos por otros motivos:
            

            
            
               	Sinapsis a nivel medular con neuronas motoras, responsable de contracturas musculares
                  reflejas, las que añaden un componente de dolor somático (muscular) al dolor visceral2.
               

               
               	La modulación descendente de origen central que sufren estas señales nociceptivas
                  a nivel medular, unido a las proyecciones extramedulares que posee esta clase de dolor,
                  hacen que el patrón de dolor visceral referido adquiera características muy particulares,
                  explicándose, por ejemplo, dolores mandibulares como única manifestación de una angina
                  de pecho, o el dolor peri-umbilical en el curso inicial de una apendicitis aguda3.
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            Nociceptores viscerales

            Las neuronas nociceptivas viscerales son receptores específicos de dolor que responden
               a estímulos de distensión y de isquemia4.
            

            
            Estas neuronas son en su mayoría del tipo C (amielínicas), el restante está representado
               por neuronas A-delta (finas mielínicas). Las velocidades de conducción de estas neuronas
               son más lentas que las de fibras que conducen otro tipo de estímulo (Vanee y Broker,
               1983). Esto confiere a los centros de integración la posibilidad de modular en la
               compuerta del dolor, dar prioridad a la transmisión de estímulos no nociceptivos que
               emplean vías de conducción más rápidas5.
            

            
            No se encuentran presentes en todas las vísceras, no responden a lesiones que podríamos
               llamar “injurias directas”, la representación topográfica que adquieren a nivel cortical
               es muy difusa y desencadena reflejos motores y autonómicos6.
            

            
            La pobreza en términos de localización que caracteriza al dolor visceral se puede
               explicar debido a esta escasa representación cortical (debida a un escaso número de
               aferencias) y a la gran sobreposición metamérica que alcanzan los viscerotomas al
               ingresar a la médula espinal.
            

            
            Existen algunas propiedades dentro del sistema receptor que le confieren cierta especificidad
               y discriminación de la intensidad del estímulo.
            

            
            Estudios que datan de 1992 (Cervero y Jänig) plantean la existencia de aferencias
               de umbral alto, umbral bajo y otras que codifican distintos grados de intensidad de
               estímulo7.
            

            
            Receptores de distinto umbral, y que responden exclusivamente a estímulo nociceptivo
               (distensión, isquemia e inflamación), se han identificado en varios órganos abdominales:
               vía biliar, intestino delgado y grueso, uréter, vejiga y útero.
            

            
            Receptores que codifican intensidad, y que son capaces de discriminar entre estímulos
               lesivos e inocuos, han sido encontrados en el colon, vejiga y testículos.
            

            
            Se proponen diferentes roles para los distintos tipos de receptores los que, al ser
               estimulados selectivamente, y luego al ser procesada esta señal en centros superiores,
               proporcionarían distintos matices al dolor percibido (los estudios actuales buscan
               ampliar el conocimiento en estos puntos).
            

            
            La hiperalgesia inducida por estímulos repetitivos (sensibilización de nociceptor)
               es un fenómeno bien documentado8, 9.
            

            
            Un estímulo repetitivo de igual intensidad genera una sensación dolorosa de intensidad
               creciente, acompañándose de cambios de adaptación neuro-fisiológicos a nivel medular
               y talámico tendientes, en ocasiones, a amplificar o a atenuar la intensidad del dolor
               percibido9.
            

            
            La sensibilización de nociceptores se evidencia como un aumento en la población de
               receptores reclutados frente a un estímulo dado y en la disminución de la concentración
               de neurotransmisores responsables de la modulación en sentido negativo (atenuación)
               del dolor10. Existe además una población de nociceptores denominados “silentes”, los que en condiciones
               de respuesta inflamatoria son activados; tendrían un papel importante en la transmisión
               de dolores abdominales crónicos y corresponderían a una subpoblación de nociceptores
               de umbral muy elevado, que por medio de la sensibilización se ven envueltos en la
               percepción de estímulos nocivos11.
            

            
            

            
         

         
         
            Vías de conducción del dolor visceral

            Junto a las vías nerviosas autónomas (principalmente del sistema simpático), los nociceptores
               viscerales alcanzan las vías de conducción y procesamiento central12,13. El estímulo hacia los centros cerebrales puede cursar por dos vías: la de mayor
               significancia es la intramedular, sinaptando en las láminas I-V-VII y X del asta posterior
               y luego ascendiendo, la mayoría por la columna intermediolateral de la médula espinal,
               y un número más reducido por los cordones posteriores, hasta sinaptar con el tálamo.
            

            
            Como se ha demostrado mediante modelos clínicos descritos por Bonica en pacientes
               con sección medular completa y en varios modelos animales, existe una tercera vía
               ascendente (extramedular) capaz de hacer percibir el dolor de origen visceral aun
               en condiciones de sección medular completa.
            

            
            La vía de conducción sería a través de las cadenas simpáticas paravertebrales, donde
               los nociceptores sinaptan con las neuronas simpáticas y emiten, además, prolongaciones
               hacia metámeros rostrales y caudales; las neuronas nociceptivas viscerales disponen
               el soma neurona en el ganglio simpático paravertebral3.
            

            
            En las distintas estaciones de relevo que se verifican a lo largo de la vía aferente
               de dolor se produce “convergencia” entre vías nociceptivas viscerales y neuronas somáticas.
               Este fenómeno puede adquirir proporciones importantes, como ocurre a nivel medular
               en el área de recepción de los nociceptores viscerales y en tálamo e hipotálamo11.
            

            
            El fenómeno de convergencia obedece a una compleja organización morfofuncional con
               alcances aún no bien dilucidados, mediante la cual es posible que estímulos nociceptivos
               viscerales sean capaces de influir sobre la actividad de neuronas de la vía somática
               y viceversa, modificando percepción y desencadenando reflejos autonómicos o somáticos.
            

            
            La señal dolorosa, una vez alcanzados los núcleos y centros de la base del cerebro
               es procesada, percibida y hecha consciente. La forma en que el cerebro, y en general
               todos los sitios donde opera la convergencia y modulación, son afectados y modifican
               sus patrones de recepción es lo que se conoce como fenómeno de neuroplasticidad, que
               actualmente representa un gran campo de investigación neurofisiológica.
            

            
            

            
         

         
         
            MODELO DE CONVERGENCIA VÍSCERO-SOMÁTICA

            Un modelo clásico que sirve para ilustrar este fenómeno es el que se presenta en los
               cuadros de inflamación de la vía biliar. Inicialmente el dolor se presenta como un
               cólico circunscrito al hipocondrio derecho, causado por espasmo de la musculatura
               lisa y distensión de los mesos que la revisten.
            

            
            A medida que el cuadro inflamatorio progresa y el dolor se mantiene en el tiempo,
               se agrega una contractura involuntaria de los músculos del metámero correspondiente
               (7o a 10° dorsal derecho). Esta contractura muscular involuntaria se debe a una estimulación
               refleja de las alfa-motoneuronas de los metámeros, donde se reciben las aferencias
               de las Vísceras comprometidas.
            

            
            

            
         

         
         
            Modelo de dolor referido

            El modelo clásico empleado para explicar este fenómeno es el de la angina pectoral;
               en cambio, en el abdomen se dificulta la interpretación de los mecanismos que explicarían
               el dolor referido por introducirse los artefactos debido a la migración de las distintas
               vísceras en la cavidad abdominal durante su desarrollo, siendo factible encontrar
               órganos del abdomen inferior que entregan sus aferencias a plexos abdominales superiores.
            

            
            Si tomamos el ejemplo de la apendicitis aguda inicial, podríamos apreciar los siguientes
               elementos: el colon proximal y apéndice entregan sus aferencias al plexo celíaco y
               de éste a los nervios esplácnicos, los que a su vez tributan a los segmentos quinto
               a decimoprimero de la médula espinal12. El apéndice durante el desarrollo migra a la fosa ilíaca derecha, pero conserva
               una inervación que ingresa a la médula espinal en metámeros que se proyectan entre
               apófisis xifoidea y la región umbilical.
            

            
            Inicialmente la inflamación que no compromete el peritoneo adyacente “duele” en el
               área de los metámeros correspondientes a su inervación (supraumbilical), además, debido
               a la convergencia viscerosomática, sería dable esperar una contractura muscular refleja
               supraumbilical.
            

            
            Una vez que el proceso inflamatorio trasciende a las serosas y peritoneo adyacente,
               comienza a aparecer el dolor en fosa ilíaca derecha.
            

            
            Existe un fenómeno que puede hacer que la presentación del síntoma dolor sea aún más
               complejo. La señal dolorosa ingresa a la médula espinal distribuyéndose hacia varios
               metámeros en sentido rostral y otros (menos) en sentido caudal. Una vez percibido
               el dolor a nivel central, se desencadena una respuesta descendente inhibitoria del
               dolor (en algunos pacientes puede ser de gran magnitud). La inhibición del dolor se
               propaga a nivel medular abarcando un número limitado de metámeros, dejando por sobre
               el área de inhibición algunos segmentos no bloqueados y, por tanto, en condiciones
               de referir dolor.
            

            
            Esto puede ser debido a que el área de inhibición medular es menor que el área donde
               el dolor es reportado a nivel medular (número de metámeros involucrados), o a que
               fibras que, transmitiendo la información por vía extramedular, ingresan en algún momento
               el estímulo a nivel central en áreas que no están siendo moduladas3.
            

            
            Estos mecanismos, que explican la génesis de dolor referido, se ajustan perfectamente
               a cuadros de angina miocárdica con ausencia de dolor precordial, pero con dolor referido
               a la mandíbula, palma de mano o a epigastrio.
            

            
            

            
         

         
         
            MODELOS DE DOLOR SOMÁTICO Y NEUROPÁTICO

            Como se mencionó en párrafos anteriores, el dolor de origen visceral se acompaña frecuentemente
               de manifestaciones somáticas, siendo la contractura muscular involuntaria la más frecuente.
            

            
            Una contracción muscular demasiado prolongada puede originar dolor debido a la compresión
               de ramos nerviosos perforantes o a la acumulación de metabolitos en un músculo permanentemente
               contracturado.
            

            
            Algunos ramos nerviosos que perforan músculos abdominales o hiatos específicos durante
               su trayecto a planos superficiales pueden ser afectados por compresión y/o inflamación,
               resultando de esto un cuadro de dolor neuropático comúnmente denominado meralgia (el
               término meralgia fue primitivamente acuñado para definir esta afección sobre el nervio
               crural)14.
            

            
            Las meralgias son cuadros dolorosos autolimitados, generalmente debidos a procesos
               inflamatorios de un nervio, la mayoría de las veces de origen traumático (por compresión,
               tracción o distensión abdominal). Se reconocen por:
            

            
            
               	Presencia de zona gatillo en el área donde perfora el nervio.

               
               	Dolor que puede ser parestésico y que se irradia a la zona que el nervio inerva.

               
               	Dolor que puede ser gatillado por la contractura de músculos abdominales.

               
            

            
            La meralgia desaparece espontáneamente al cabo de algunas semanas, cuando el estímulo
               que la desencadena desaparece.
            

            
            Del área abdominal son destacables las que comprometen a los nervios ilioinguinales
               y a los iliohipogástricos (nervio abdominogenital menor y mayor, respectivamente),
               con dolor irradiado al trayecto inguinal y escroto con zona gatillo un centímetro
               por sobre la espina ilíaca anterosuperior en sentido hacia el ombligo, que es frecuente
               en pacientes que desarrollan ascitis o distensión brusca de la pared abdominal.
            

            
            Menos notorio suele ser el compromiso de los nervios toracoabdominales, los que siguen
               un trayecto paralelo a sus homónimos, los intercostales. Estos nervios con alguna
               frecuencia son comprometidos por procesos cicatriciales, desencadenándose un dolor
               neuropático caracterizado por parestesias (sensación de corriente eléctrica).
            

            
            Algunas enfermedades sistémicas pueden originar neuropatías periféricas que se traducen
               en cuadros de dolor abdominal:
            

            
            
               	Neuropatías autonómicas: Diabetes mellitus, porfiria aguda intermitente.

               
               	Neuropatías somáticas: Diabetes mellitus, tabes dorsal, saturnismo.

               
            

            
            

            
         

         
         
            Nociceptor somático

            Las neuronas y receptores que conforman la vía nociceptiva somática poseen propiedades
               semejantes a las descritas en los nociceptores viscerales, diferenciándose en el rango
               y calidad de los estímulos que son capaces de percibir y en las vías que cursan desde
               la periferia hasta la corteza cerebral.
            

            
            La primera neurona, o neurona receptora, posee su cuerpo celular en el ganglio de
               la raíz dorsal, un axón doble que recibe información de la periferia y otro que la
               proyecta al cuerno dorsal de la médula espinal.
            

            
            En este punto, sinapta con la neurona de segundo orden produciéndose un gran número
               de sinapsis con vías descendentes modulatorias, neuronas intercalares y convergencia
               con vías de otros tipos (táctiles, viscerales).
            

            
            La neurona de segundo orden cruza la médula a través de la comisura blanca anterior
               y asciende hacia el tálamo por los tractos espinotalámicos.
            

            
            Cerca del 80% de las aferencias lo hacen cruzando la línea media a nivel del segmento
               que ingresa a la médula, el 20% restante lo hace en forma ipsilateral.
            

            
            Se distinguen dos clases de neuronas nociceptivas de segundo orden. Las primeras son
               las denominadas “neuronas de rango dinámico amplio”, las que son capaces de aumentar
               su respuesta en función de la intensidad del estímulo, permitiendo discriminar entre
               estímulos nocivos y los inocuos. El otro grupo está integrado por “nociceptores específicos”,
               que son neuronas estimuladas exclusivamente por estímulos nocivos.
            

            
            En ambos grupos neuronales se produce convergencia de las vías de dolor visceral,
               somático y autonómico.
            

            
            

            
         

         
         
            Vía dual del dolor somático

            Actualmente se piensa que existe una suerte de diferenciación del sistema nociceptivo,
               la que mediante vías diferentes de conducción es capaz de permitir la percepción del
               dolor en sus dimensiones de localización, intensidad, naturaleza del estímulo y duración
               del mismo.
            

            
            Por otro lado, una vía filogénicamente más antigua evoca un dolor dotado de un gran
               componente afectivo-emocional, responsable del sufrimiento anímico que acompaña a
               algunos tipos de dolores.
            

            
            La forma en que las distintas clases de receptores o nociceptores -polimodales, de
               umbral alto, fibras a-delta, etcétera, se combinan para generar diferentes clases
               de dolor, y los distintos matices que se presentan en la percepción de los dolores
               agudo y crónico son actualmente materia de estudio, con las limitantes propias que
               le confieren los modelos animales y la extrapolación de éstos sobre el comportamiento
               humano.
            

            
            

            
         

         
         
            DOLOR ALARMANTE, DOLOR ANGUSTIANTE

            Las aferencias dolorosas viscerales alcanzan centros talámicos, algunas de ellas convergiendo
               a núcleos laterales y otras a núcleos mediales del tálamo. Las fibras que contactan
               con los núcleos laterales (ventro-póstero-laterales y ventro-póstero-mediales) proyectan
               su información a la corteza sensorial primaria, la que a su vez devuelve fibras de
               conducción antidrómica a estos mismos núcleos. Las aferencias que siguen la vía descrita
               son las que juegan un papel en la discriminación espacial del dolor en términos de
               localización, intensidad y duración.
            

            
            Esta vía es importante en la génesis de la señal de alarma y localización que juega
               el dolor. Las aferencias que alcanzan a los núcleos mediales del tálamo (centro-laterales,
               centro-mediales y parafascicular) proyectan a la amígdala, hipotálamo, gyrus cingulato
               y, por evidencias indirectas, se sabe lo hacen a la corteza asociativa.
            

            
            Esta segunda vía de conducción del dolor sería la responsable de la aparición de los
               componentes motivacionales (conductuales) y afectivos del dolor visceral, además de
               la respuesta autonómica adaptativa de origen central.
            

            
            A estos niveles adquieren gran importancia los fenómenos de neuroplasticidad del sistema
               nervioso central; en virtud de éstos operan la sensibilización, modulación analgésica,
               memoria de dolor, etcétera.
            

            
            Una tercera vía de conducción extra-talámica que conduce dolor son las vías espino-
               reticulares, las que derivan información a la formación reticular y a neuronas de
               las columnas intermedio-laterales de la médula, generando respuestas de alerta y modulando
               la respuesta simpática secundaria (mecanismos de estrés)3.
            

            
            

            
         

         
         
            Implicancias terapéuticas

            El dolor abdominal, cuando corresponde a una dolencia aguda de fácil diagnóstico semiológico
               y de estudio instrumental (p.ej. un síndrome ulceroso duodenal), no representa un
               problema mayor puesto que, siendo por lo general un dolor de baja intensidad, una
               vez sospechada su causa un rápido examen lo certifica, haciendo factible el manejo
               y supresión completa del dolor.
            

            
            Un problema mayor representan aquellos cuadros en que es difícil diagnosticar organicidad
               y en los que se emplea la evolución del dolor como herramienta diagnóstica; en estos
               casos el paciente está condenado a recibir escaso alivio de sus molestias.
            

            
            Otro grupo de difícil manejo son aquellos pacientes que padecen enfermedades en las
               cuales la presentación de síntomas propios de otras patologías dificulta el diagnóstico.
               Entre éstos se cuentan: dolor miocárdico no torácico, colon irritable, cistitis intersticial,
               dolor pélvico crónico y fibromialgia.
            

            
            Es frecuente (16 a 30% de los casos según la literatura) encontrarse con una combinación
               de las patologías antes mencionadas.
            

            
            De nuestra experiencia personal extraemos el caso de una paciente largamente tratada
               con diagnóstico de vulvitis actínica, que paralelamente estaba siendo tratada por
               una cistitis intersticial. En resumen, el equipo que la trataba por vulvitis prescribió
               cremas hormonales que la paciente se introducía en la vagina para tratar una sintomatología
               que en la anamnesis sugería una trigonitis. Este caso ejemplifica una situación de
               dolor compleja, manejada por diferentes equipos médicos habituados a un enfoque parcelado
               de la problemática.
            

            
            El enfrentamiento diagnóstico del dolor abdominal debe ser lo suficientemente cuidadoso
               para que, a la luz del conocimiento de la patología médica y quirúrgica, no cometamos
               errores.
            

            
            Un análisis a la ligera de los componentes del dolor (neuropáticos, viscerales y somáticos),
               las interrelaciones existentes entre distintas patologías, los fenómenos de dolor
               referido y la respuesta a los distintos analgésicos invariablemente mantendrá la calidad
               de “caja oscura abdominal” con la que solemos justificar nuestra incapacidad para
               hacer un correcto diagnóstico semiológico.
            

            
            Para un adecuado análisis se debe partir considerando las áreas de proyección de los
               viscerotomas:
            

            
            
               	esófago a colon sigmoides: nervios esplácnicos (T10-L1);

               
               	recto y vejiga: segmentos lumbosacros;

               
               	aferentes somáticos pelvianos: cuerda sacra;

               
               	aferentes viscerales de útero y cérvix: nervios esplácnicos;

               
               	aferentes somáticos de vagina y útero: cuerda sacra (S2-S4).

               
            

            
            

            
            Conociendo la posible sobreposición de síntomas originados en diferentes vísceras,
               teniendo en cuenta los estímulos que originan dolor, sus características (urentes,
               parestésicas, cólicas) y los atenuantes o agravantes de la sintomatología, y no olvidando
               que la sensibilización es capaz de amplificar la intensidad del estímulo (lo que no
               significa gravedad), podemos someter a un análisis más racional el manejo del dolor
               abdominal.
            

            
            Como se ha esbozado, el dolor abdominal puede corresponder a uno o más “tipos de dolor”,
               si se consideran el origen y/o las vías de conducción empleadas.
            

            
            Nuestra estrategia terapéutica puede apuntar a resolver el dolor actuando a diferentes
               niveles, lo que se conoce por el término “analgesia balanceada”:
            

            
            
               	bloqueo del estímulo que lo desencadena;

               
               	bloqueo de la sensibilización de nociceptores periféricos o centrales;

               
               	bloqueo de la conducción;

               
               	acción analgésica a nivel central.

               
            

            
            

            
         

         
         
            OBJETIVOS TERAPÉUTICOS PERIFÉRICOS

            La activación periférica y sensibilización de los nociceptores por parte de sustancias
               químicas involucradas en la respuesta inflamatoria constituye el principal blanco
               de analgésicos de acción periférica.
            

            
            Destacándose a este nivel la acción de los anti-inflamatorios no esteroidales (AINE)
               y de los opioides, actúan los primeros inhibiendo la exitabilidad de nervios periféricos15.
            

            
            La identificación de los mediadores químicos, sus vías de síntesis y los mecanismos
               de transmisión han proporcionado varias alternativas de manejo; por ejemplo, la capsaicina
               es un compuesto extraído del ají, su efecto se traduce en una desensibilización de
               los nociceptores, la que aumenta con el uso crónico de la droga. La capsaicina se
               emplea en soluciones tópicas con buen resultado en cuadros que se caracterizan por
               un componente de sensibilización elevado, sin embargo, aún no cuenta con clara indicación
               en dolores de origen abdominal.
            

            
            Actualmente ha sido posible aislar los receptores neuronales que son blanco de los
               mediadores químicos de la inflamación, obteniéndose antagonistas específicos los que
               actualmente se encuentran en etapa experimental.
            

            
            Respecto a los avances en el campo de los AINE, destaca la aparición de los bloqueadores
               selectivos de la enzima ciclo-oxigenasa 2 (COX-2); enzima que es activada en el sitio
               de la inflamación y que no se encuentra activa en otros parénquimas en ausencia de
               respuesta inflamatoria; actúa en la síntesis de prostaglandinas a partir de ácido
               araquidónico. El bloqueo selectivo de la COX-2 permite un efecto anti-inflamatorio
               periférico con menos efectos colaterales, por no inhibir la ciclo-oxigenasa 1 (COX-1)
               en pulmón, mucosa gástrica, riñón, etc.
            

            
            Estas drogas se acompañan de un riesgo de complicaciones gastrointestinales inferior
               al más inocuo de los AINE no selectivos y poseen una potencia anti-inflamatoria semejante
               al más potente de ellos16.
            

            
            Las complicaciones gastrointestinales durante el empleo de AINE pueden complicar la
               evolución de un cuadro de origen abdominal; frecuentemente se manifiestan en la forma
               de hemorragias digestivas silentes secundarias a una ulceración o inflamación de la
               mucosa intestinal. Se ha intentado prevenir estas complicaciones mediante el empleo
               concomitante de bloqueadores H2, protectores físicos de la mucosa (sucralfato) y estimulantes de la síntesis de prostaglandinas
               E1 (misoprostol); sólo este último ha sido claramente efectivo17, 18.
            

            
            Respecto a la modalidad de administración de los AINE, destaca el controvertido rol
               de la analgesia “preemptive” que se obtiene al administrar cualquier analgésico de
               acción periférica antes de que ocurra la noxa.
            

            
            Se postula que, debido a la disminución del efecto de sensibilización, se lograría
               un mayor efecto analgésico con menor consumo de drogas.
            

            
            El “efecto preemptive” ha sido demostrado en cirugía dental, pero no ha sido posible
               su comprobación en pacientes sometidos a cirugía de abdomen. Las dificultades que
               se presentan para evidenciar las ventajas del uso preventivo de los analgésicos en
               cirugía abdominal se deben, en parte, a la complejidad y diversidad de estímulos y
               mecanismos involucrados en la génesis de este tipo de dolor19.
            

            
            Los nociceptores viscerales son afectados, al igual que los somáticos, por los fenómenos
               de sensibilización, por lo tanto todas las medidas tendientes a disminuirla se traducirán
               en disminución del dolor reportado; por ejemplo, bloqueos de conducción, anti-inflamatorios,
               etc.
            

            
            Si se desea apuntar a los fenómenos que desencadenan el dolor visceral, las drogas
               a utilizar deberán ser espasmolíticos o relajantes de la musculatura lisa, así como
               también bloqueadores del calcio, con los cuales se han reportado éxitos en el alivio
               del dolor cólico rebelde (biliar, ureteral).
            

            
            

            
         

         
         
            BLOQUEOS DE CONDUCCIÓN

            Los bloqueos de conducción tienen por objeto interrumpir las aferencias dolorosas
               hacia los centros superiores y pueden ser practicados a nivel de nervios periféricos
               o sobre médula espinal y en las raíces que emergen de ella.
            

            
            Debido a que casi todos los nervios a ser bloqueados poseen fibras sensitivas y motoras,
               el efecto del bloqueo se traduce en analgesia o anestesia en grado variable, además
               de bloqueo motor dependiente de la masa y características físico-químicas del anestésico
               empleado.
            

            
            Los anestésicos locales ejercen su acción bloqueando en forma reversible los canales
               axonales de sodio, impidiendo así la propagación del impulso nervioso. Para lograr
               su efecto deben ingresar al interior del axón, para lo cual es necesario atravesar
               todas las envolturas que lo revisten.
            

            
            Debido a las diferencias de grosor existentes entre las fibras táctiles y motoras
               (gruesas) con respecto a los nociceptores (finas) es posible, mediante ajustes de
               la masa de droga que contacta con el nervio, lograr que sólo los nociceptores (fibras
               de dolor) sean bloqueados en forma significativa20. Para lograr un bloqueo efectivo y duradero, sobre todo tratándose de fibras miélínicas
               (A-delta), es necesario que un número mínimo de tres nodos de Ranvier se contacten
               con el anestésico local (un centímetro de longitud en algunos nervios)20. Se puede explicar, por esta razón, lo escaso o la brevedad del bloqueo obtenido
               por la inyección aleatoria de pequeños volúmenes en un intento por lograr analgesia
               en una herida operatoria, por lo que es más aconsejable en estos casos intentar anestesia
               de los ramos cutáneos perforantes.
            

            
            Una variante de gran utilidad, en pacientes que cursan enfermedad maligna o crónica,
               es la obtenida con el empleo de soluciones de alcohol. El alcohol en contacto con
               un nervio produce una degeneración Walleriana con lisis de la envoltura de mielina
               y de las estructuras axonales, pero conservando intacta la membrana basal lo que posibilita
               la regeneración completa del nervio en un lapso de cuatro o seis meses21.
            

            
            El alcohol etílico, en concentraciones que varían entre 35 y 97%, permite efectuar
               bloqueos selectivos que varían desde la analgesia sin déficit motor hasta la pérdida
               completa de función neurológica.
            

            
            Se practican las alcoholizaciones en raíces nerviosas periféricas que están siendo
               comprimidas o infiltradas por procesos neoplásicos, como ocurre, por ejemplo, en cáncer
               de órganos pélvicos y las raíces lumbares que conforman los nervios ciático y crural.
            

            
            Otra indicación, que data de mediados de siglo, es la denervación esplácnica, en la
               cual se deposita el alcohol en nervios esplácnicos o en los plexos celíaco o hipogástrico
               para aliviar el dolor de origen visceral.
            

            
            La denervación esplácnica, propuesta en sus inicios para el control del dolor visceral
               en casos de patología benigna (pancreatitis, trastornos vasculares, isquemias mesentéricas),
               se emplea actualmente en el manejo del dolor oncológico, lográndose así un alivio
               del dolor más efectivo que con el empleo de terapias combinadas de AINE y opiáceos
               fuertes.
            

            
            Un trabajo randomizado, doble ciego y controlado con placebo, efectuado por investigadores
               de la Universidad de John Hopkins (Lillemoe, 1993), muestra en sus resultados mayor
               alivio del dolor y aumento de la sobrevida extrahospitalaria en pacientes portadores
               de cáncer de páncreas cuando se les alcoholizaba el plexo celíaco versus manejo de
               dolor con sólo morfínicos22.
            

            
            Las técnicas de alcoholización pueden ser intraoperatorias o percutáneas por abordaje
               posterior o anterior; el blanco del alcohol pueden ser los nervios esplácnicos que
               conforman el plexo o este mismo.
            

            
            Los resultados de la alcoholización intraoperatoria son en general pobres, y en nuestra
               opinión se deben a una mala técnica. Normalmente se acostumbra inyectar pequeños volúmenes
               en el espesor del tejido graso que envuelve el tronco celíaco; si la masa de alcohol
               es insuficiente para impregnar a cada uno de los ganglios (algo distantes unos de
               otros), el efecto de la alcoholización será muy breve o incompleto.
            

            
            Una alternativa para corregir esto es tratar de emular lo que se logra con las técnicas
               de abordaje posterior23, introduciendo un trocar entre la aorta y vena cava hasta tocar la superficie anterior
               de la primera vértebra lumbar (Ll). Luego se deposita, en el espacio comprendido entre
               la vértebra y los grandes vasos, un volumen no inferior a veinte centímetros de alcohol
               absoluto, con lo cual se logra un bloqueo de los nervios comunicantes que tributan
               o reciben información del plexo.
            

            
            Si la inyección se practica por sobre el reborde superior de la vértebra Ll, existe
               una alta probabilidad de efectuar un bloqueo retrocrural, lo que significa que los
               nervios alcoholizados serán los tres ramos esplácnicos.
            

            
            En casos de bloqueo retrocmral, la extensión a cefálico del alcohol puede bloquear
               el simpático torácico y originar trastornos hemodinámicos transitorios, así como un
               bloqueo bajo la crura diafragmática podría afectar al simpático lumbar, causando los
               mismos trastornos, esta vez por simpaticólisis de las extremidades inferiores. En
               ambas situaciones los cambios hemodinámicos son de bajo riesgo y transitorios.
            

            
            La posibilidad de migración del alcohol hacia las raíces que emergen de los agujeros
               de conjunción es muy remota (0,006%), un riesgo más elevado estaría dado por la inyección
               inadvertida de alcohol en el interior de la arteria de Adamkiewicz (que nutre al segmento
               medio de la médula espinal), es condición imprescindible aspirar antes de inyectar
               el alcohol y si se desea extremar precauciones puede usarse medio de contraste bajo
               control radioscópico (Omnipaque 3 ml + alcohol absoluto 7 ml).
            

            
            A modo de guía, debemos considerar que los volúmenes comúnmente empleados durante
               una alcoholización percutánea oscilan entre los 30 y 60 ml de alcohol absoluto o al
               50% (mayor dilución cuando se ocupan grandes volúmenes)23, 24.
            

            
            

            
         

         
         
            ROL DE LOS ANALGÉSICOS OPIOIDES

            Los opiáceos ejercen su acción actuando sobre receptores de endorfinas, situados a
               nivel cerebral y de médula espinal. Existen varios tipos de receptores: Mu y Kappa
               (proporcionan analgesia); los restantes son responsables de fenómenos de disforia,
               depresión respiratoria, sedación, náuseas, etcétera.
            

            
            Son efectos colaterales propios de la acción de estas drogas, adquiriendo gran importancia
               a nivel abdominal, la constipación (disminución del peristaltismo intestinal), retención
               urinaria (aumento del tono esfinteriano y relajación del detrusor), aumento del tono
               muscular del esfínter de Oddi y de los uréteres (morfina, fentanyl).
            

            
            El espasmo muscular en la vía biliar y urinaria en algunos casos antagoniza el efecto
               analgésico que se persigue. En nuestra experiencia clínica, cuatro de setecientos
               pacientes intervenidos por cirugía mayor no biliar presentaron cólico biliar intenso
               durante las primeras horas del posoperatorio cuando les fue administrada morfina,
               debiendo prescribírseles un espasmolítico con el que se superó la situación.
            

            
            Los opioides alcanzan mayor efectividad si se les administra epidural, sin embargo,
               existe mayor riesgo de depresión respiratoria tardía la que en el caso de la morfina
               puede presentarse después de las nueve horas de administrada. Si se planifica analgesia
               epidural en pacientes fuera de unidad de intensivo, se aconseja el empleo de dosis
               inferiores a 5 mg de morfina/70 kg de peso corporal, o el uso de opioides más lipofílicos;
               p ej: fentanyl.
            

            
            Un alcance de importancia respecto a opiáceos es referente a su efectividad variable
               en los distintos tipos de dolor (neuropático, somático y visceral). La morfina en
               dosis baja (0,1 mg/kg subcutánea) y administrada a pacientes que no la han recibido
               con anterioridad alivia el dolor de origen somático casi por completo durante más
               de 18 horas; si el dolor es visceral, el alivio es parcial o más breve (ocho horas
               en promedio), en cambio si el dolor es neuropático, prácticamente no responde a estas
               dosis. La morfina es moderadamente lipofílica y al ser administrada vía subcutánea
               es liberada lentamente hacia el torrente sanguíneo y a los receptores donde actúa.
            

            
            Para concluir el presente capítulo deseamos enfatizar la necesidad de enfocar el dolor
               abdominal no tan sólo como herramienta diagnóstica, sino desde el punto de vista de
               sus componentes o vías de conducción neurológica, con el fin de precisar una terapia
               combinada que en forma racional otorgue alivio a quienes lo padecen. El dolor abdominal
               puede no ser percibido intensamente, pero dadas sus conexiones con centros de la emotividad,
               suele ser intensamente “sufrido”.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            El paciente con abdomen agudo consulta siempre de urgencia, muy frecuentemente fuera
               de las horas habituales de trabajo. La condición de una enfermedad aguda, centrada
               en el dolor, potencialmente grave y amenazante, genera en el paciente y en su familia
               un comprensible estado de angustia y temor que contribuye en no poco a agravar aún
               más su situación.
            

            
            En estas condiciones el médico que se enfrenta a un paciente tiene el deber de precisar
               en forma más o menos rápida tres aspectos fundamentales:
            

            
            
               	La gravedad real o pronóstico del paciente.

               
               	El diagnóstico de la condición que provoca su abdomen agudo.

               
               	La conducta que corresponde efectuar, incluyendo la indicación de hospitalización
                  y la eventual indicación quirúrgica y el momento en que la operación se debe realizar.
               

               
            

            
            En consecuencia la responsabilidad del médico es extraordinariamente importante. A
               lo anterior se agrega el hecho de que las patologías que se pueden manifestar a través
               de un abdomen agudo son tan variadas, que exigen del médico los conocimientos y la
               experiencia necesarias para su diagnóstico diferencial1’2. En forma prácticamente simultánea con el enfrentamiento del paciente el médico tiene
               el deber también de informar a éste y a su familia de lo que le está ocurriendo. Parte
               importantísima de la acción médica es la capacidad de generar tranquilidad y confianza
               por parte del paciente y de sus familiares. Cómo conseguir este propósito es parte
               de la experiencia individual de cada médico; es útil una actitud participativa y abierta,
               y que el paciente no perciba de parte del médico desinterés o apuro. También es útil
               darle a los familiares y al paciente la sensación de que ellos son considerados en
               las decisiones que se están tomando en relación al mejor manejo del paciente.
            

            
            Por otra parte, en la época actual son tantas y tan variadas las alternativas entre
               exámenes de laboratorio y de imágenes en cualquier paciente, incluyendo al paciente
               con abdomen agudo, que existe la tendencia a dejar de lado o a menoscabar el valor
               de la anamnesis y del examen físico. Sin embargo, es en estos pacientes donde las
               manifestaciones clínicas adquieren su máxima importancia1-3. Su adecuada evaluación a través de una historia completa y de un examen físico prolijo
               son absolutamente fundamentales y se deben realizar siempre en primerísimo lugar.
               Sólo luego del análisis clínico, y como una consecuencia de éste, se deben considerar
               los estudios complementarios. Muchas veces el clínico experto ahorra exámenes innecesarios.
               No existen entonces en propiedad los llamados “exámenes de rutina”. Dependerá del
               criterio médico y del cuadro clínico del paciente los exámenes que se harán.
            

            
            

            
         

         
         
            ANAMNESIS

            

            
            En un paciente con abdomen agudo, el primer contacto verbal con él tiene como objetivo
               no sólo el obtener una historia completa de la enfermedad, sino que también otros
               de igual importancia que se enumeran en la Tabla 1. La anamnesis es, en síntesis,
               una excelente oportunidad para tranquilizar al paciente y para ganar su confianza
               junto con conocer su enfermedad actual y sus antecedentes mórbidos1. Permite obtener, además, en forma rápida quizás la mejor evaluación de su enfermedad:
               un paciente agitado o desorientado, obnubilado o inquieto es necesariamente más grave
               y de mayor cuidado que el paciente que refiere su historia en forma tranquila y coherente.
               Por último, este primer contacto verbal con el paciente es también la mejor oportunidad
               para establecer contacto con su familia, presentarse y posteriormente informar acerca
               del diagnóstico presuntivo, el pronóstico y el plan de acción terapéutica.
            

            
            

            
            TABLA 1 OBJETIVOS DE LA ANAMNESIS

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           1.

                           
                        
                        
                        	
                           Presentarse al paciente.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           2.

                           
                        
                        
                        	
                           Tranquilizar al paciente.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           3.

                           
                        
                        
                        	
                           Evaluación general de su gravedad.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           4.

                           
                        
                        
                        	
                           Obtener la información necesaria - historia completa para llegar a un diagnóstico.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           5.

                           
                        
                        
                        	
                           Conocimiento adecuado de los antecedentes médicos del paciente, especialmente de aquellos
                              que inciden directamente en su tratamiento (ej: diabetes, hipertensión arterial, insuficiencia
                              cardíaca, alergias).
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Datos clínicos de interés

            
            

            
            En la Tabla 2 se enumeran algunos de los datos clínicos básicos que deben obtenerse
               del paciente. Esta enumeración es necesariamente incompleta por cuanto es evolutiva
               y depende de cada enfermo en particular. Al respecto es necesario recalcar que, siendo
               el dolor el síntoma central del paciente con abdomen agudo, su evaluación y su análisis
               necesita especial minuciosidad. Generalmente, la historia del dolor constituye la
               mejor orientación diagnóstica y su adecuado análisis evita numerosos exámenes o interconsultas
               innecesarias, y es lo que permite distinguir entre un dolor inespecífico de aquellos
               cuadros más típicos3-5.
            

            
            

            
            TABLA 2 DATOS BÁSICOS A OBTENER EN EL INTERROGATORIO DE UN PACIENTE CON ABDOMEN AGUDO

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Generales

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           edad

                           
                           sexo

                           
                           ocupación

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Dolor

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           sitio inicial 

                           
                           sitio actual

                           
                           irradiación 

                           
                           intensidad

                           
                           factores agravantes y atenuantes

                           
                           duración, evolución y características del dolor

                           
                           antecedentes de dolores previos semejantes

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Síntomas y/o signos asociados

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           sensación febril

                           
                           sensación nauseosa y/o vómitos 

                           
                           cambio de color de la orina

                           
                           cambio agudo del hábito intestinal (estitiquez o diarrea) 

                           
                           cese o mantención de la expulsión de gases por vía anal

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Antecedentes

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           cuadro previo semejante

                           
                           asociación del cuadro con trasgresiones alimentarias o de otro tipo

                           
                           enfermedades previas o patología asociada

                           
                           antecedentes quirúrgicos previos

                           
                           alergias medicamentosas u otras

                           
                           ingestión de medicamentos, drogas u otros hábitos

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            En la historia del dolor se debe identificar el sitio o localización inicial, su irradiación
               o su  migración y su localización actual. Hay numerosos ejemplos de la importancia
               de este aspecto de la historia. El más común es el de la apendicitis aguda, cuyo dolor
               inicial es epigástrico y luego migra a la fosa ilíaca derecha, y luego puede hacerse
               difuso si aparece una peritonitis. La localización e irradiación son también de alto
               valor en otros cuadros como, por ejemplo, el cólico biliar o también el cólico nefrítico.
               En el cólico biliar, cuando la historia es típica, es prácticamente patognomónica.
               No hay que olvidar, sin embargo, que en algunos pacientes el dolor es de localización
               inhabitual o sin irradiación y puede semejar otros cuadros como, por ejemplo, un dolor
               de origen cardíaco, entre otros.
            

            
            La intensidad del dolor también es importante, teniendo presente la variabilidad individual
               al respecto. Hay cuadros que se caracterizan por un dolor muy intenso (cólico nefrítico)
               y otros que además de ser intenso son de comienzo muy agudo como la úlcera perforada
               a peritoneo libre, entre otros. Hay casos (cólico biliar, apendicitis aguda) en que
               el dolor es de intensidad progresiva, siendo inicialmente relativamente leve o moderado.
               En la historia del dolor hay que considerar también los factores agravantes o atenuantes.
               En relación con este aspecto, los cuadros de dolor agudo acompañado de irritación
               peritoneal se acentúan con los movimientos corporales, los movimientos respiratorios
               y también con la tos. Este es un signo particularmente útil cuando está presente por
               cuanto apunta a irritación peritoneal localizada o difusa, según sea la situación.
               La presencia de factores atenuantes también tiene importancia, aunque en los cuadros
               de peritonitis aguda este antecedente es de valor relativo. En estos pacientes la
               tendencia es hacia la inmovilidad y a la respiración corta. La inspiración profunda
               y los movimientos tienden a agravar el dolor, en contraste con otros cuadros que se
               caracterizan por inquietud y por la búsqueda del alivio del dolor: el paciente se
               mueve para encontrar alguna posición antiálgica. En el dolor de origen pancreático
               o retroperitoneal, aunque de preferencia en patología crónica, la posición antiálgica
               más conocida es la de la plegaria mahometana. En algunos casos de irritación del psoas
               la flexión y aducción del muslo pueden estar presentes.
            

            
            En relación a la evolución y características del dolor es necesario reiterar que hay
               patologías y en consecuencia síntomas de comienzo claramente muy agudos o hiperagudos.
               Entre éstos, tal como se mencionó, está la úlcera perforada que frecuentemente debuta
               con una perforación, otras perforaciones de víscera hueca al peritoneo libre y también
               los accidentes vasculares mesentéricos, especialmente los de origen embólico. En estos
               últimos suele presentarse una descarga diarreica aguda asociada al inicio del cuadro.
               Como se ha mencionado, en otros cuadros el dolor es de comienzo insidioso más lento
               y progresivo. También tiene importancia, entre las características del dolor, el carácter
               de cólico propiamente tal, es decir aquel dolor en el cual la intensidad varía, siguiendo
               un “ritmo”. El lenguaje médico corriente habla de cólico biliar o cólico renal. Ambos
               no son típicamente cólicos. Constituyen dolores cólicos aquellos que son más propios
               de la obstrucción mecánica del intestino delgado o grueso, en los que el dolor aumenta
               en intensidad hasta llegar a un máximo, para luego ceder progresivamente hasta un
               mínimo o incluso desaparecer. Este dolor refleja la lucha peristáltica del intestino
               por vencer un obstáculo. Si la obstrucción está en el intestino delgado las ondas
               dolorosas son más rápidas y cortas que en los cuadros en que el cólico es de origen
               colónico, cuya duración puede alcanzar frecuentemente hasta 20 minutos. El dolor cólico
               es también una característica propia de los cuadros de enterocolitis aguda, pero se
               acompaña de diarrea y de ausencia de irritación peritoneal. También puede hacerse
               presente en las hernias complicadas o estranguladas y, como se mencionó, en los accidentes
               vasculares mesentéricos de causa arterial. Todas estas alternativas, entre otras,
               son las que hay que tener presente frente a pacientes que presentan dolor abdominal
               de carácter cólico.
            

            
            Entre los antecedentes más importantes de la anamnesis está el de precisar en forma
               dirigida si éste es un cuadro “nuevo” o si es la repetición más intensa de un cuadro
               que es habitual para el paciente. Ejemplos muy claros en este sentido están dados
               por la patología biliar, la patología ulcerosa, o la patología urinaria en los que
               el paciente tiene con alguna frecuencia cuadros semejantes previos e incluso llega
               con el diagnóstico explícito de uno de ellos. La ausencia de este antecedente desde
               luego no tiene suficiente fuerza como para descartar el diagnóstico. Ocasionalmente,
               los pacientes de sexo femenino son capaces de referir en el abdomen agudo de origen
               ginecológico cierta similitud del dolor con dolores menstruales previos, lo que también
               ayuda al diagnóstico diferencial. En otras ocasiones también los pacientes son capaces
               de distinguir o separar el dolor diciendo que éste que tiene ahora no se parece a
               dolores previos, lo que también tiene cierto valor orientador. Por último, es necesario
               recordar que por distintas razones el cuadro clínico de una enfermedad aguda puede
               variar en las edades extremas, especialmente en ancianos6.
            

            
            

            
         

         
         
            Sintomatología asociada

            

            
            Los síntomas (o signos) asociados también son importantes de considerar. Ellos no
               tienen en general la especificidad del dolor, cuyas características son muy orientadoras
               a la patología que causa el cuadro. La sintomatología asociada suele ser de orden
               más general y orientar hacia el carácter orgánico del cuadró, hacia la existencia
               o no de una peritonitis y ocasionalmente también hacia el órgano o sistema de origen.
            

            
            La presencia de náuseas o vómitos tiene un valor inespecífico de apoyo al diagnóstico
               de determinadas patologías. Por ejemplo, ante la sospecha de apendicitis aguda, el
               vómito apoya el diagnóstico. Sin embargo, su ausencia no lo descarta. Lo mismo ocurre
               ante la sospecha de una pancreatitis o de un cólico biliar complicado. A veces hay
               sensación nauseosa sin vómito o vómito súbito, no precedido de náuseas. Este tiene
               un valor orientador hacia algo orgánico más específico, señalando el trastorno agudo.
               Es frecuente, por ejemplo, que al inicio del cuadro de la embolia mesentérica haya
               junto con el dolor uno o dos episodios aislados de vómitos. Lo mismo ocurre en el
               caso del cólico biliar coledociano. La obstrucción aguda del colédoco distal frecuentemente
               se acompaña de náuseas y vómitos. Lo mismo ocurre con la perforación aguda de una
               úlcera o con la perforación del esófago distal (síndrome de Boerhave).
            

            
            La sensación febril es inespecífica, sobre todo si no está objetivada todavía con
               la medición de la temperatura. En el interrogatorio dirigido los pacientes refieren
               frecuentemente cambios de color de la orina. Esta condición puede ser secundaria a
               deshidratación y concentración de la orina, puede ser debido a un cuadro biliar precediendo
               a la ictericia lo que tiene un importante valor diagnóstico o puede llegar a ser una
               respuesta inducida por el médico si la interrogación se hace de forma muy insistente.
               Una manera de aclarar el valor de este “signo” anamnéstico es examinar visualmente
               la orina del paciente.
            

            
            Los cambios de hábito intestinal son muy importantes si consideramos dentro de ellos
               la expulsión de gases por el ano. Es excepcional que un cuadro de irritación peritoneal
               como el que acompaña a una úlcera perforada, a una apendicitis aguda, a una pancreatitis
               o a una diverticulitis entre otros permita que el paciente mantenga expulsión de gases
               por el ano o que obre normalmente. Lo característico de la peritonitis es el íleo
               paralítico asociado, lo que significa que el paciente detiene su tránsito. Es necesario
               distinguir en este sentido lo que se conoce como “seudodiarrea”. Esta es una deposición
               generalmente urgente, de pequeño volumen, con sensación de pujo importante y en la
               que se reconoce frecuentemente la presencia de mucosidades. La seudodiarrea acompaña
               ocasionalmente a la irritación peritoneal pelviana como la apendicitis de esa ubicación,
               absceso de fondo de saco rectal y pelviperitonitis entre otros.
            

            
            La lipotimia o los síntomas vasomotores suelen ser inespecíficos en lo que se refiere
               al diagnóstico etiológico. La lipotimia ayuda a apreciar la intensidad del dolor.
               Por otra parte, la presencia de rubor generalizado puede en asociación a un cuadro
               febril orientar hacia el diagnóstico de una complicación séptica. Los síntomas urinarios
               apuntan a patologías nefrourológicas, especialmente la hematuria. Sin embargo, se
               debe tener presente claramente que la disuria y la poliaquiura pueden ser manifestaciones
               equivalentes a la seudodiarrea y ser la manifestación clínica de irritación vesical
               de vecindad a un absceso, a una apendicitis, o a una diverticulitis. La expresión
               máxima de la sintomatología urinaria de causa digestiva es la neumaturia, casi patognomónica
               de una fístula entero-vesical, generalmente por enfermedad diverticular complicada
               y con menos frecuencia secundaria a un cáncer de colon o a una enteritis regional.
            

            
            La asociación de un abdomen agudo con antecedentes ginecológicos o con sintomatología
               ginecológica constituye un desafío clínico7. En una mujer con abdomen agudo de inicio hipogástrico, la búsqueda de antecedentes
               ginecológicos es mandatoria, también lo es la adecuada exploración ginecológica en
               la anamnesis y en el examen físico. Dentro de los “vicios” médicos actuales está el
               uso irrestricto y no crítico de las interconsultas. Frecuentemente, frente a cualquier
               mujer joven con un abdomen agudo el médico de urgencia solicita una interconsulta
               al ginecólogo, sin evaluar personalmente a la paciente. Con este criterio el médico
               de urgencia contribuye a automutilarse, excluyendo el aparato genital femenino de
               sus capacidades clínicas. El examen ginecológico debe ser indicado y efectuado por
               el cirujano de urgencia y la interconsulta al ginecólogo se debe formular luego del
               análisis crítico de cada caso si persiste la duda diagnóstica.
            

            
            

            
         

         
         
            Antecedentes

            

            
            La Tabla 2 incluye antecedentes indispensables de investigar. La presencia de cuadros
               similares previos puede contribuir sustancialmente al diagnóstico, tal como se mencionó
               anteriormente. Transgresiones alimentarias, alcohólicas u otras también pueden orientar
               o apoyar un diagnóstico. La investigación precisa de los antecedentes mórbidos de
               un paciente es sumamente importante, sobre todo para su manejo terapéutico. La diabetes
               y la ingestión de corticoides por cualquier indicación son capaces de atenuar u obscurecer
               las manifestaciones típicas de un abdomen agudo, hecho que se debe tener presente
               siempre, y con mayor razón también en pacientes ancianos6. Esta sola condición puede contribuir a hacer más difícil el diagnóstico de abdomen
               agudo. Contribuyen a esta dificultad el hecho que los pacientes ancianos tienden a
               tener un umbral más alto del dolor por un lado, y por otro son frecuentes en ellos
               trastornos mínimos de la conciencia frente a noxas menores que en un sujeto joven
               no tendrían consecuencias. No hay que olvidar que el paciente anciano ante la urgencia
               es extremadamente lábil, lo que compromete aún más al médico a la acción oportuna
               y eficaz.
            

            
            

            
         

         
         
            EXAMEN FÍSICO

            

            
            El examen físico es el complemento necesario de la exploración anamnéstica y obviamente
               debe ser efectuado por la misma persona. Entre sus objetivos (Tabla 3) destaca que
               permite a veces a simple vista precisar la gravedad del paciente: tal como se mencionó
               anteriormente, es distinto un paciente tranquilo y relajado que un paciente inquieto
               o un paciente inmóvil y con signos cutáneos de mala perfusión sanguínea. Este aspecto
               de la inspección general, frecuentemente descuidado, es extremadamente útil. Permite,
               además, contribuir a ganarse la confianza del paciente. La búsqueda de patología asociada
               tiene también una alta importancia y una gran variedad de facetas: desde el hallazgo
               de cicatrices en otras partes del cuerpo, zonas de retracción, polipnea, signos de
               insuficiencia cardíaca y respiratoria, todos de gran relevancia pronostica. El médico
               de urgencia debe evitar “irse” de inmediato al abdomen del paciente y debe ser capaz
               de efectuar una rápida y completa evaluación clínica general. Una enumeración parcial
               de los signos que se deben buscar al examen físico se presenta en la Tabla 4.
            

            
            

            
            TABLA 3 OBJETIVOS DEL EXAMEN FÍSICO

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           1.

                           
                        
                        
                        	
                           Evaluación general de la gravedad del paciente.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           2.

                           
                        
                        
                        	
                           Búsqueda de patología asociada.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           3.

                           
                        
                        
                        	
                           Diagnóstico del abdomen agudo y de su causa.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           4.

                           
                        
                        
                        	
                           Orientación terapéutica.

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            TABLA 4 SIGNOS FÍSICOS QUE SE DEBEN BUSCAR EN UN PACIENTE CON ABDOMEN AGUDO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Generales

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           estado de conciencia 

                           
                           actitud y facies 

                           
                           temperatura y color de la piel 

                           
                           temperatura axilar y rectal 

                           
                           frecuencia cardíaca y ritmo 

                           
                           frecuencia respiratoria 

                           
                           presión arterial

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Examen torácico

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           inspección

                           
                           percusión y auscultación de ambos campos pulmonares 

                           
                           examen cardíaco, incluyendo auscultación 

                           
                           percusión de la matidez hepática

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Examen abdominal

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Inspección:  

                           
                           movimientos del abdomen 

                           
                           cicatrices

                           
                           distensión y asimetrías

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           auscultación: 

                           
                           ruidos hidroaéreos y sus características, 

                           
                           bazuqueo

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           palpación: 

                           
                           sensibilidad

                           
                           defensa muscular voluntaria o resistencia muscular, localizada o difusa

                           
                           dolor de rebote

                           
                           masas

                           
                           orificios herniarios y genitales

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Examen rectal y ginecológico

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Entre los signos más indicadores de patología abdominal aguda inflamatoria está la
               confirmación de fiebre. Clásicamente se ha buscado la diferencia entre la temperatura
               axilar y rectal. Si ésta excede 1/2 ó 1°C, se le ha dado valor para apoyar el diagnóstico
               de una peritonitis. Sin embargo, hoy el valor de este signo es discutido8, 9. Por otra parte, la medición de la temperatura axilar requiere especial cuidado para
               que cifras bajas tengan real valor.
            

            
            Aparte de los signos generales y extraabdominales del examen físico, en el examen
               del abdomen es perentorio precisar las áreas sensibles y la búsqueda minuciosa de
               los llamados signos peritoneales. La sensibilidad y los signos perifonéales son inseparables
               y a ellos contribuyen tanto la inspección como la auscultación y la palpación del
               abdomen. En la inspección, aparte de registrar la movilidad del abdomen o sus limitaciones,
               es necesario describir la presencia de cicatrices y, además, la presencia de distensión.
               El hallazgo de distensión asimétrica tiene también particular valor semiológico. En
               la auscultación, la presencia y las características de los ruidos hidroaéreos constituye
               también un signo de gran importancia. En presencia de una peritonitis los ruidos hidroaéreos
               desaparecen (abdomen silencioso) o disminuyen hasta hacerse muy escasos y de timbre
               más alto. La presencia de ruidos hidroaéreos de características normales va en contra
               del diagnóstico de una peritonitis en tanto que su aumento y/o su timbre metálico
               hacen pensar en un intestino de lucha y por tanto en una obstrucción intestinal. El
               bazuqueo es un signo que se obtiene movilizando el abdomen y simultáneamente auscultándolo:
               su hallazgo positivo habla de la acumulación de líquido en algún segmento del tubo
               digestivo. En general, en el contexto de un cuadro agudo, constituye un hallazgo relativamente
               frecuente en los pacientes con obstrucción intestinal. También se ve en otras patologías
               de carácter crónico.
            

            
            La palpación abdominal en un paciente con un abdomen agudo constituye parte del “arte”
               de la medicina. Probablemente no exista examen de mayor utilidad y trascendencia para
               el diagnóstico o para el tratamiento de un paciente que la palpación del abdomen en
               el caso de un abdomen agudo En ella deben definirse las zonas de mayor sensibilidad
               y la presencia de masas que permitan definir la causa del abdomen agudo así como el
               diagnóstico de una peritonitis difusa fundamental para indicar una operación de urgencia.
               Aparte de las zonas sensibles, es muy importante ser capaz de distinguir entre la
               genuina resistencia muscular de aquella defensa voluntaria por temor al dolor. La
               primera habla claramente de irritación peritoneal en tanto que la segunda es claramente
               menos específica. Entre los signos de irritación peritoneal se menciona frecuentemente
               el dolor de rebote o signo de Blumberg. En opinión del autor este signo tiene un valor
               relativo y depende mucho de la forma en que se busque. Es un hecho reconocido que
               el signo de Blumberg se puede encontrar aun en pacientes con un meteorismo simple
               si su búsqueda se hace en forma muy enérgica. Probablemente tiene mayor valor semiológico
               la intensificación del dolor con movimientos bruscos como por ejemplo la tos.
            

            
            Una parte muy importante del paciente con abdomen agudo es la palpación de las regiones
               y orificios herniarios, inguinales y crurales así como el examen genital. Ocasionalmente,
               un dolor localizado en un orificio herniario es el único signo de una complicación
               de una hernia inguinal o crural.
            

            
            Otra parte importante del examen físico es el examen rectal y el examen vaginal o
               el examen ginecológico. La sensibilidad del fondo de saco rectal o vaginal o de la
               movilización del útero son signos también de irritación peritoneal, aunque relativamente
               inespecíficos. El examen ginecológico es indispensable para el diagnóstico de la patología
               de este origen. En algunos casos el tacto rectal permite también la inspección del
               contenido intestinal que se obtiene en el guante al efectuar este examen. Frente a
               un cuadro compatible, la presencia de deposición sanguinolenta apoya el diagnóstico
               de accidente vascular mesentérico, por ejemplo.
            

            
            En síntesis, es necesario recalcar que para el médico dedicado y experto la anamnesis
               y el examen físico constituyen una parte insustituible en el diagnóstico y también
               en la decisión del tratamiento del paciente con un abdomen agudo. Un buen examen clínico
               ahorra muchos exámenes innecesarios y tiene un valor que no se puede intercambiar
               con exámenes de laboratorio o de imágenes, por sofisticadas que estas sean. Probablemente,
               la característica central de los “maestros de la cirugía” es su capacidad de hacer
               un buen diagnóstico y tomar una buena decisión terapéutica con una técnica tan clásica,
               simple y directa como un examen clínico completo.
            

            
            En la Tabla 5 se enumeran algunos vicios en el manejo del paciente con un abdomen
               agudo.
            

            
            

            
            TABLA 5 VICIOS Y ERRORES EN EL ENFRENTAMIENTO CLÍNICO DEL PACIENTE CON ABDOMEN AGUDO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           1.

                           
                        
                        
                        	
                           Historia incompleta.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           2.

                           
                        
                        
                        	
                           Examen físico incompleto.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           3.

                           
                        
                        
                        	
                           Análisis clínico del caso parcial y apresurado.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           4.

                           
                        
                        
                        	
                           Uso rutinario de exámenes innecesarios.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           5.

                           
                        
                        
                        	
                           Abuso de la interconsulta o automatismo en la interconsulta, para deslindar la responsabilidad.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           6.

                           
                        
                        
                        	
                           Interconsulta tardía.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           7.

                           
                        
                        
                        	
                           Observación insuficiente - decisión diagnóstica o terapéutica apresurada, o viceversa,
                              postergación innecesaria de la indicación quirúrgica.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            

            
         

         
         
            MÉTODOS COMPLEMENTARIOS DE DIAGNÓSTICO

            En otros capítulos de este texto se abordan los temas relativos al diagnóstico por
               imágenes del paciente con abdomen agudo y también el valor creciente de la laparoscopia,
               técnica de progresiva utilización diagnóstica y terapéutica en estos pacientes. En
               relación a las técnicas de laboratorio, incluyendo análisis de sangre y de orina,
               es necesario recalcar su utilidad solo como métodos complementarios en el diagnóstico
               y su relativa inespecificidad a este respecto. En general, los exámenes sirven básicamente
               para evaluar la respuesta general del organismo ante un cuadro inflamatorio y séptico
               agudo, para conocer y descartar patología asociada y a veces las condiciones generales
               y nutritivas del paciente.
            

            
            Entre los exámenes solicitados casi automáticamente está el recuento de glóbulos blancos
               y la formula leucocitaria. Como se mencionó éste es un examen inespecífico, aunque
               orientador, especialmente frente a situaciones tan frecuentes como la sospecha de
               una apendicitis aguda en un paciente con dolor abdominal agudo10. Nuevamente su alteración apoya el diagnóstico en tanto que su normalidad no lo descarta.
               Lo mismo ocurre con la colecistitis aguda. En los cuadros de íleo mecánico con compromiso
               vascular o en el accidente vascular mesentérico es menos frecuente encontrar un recuento
               de glóbulos blancos que sea normal; sin embargo, aun en estos casos esta situación
               puede darse. Mientras mayor sea la cifra del recuento de glóbulos blancos, mayor es
               el valor de apoyo del diagnóstico sospechado, aunque no nos sirve para el diagnóstico
               diferencial. Por ejemplo, frecuentemente se plantea el diagnóstico diferencial entre
               una pancreatitis aguda, una obstrucción intestinal complicada o una úlcera perforada.
               La leucocitosis es un hecho común a todos estos cuadros.
            

            
            La amilasemia y/o la amilasuria y la lipasemia han sido utilizadas durante años para
               confirmar o descartar el diagnóstico de una pancreatitis aguda. En relación con la
               amilasemia, hoy se sabe claramente que este examen puede alterarse también en otros
               casos de abdomen agudo como en una colangitis, una úlcera perforada o un íleo mecánico,
               y se sabe también que mientras más sensible sea la técnica utilizada para medir las
               cifras de amilasa en la sangre, mayor es su inespecificidad. Sin embargo, hay que
               tener presente que mientras más altos sean los valores obtenidos de amilasa o de lipasa
               más apunta hacia la pancreatitis aguda como diagnóstico causal del abdomen agudo11. Las isoenzimas de amilasa y la lipasa tienen un valor confirmatorio en caso de duda
               diagnóstica, agregando algo a la especificidad de estos exámenes. También hay que
               tener presente, ellos no tienen valor pronóstico para la pancreatitis. El diagnóstico
               de esta afección hoy en día se complementa muy bien con técnicas de imágenes cuya
               especificidad y significado pronóstico son claramente superiores y que se tratan en
               los capítulos correspondientes.
            

            
            El análisis de gases en sangre arterial y de la lactacidemia se ha utilizado en el
               estudio de los pacientes con abdomen agudo, sobre todo si se sospecha un accidente
               vascular mesentérico. Muchas veces, incluso, se ha condicionado prácticamente este
               diagnóstico a la presencia de acidosis o a la elevación de la lactacidemia. Es necesario
               recalcar una vez más que esto no es siempre así y que hoy es experiencia relativamente
               frecuente encontrar casos de isquemia mesentérica aguda sin acidosis, sobre todo en
               un cuadro inicial. Sin embargo, la presencia de acidosis o de elevación del ácido
               láctico ante la sospecha clínica de un accidente vascular mesentérico tiene un valor
               de apoyo de diagnóstico que no puede desconocerse. La acidosis, como se sabe, es también
               un hecho común a otros casos de abdomen agudo como lo es la pancreatitis aguda o a
               veces el íleo con compromiso vascular.
            

            
            Al momento de tomar las decisiones terapéuticas en los pacientes con abdomen agudo
               es útil saber si el paciente es diabético, si tiene una insuficiencia renal, si tiene
               trastornos hidroelectrolíticos y en algunos casos alteraciones en el metabolismo del
               calcio. Todo esto se consigue con exámenes simples, relativamente fáciles de efectuar
               y frecuentemente disponibles las 24 horas del día. Son raros los casos de abdomen
               agudo que no den tiempo para la corrección o compensación de trastornos metabólicos
               asociados en las primeras horas del ingreso, antes de la eventual intervención quirúrgica.
               De hecho, el éxito de éstas muchas veces depende del adecuado manejo preoperatorio
               de los pacientes y probablemente sea la mayor utilidad de los exámenes de laboratorio
               que se usan corrientemente.
            

            
            La utilidad del estudio del sedimento urinario es reconocida ante el diagnóstico diferencial
               de un cólico nefrítico o de una apendicitis aguda, entre otras patologías. El valor
               de este examen se mantiene aunque su especificidad por supuesto no es absoluta. Hay
               casos de patología intraabdominal con compromiso retroperitoneal como la apendicitis
               retrocecal o a veces una enfermedad de Crohn complicada que también son capaces de
               alterar el sedimento urinario, produciendo microhematuria.
            

            
            En resumen, es necesario reiterar una vez más el valor de la clínica frente a los
               exámenes; es necesario tener presente que en la mayoría de los casos los exámenes
               tienen un valor diagnóstico relativo, sin olvidar que sirven para apoyar una sospecha
               pero no para descartar el diagnóstico, y también para permitir un mejor manejo de
               los enfermos descartando patologías agregadas o complicaciones metabólicas.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            El abdomen agudo es un síndrome clínico que ofrece serias dificultades diagnósticas
               al médico que lo enfrenta1. El dolor abdominal es el síntoma predominante, siendo su localización y características
               a veces lo bastante inespecíficas como para confundir el cuadro clínico. Además obedece
               a múltiples causas, las que no sólo se pueden originar en el abdomen sino también
               en sitios remotos como las bases pulmonares, pleura o pericardio. Su presentación
               clínica puede ser aún más inespecífica en situaciones especiales como es la de la
               mujer en edad fértil, donde se sobreponen patología abdominal con afecciones gíneco-obstétricas.
               De hecho, es en este grupo de pacientes que la incidencia de laparotomías negativas
               alcanza hasta un 35-45% del total de casos2. Finalmente, en algunos grupos etarios como el niño o el adulto mayor, a menudo no
               existe una relación constante entre la etiología, gravedad y extensión de los procesos
               abdominales agudos y sus manifestaciones clínicas3.
            

            
            El diagnóstico de este cuadro se basa en tres pilares fundamentales: anamnesis y examen
               físico, exámenes de laboratorio e imágenes.
            

            
            Por los motivos antes descritos, el diagnóstico clínico posee una certeza limitada
               que varía, de acuerdo a distintas series, entre 46 y 67% 1,4-6. En los últimos años se han desarrollado técnicas para mejorar la eficacia de éste,
               como son los cuestionarios pre-estructurados y el diagnóstico apoyado por computador.
               Con estos elementos el rendimiento de la evaluación clínica ha mejorado hasta en un
               20%1,4.
            

            
            Exámenes de laboratorio de rutina como el recuento de leucocitos, sedimento urinario,
               amilasemia, lipasemia y transaminasas séricas son útiles, aunque en casos limitados7. El recuento de leucocitos, por ejemplo, es mayor de 15.000 células/litro sólo en
               el 31 % de pacientes en que se ha demostrado pus libre o un absceso en la cavidad
               peritoneal8. Un estudio reciente demuestra que la proteína C reactiva, usada en conjunto con
               un recuento leucocitario elevado, puede ser un aporte importante en el proceso de
               toma de decisiones en el abdomen agudo, particularmente si es usada como una variable
               cuantitativa9.
            

            
            Los métodos de imágenes disponibles para la evaluación del dolor abdominal agudo son
               la radiografía simple, la ecotomografía y la tomografía computada. En los últimos
               15 años la ecotomografía y tomografía computada han experimentado un extraordinario
               desarrollo técnico, ampliando su utilización en el estudio del abdomen agudo a tal
               punto que se han logrado consolidar como herramientas indispensables en el diagnóstico
               y manejo de estos enfermos5, 6,10.
            

            
            Los estudios imagenológicos pueden confirmar la sospecha clínica, entregar un diagnóstico
               alternativo (sospechado o insospechado) o bien proveer de información miscelánea que
               puede contribuir o modificar el manejo del paciente.
            

            
            A continuación se analizarán las ventajas y limitaciones de cada método imagenológico
               en particular.
            

            
            

            
         

         
         
            RADIOGRAFÍA DE ABDOMEN SIMPLE

            

            
            La radiografía de abdomen simple es el examen clásico para la evaluación de un paciente
               con abdomen agudo y ha sido utilizado por más de 60 años. Sus ventajas son el bajo
               costo y la amplia disponibilidad.
            

            
            Muestra muy bien el patrón de gas intestinal, el gas libre en la cavidad peritoneal
               y calcificaciones gruesas. Es un buen método para tener una apreciación rápida del
               estado de las vísceras huecas, y el examen inicial frente a la sospecha de un íleo.
            

            
            Desafortunadamente es un examen que tiene baja sensibilidad, baja especificidad y
               pobre valor predictivo negativo, por lo que detrás de un estudio considerado normal
               o mínimamente anormal se puede esconder una afección grave tal como una gangrena intestinal
               o un absceso retroperitoneal. Un examen negativo no debe dejar necesariamente conforme
               al médico clínico, ni menos detener el proceso diagnóstico si persiste la sospecha
               de un proceso agudo. Distintos estudios han demostrado que la radiografía de abdomen
               simple en este contexto detecta anormalidades en un rango que va desde un 10 a un
               48%11,12.
            

            
            Aun en patologías en donde tiene un rol indiscutido su rendimiento no es óptimo. En
               la evaluación de pacientes con obstrucción intestinal sigue siendo el examen de primera
               elección a pesar de que es diagnóstico sólo en un 50-60% de los casos y no responde
               todas las interrogantes consideradas como relevantes para el manejo terapéutico, como
               son el nivel exacto de la obstrucción y, más importante aún, la causa de la afección
               (Figura l)16.
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            Figura 1. La radiografía de abdomen simple muestra dilatación de asas de intestino
               delgado con formación de múltiples niveles hidroaéreos, compatible con obstrucción
               intestinal mecánica (A y B). La cirugía confirma obstrucción intestinal por bridas
               con un asa isquémica.
            

            
            

            
            Frente a la sospecha de perforación de víscera hueca la radiografía de abdomen simple,
               de pie, centrada en el diafragma puede detectar gas extraluminal en cantidades tan
               pequeñas como 1 ó 2 ml (Figura 2)17. Sin embargo, su rendimiento fluctúa entre un 65 y 75%15,17.
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            Figura 2. Radiografía de tórax demuestra gas libre infradiafragmático a derecha que
               corresponde a neumoperitoneo secundario a úlcera gástrica perforada.
            

            
            

            
            Otro cuadro gastrointestinal donde el estudio radiológico simple del abdomen es de
               primera línea es en el megacolon tóxico. La demostración del colon transverso meteorizado,
               sin haustras y con más de 6 cm de diámetro confirma el diagnóstico (Figura 3)18.
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            Figura 3. Paciente de 22 años portador de colitis ulcerosa que se presenta con un
               cuadro séptico. La radiografía de abdomen simple muestra marcada dilatación del colon
               que a nivel del transverso alcanza diámetro de 12 cm, sugerente de megacolon tóxico
               (flechas).
            

            
            

            
            Si se analizan otras indicaciones frecuentes se puede apreciar, por ejemplo, que en
               casos de isquemia intestinal la mayoría de las veces el examen no es diagnóstico (Figura
               4) y evidencia hallazgos sugerentes en 21 a 30% de los casos13, 14. La visualización de un apendicolito es el único signo radiológico considerado específico
               de apendicitis aguda, pero está presente sólo en un 8-12%15.
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            Figura 4. Radiografía de abdomen simple en decúbito (A) que muestra gas en colon e
               intestino delgado de distribución normal y sin evidencias de dilatación. TAC abdominal
               (B) el mismo día demuestra trombosis de la vena mesentérica superior (flecha) y engrosamiento
               de las paredes de asas de intestino delgado.
            

            
            

            
            El 85% de los cálculos urinarios son radiopacos, por lo que la sospecha clínica de
               un cólico renal constituye una buena indicación para este examen (Figura 5)11.
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            Figura 5. Paciente joven con dolor cólico en flanco derecho. La radiografía simple
               confirma un cálculo radiopaco en región del uréter derecho distal (flecha).
            

            
            

            
            Finalmente, es importante recordar que la radiografía de abdomen simple no tiene un
               rol diagnóstico importante en la patología aguda de órganos sólidos en el abdomen
               ni en la mayoría de las afecciones retroperitoneales. Las indicaciones del estudio
               simple del abdomen en el abdomen agudo se resumen en la Tabla 1.
            

            
            

            
            TABLA 1

            
            RADIOGRAFÍA DE ABDOMEN SIMPLE

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Indicaciones

                           
                           
                              	Perforación víscera hueca

                              
                              	Obstrucción intestinal

                              
                              	Cólico renal

                              
                              	Megacolon tóxico

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            ECOTOMOGRAFÍA ABDOMINAL

            

            
            La ecotomografía abdominal se ha convertido en el método inicial de elección para
               evaluar pacientes con dolor abdominal agudo, especialmente si se sospecha origen biliar10. Sus ventajas son el bajo costo, buena disponibilidad, capacidad multiplanar, rapidez
               y versatilidad. Es un examen que requiere mínima colaboración por parte del paciente
               y se puede realizar en enfermos graves en forma portátil.
            

            
            Además, como es inocuo, puede usarse en el seguimiento de estos pacientes de acuerdo
               a su evolución clínica. Tiene la limitación de que su rendimiento se puede ver afectado
               en pacientes obesos y aquellos meteorizados o distendidos, fenómeno frecuentemente
               presente en estos enfermos.
            

            
            Otras ventajas del ultrasonido abdominal son la capacidad de explorar la base del
               tórax, origen frecuente de dolores referidos al abdomen (Figura 6), y revelar hallazgos
               que pueden ser indicadores indirectos de procesos intraabdominales muchas veces no
               visualizados. Los más frecuentes son alteración del tejido adiposo del mesenterio,
               engrosamiento de la pared intestinal, asas intestinales dilatadas o líquido libre
               en el peritoneo (Figura 7). Estos hallazgos secundarios deben alertar al ecografista
               a explorar con mayor cuidado el abdomen, o bien inducir al clínico a realizar exámenes
               complementarios para demostrar la causa subyacente.
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            Figura 6. Joven que consulta por cuadro abdominal agudo, febril. La ecotomografía
               abdominal (A) descartó patología abdominal y demostró derrame pleural izquierdo (*).
               La radiografía de tórax (B) confirma el derrame y neumonía del lóbulo inferior izquierdo.
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            Figura 7. Varón de 44 años con dolor abdominal en fosa ilíaca derecha. La ecotomografía
               (A) mostró engrasamiento de las paredes del ciego (flecha) y alteración del tejido
               adiposo pericolónico, hallazgos indirectos de patología gastrointestinal. La TAC (B)
               confirma un absceso pericecal secundario a apendicitis aguda.
            

            
            

            
            Cabe también mencionar que tiene la particularidad de ser un examen operador dependiente,
               es decir, que su rendimiento depende en mucho de la habilidad, dedicación y experiencia
               del operador10.
            

            
            En patología hepatobiliar, especialmente la enfermedad litiásica de la vesícula biliar,
               en patología nefro-urológica y gíneco-obstétrica la ecotomografía tiene un rol claro
               y definido (Figuras 8, 9 y 10)1,4,19-22
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            Figura 8. Colecistitis aguda, hallazgos ecotomográfícos. Un corte longitudinal de
               la vesícula biliar revela un cálculo impactado en el bacinete y paredes engrosadas
               hipoecogénicas. La paciente además presenta signo de Murphy positivo.
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            Figura 9. Mujer de 20 años con intenso dolor en flanco derecho irradiado a la región
               genital. La ecotomografía demostró hidroureteronefrosis derecha (A), secundaria a
               un cálculo en el uréter distal de este lado (B).
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            Figura 10. Mujer de 38 años con dolor abdominal que sugería cólico renal. La pielografía
               lo descartó. La ecotomografía transvaginal demostró masa anexial quística compleja
               compatible con quiste ovárico hemorrágico.
            

            
            

            
            En el último tiempo, gracias al desarrollo de equipos de alta resolución con transductores
               de frecuencia variable y de uso endocavitario y, por otra parte, la introducción de
               nuevas técnicas de examen como la compresión graduada de vísceras huecas para desplazar
               el gas intestinal, el ultrasonido ha expandido sus indicaciones a las enfermedades
               del tracto gastrointestinal23. El diagnóstico ecográfico de la apendicitis aguda es una clara demostración del
               impacto de este método en la evaluación y manejo del abdomen agudo. De acuerdo a lo
               publicado en estudios prospectivos, posee una sensibilidad de 75-96%, con una especificidad
               de 94-100%, certeza diagnóstica de 87-95%, un valor predictivo positivo de 89-96%
               y un valor predictivo negativo de 76-96%24,28. Es capaz de establecer un diagnóstico alternativo en el 70% de los pacientes que
               tienen un apéndice normal29. En otro estudio, modificó el manejo terapéutico en el 26% de los casos, ya sea forzando
               la necesidad de cirugía al demostrar el apéndice insospechadamente anormal c bien
               evitando una laparotomía en blanco al demostrar un apéndice claramente normal26. Por último, redujo la incidencia de laparotomías negativas de un 23 a un 13%24. Estos resultados, que han sido reproducidos en muchos servicios de urgencia, confirman
               la necesidad actual de contar con ecografía como un examen muy valioso frente a la
               sospecha clínica de apendicitis aguda (Figura 11).
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            Figura 11. Mujer de 26 años que consulta por dolor hipogástrico. La ecotomografía
               demuestra apéndice inflamado (flecha), no compresible y cuyo diámetro supera los 7
               mm.
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            Figura 12. Hombre de 60 años con dolor abdominal y fiebre. El ultrasonido muestra
               hallazgos sugerentes de diverticulitis (A), lo que fue confirmado con TAC (B).
            

            
            

            
            La ultrasonografía ha probado ser útil en la diverticulitis aguda donde posee un rendimiento
               algo menor, pero comparable, a la tomografía computada, con sensibilidad y especificidad
               que fluctúan entre el 85-98% y 80-98% respectivamente de acuerdo a distintas publicaciones
               (Figura 12)30, 31.
            

            
            También ha sido demostrada la utilidad de la ecografía en patologías como tiflitis,
               colitis, enfermedad inflamatoria intestinal e incluso en la evaluación de obstrucción
               intestinal mecánica en pacientes con radiografía de abdomen simple no concluyente
               que muestre un patrón con escaso gas intestinal23.
            

            
            Las indicaciones de ecotomografía abdominal en pacientes con dolor abdominal agudo
               se resumen en la Tabla 2.
            

            
            

            
            TABLA 2 ECOTOMOGRAFÍA

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Indicaciones

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           1.

                           
                        
                        
                        	
                           Patología hepatobiliar

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           2.

                           
                        
                        
                        	
                           Patología nefrourológica

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           3.

                           
                        
                        
                        	
                           Patología gíneco-obstétrica

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           4.

                           
                        
                        
                        	
                           Patología gastrointestinal

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           5.

                           
                        
                        
                        	
                           Sospecha de colección abdominal

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           6.

                           
                        
                        
                        	
                           Abdomen agudo en embarazo

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            TOMOGRAFÍA COMPUTADA DEL ABDOMEN

            

            
            La tomografía computada del abdomen (TAC) es el método que tiene mayor rendimiento
               en el abdomen agudo, ya que es capaz de revelar la etiología del proceso en el 95%
               de los casos (Figuras 13, 14)5, 6. Es un examen rápido, sistemático, dinámico, no invasivo y que no tiene limitaciones
               en cuanto a la contextura física del paciente. La nueva variedad de esta modalidad,
               conocida como TAC helicoidal, ha ampliado su indicación a los trastornos abdominales
               vasculares agudos dado que el tiempo de exploración de la cavidad abdominal se ha
               reducido mucho, por lo que los vasos sanguíneos aparecen intensamente contrastados.
               Sus desventajas relativas derivan de su alto costo y del uso de radiación ionizante.
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            Figura 13. Paciente de 66 años con antecedentes de daño hepático crónico que ingresa
               hipotensa con signos de irritación peritoneal. La TAC demuestra hemoperitoneo secundario
               a un hepatocarcinoma roto (A y B).
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            Figura 14. Mujer de 90 años con abdomen agudo y signos obstructivos de intestino delgado
               en tratamiento médico. La TAC (A) revela una obstrucción en “asa cerrada” de intestino
               delgado con signos de compromiso vascular (flecha), secundario a torsión mesentérica
               (B).
            

            
            

            
            La TAC presenta algunas ventajas sobre la ecografía. Muestra con mayor precisión el
               origen y la extensión de los procesos abdominales delimitando claramente los compartimentos
               comprometidos32. Posee mejor rendimiento que los otros métodos ya analizados en ciertas condiciones
               como los pacientes obesos, en casos de distensión abdominal con abundante meteorismo
               y en ciertas patologías como apendicitis retrocecal, absceso pericecal, diverticulitis
               en colon sigmoides de ubicación profunda e infecciones productoras de gas (Figuras
               15, 16)5,6,10 La TAC es también superior en la pesquisa y evaluación de patología retroperito-
               neal, como pancreatitis aguda, perforación de víscera hueca al retroperitoneo, aneurisma
               aórtico roto, isquemia mesentérica y trombosis de vasos viscerales5, 6, 10, 32-34.
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            Figura 15. TAC abdominal que muestra diverticulitis aguda sigmoidea con perforación
               cubierta y compromiso extramural posterior y profundo.
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            Figura 16. Mujer 56 años, diabética, que ingresa con abdomen agudo y shock séptico.
               La TAC abdominal revela pielonefritis enfisematosa derecha.
            

            
            

            
            En el último tiempo han aparecido publicaciones muy interesantes acerca del rol de
               la tomografía computada en su modalidad helicoidal en el estudio de la coledocolitiasis
               y del cólico renal. Los resultados que se muestran son sorprendentes en términos de
               rendimiento, seguridad y confort para el paciente (Figuras 17, 18, 19 y 20)37, 38, lo que hace pensar que en un futuro no muy lejano sin duda tendrán un rol importante
               en el estudio de estas patologías, con la ventaja de que no requieren de preparación
               previa, ni del uso de un medio de contraste yodado endovenoso ni oral.
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            Figura 17. Hombre con abdomen agudo. La TAC demuestra colección retrocecal con gas
               (A); caudal a esto se aprecia un fecalito en relación a la base del apéndice (B).
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            Figura 18. Mujer 81 años, cardiópata, con dolor abdominal de inicio súbito. La TAC
               (A) muestra obstrucción del tronco de la arteria mesentérica superior (flecha) y dilatación
               y engrasamiento de las paredes de asas de íleon (B).
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            Figura 19. Hombre de 58 años con dolor en flanco izquierdo. TAC helicoidal no contrastada
               demuestra cálculo calcificado en unión urétera-vesical izquierda (flecha), sin hidronefrosis.
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            Figura 20. Hombre de 91 años con cuadro abdominal agudo de origen biliar. TAC helicoidal
               no contrastado revela colelitiasis y coledocolitiasis (flecha).
            

            
            

            
            Finalmente, al igual que la ecografía, la TAC del abdomen ha demostrado su impacto
               en la toma de decisiones en pacientes con dolor abdominal agudo de causa no precisada,
               tratados inicialmente en forma conservadora. En dos estudios independientes la TAC
               modificó la terapia en el 27 y 30% respectivamente, revelando la necesidad de tratamiento
               quirúrgico5, 6. Las indicaciones de la TAC se resumen en la Tabla 3.
            

            
            

            
            TABLA 3 TOMOGRAFÍA COMPUTADA

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Indicaciones

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           1. Sospecha patología gastrointestinal

                           
                           
                              	Diverticulitis aguda

                              
                              	Obstrucción intestinal

                              
                              	Isquemia mesentérica

                              
                              	Perforación víscera hueca

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           2. Sospecha patología retroperitoneal

                           
                           
                              	Pancreatitis aguda

                              
                              	Aneurisma aórtico complicado

                              
                              	Perforación duodenal

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           3. Sospecha lesión víscera sólida

                           
                           
                              	Hígado

                              
                              	Páncreas

                              
                              	Riñones

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            RESUMEN

            

            
            A pesar de un siglo de estudio científico del abdomen agudo, sigue siendo hoy en día
               un síndrome que impone importantes dificultades diagnósticas y terapéuticas.
            

            
            En los últimos años los métodos de diagnóstico por imágenes, especialmente la ecotomografía
               y la tomografía computada, han experimentado un desarrollo técnico notable, lo que
               ha permitido obtener imágenes altamente confiables que muestran claramente muchas
               de las alteraciones que suceden en pacientes con abdomen agudo. Actualmente es claro
               que estos métodos son parte indispensable en el manejo racional de estos pacientes,
               facilitando el proceso de toma de decisiones al entregar elementos diagnósticos objetivos.
            

            
            La utilización de la radiografía simple de abdomen se debe restringir a aquellas patologías
               en las que tiene un rendimiento adecuado, fundamentalmente sospecha de perforación
               de víscera hueca y obstrucción intestinal.
            

            
            Se debe liberalizar el uso de la ecotomografía y de la tomografía computada, no reservándola
               sólo para los casos dudosos. El método de elección para el estudio de un síndrome
               de dolor abdominal agudo es la ecotomografía abdominopélvica, dado su alto rendimiento
               y relativo bajo costo. La tomografía computada está indicada cuando los hallazgos
               ecográficos no son concluyentes o cuando hay sospecha de patologías donde la TAC tiene
               mejores resultados.
            

            
            Finalmente, es necesario recordar la importancia del trabajo en equipo donde exista
               una comunicación fluida entre el médico clínico que está a cargo del paciente y el
               radiólogo que realizará e interpretará los exámenes solicitados.
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            INTRODUCCIÓN

            En los últimos años han ocurrido cambios significativos en el manejo de la patología
               abdominal, de modo que hay a disposición del clínico una variedad de métodos diagnósticos
               y terapéuticos para las distintas situaciones clínicas. Debido a lo heterogéneo de
               los sistemas involucrados ha ido surgiendo un trabajo multidisciplinario entre los
               distintos especialistas: cirujanos, gastroenterólogos y radiólogos, de modo de ofrecer
               la mejor alternativa terapéutica en cada caso en particular, en el manejo del abdomen
               agudo.
            

            
            1. 	Drenaje de colecciones y abscesos

            
            
               	pancreatitis aguda

               
               	abscesos hepáticos y esplénicos

               
               	abscesos subfrénicos

               
            

            
            2.	Drenaje del tubo digestivo

            
            
               	cecostomía percutánea

               
            

            
            3.	Drenaje biliar percutáneo

            
            4.	Colecistostomía percutánea

            
            5.	Patología vascular

            
            
               	enfermedad ateromatosa

               
               	aneurismas

               
               	isquemia mesentérica
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            1. DRENAJE DE COLECCIONES Y ABSCESOS

            

            
            El drenaje de abscesos guiado por imágenes es de probada utilidad en el manejo de
               colecciones intraabdominales.
            

            
            Las colecciones líquidas intraabdominales pueden ser drenadas percutáneamente, bajo
               guía fluoroscópica, ultrasonográfica o tomografía computada.
            

            
            La principal indicación son las colecciones líquidas uniloculadas y bien localizadas,
               sin embargo, debido a la baja morbilidad de los drenajes percutáneos, las indicaciones
               se han extendido a hematomas, colecciones flegmonosas y tumores necróticos. En estos
               casos el drenaje no es el tratamiento curativo definitivo, sino paliativo para mejorar
               el estado clínico del paciente para luego realizar la cirugía resectiva.
            

            
            Contraindicaciones relativas son coagulopatía y ruta de acceso insegura, que deben
               ser evaluadas en cada caso, según riesgo versus beneficio. Previamente se chequea
               coagulación.
            

            
            El procedimiento se realiza con sedación y profilaxis antibiótica si no está en tratamiento,
               mediante punción con una aguja o trocar, inserción de un guía y, a través de éste,
               un catéter de drenaje multifenestrado, en general tipo pigtail entre 8 a 14 Fr, o
               punción directa e inserción del  catéter de drenaje. Los drenajes 8-10 Fr se usan
               para colecciones serosas como bilomas, etcétera. Para drenajes de colecciones espesas
               o particuladas se usan drenajes más gruesos y con orificios más grandes. Se usa en
               general la vía más corta desde la piel, y siempre que sea posible se elegirá una ruta
               extraperitoneal para evitar el posible paso de material contaminado al peritoneo.
            

            
            Antes del drenaje se realiza aspiración diagnóstica para diferenciar entre absceso,
               hematoma o colección aséptica. Se toman muestras para Gram y cultivos. Si se obtiene
               pus se procede al drenaje del absceso.
            

            
            Para asegurar un drenaje efectivo, el catéter debe ubicarse en el centro de la colección
               para permitir vaciar completamente el absceso. Los orificios de drenaje deben quedar
               todos dentro de la colección.
            

            
            Las colecciones septadas o loculadas pueden requerir múltiples drenajes. Es posible
               intentar la disrupción de los septos con el guía o el catéter y realizar remanipulaciones
               a intervalos para drenar colecciones residuales.
            

            
            El éxito técnico alcanza casi 100% en abscesos uniloculares y disminuye en masas inflamatorias
               o multiloculadas.
            

            
            Casos que merecen mención especial son los abscesos hepáticos, esplénicos y subfrénicos
               en que el drenaje percutáneo asociado a antibioterapia da un tratamiento definitivo.
               También en colecciones peripancreáticas y seudoquistes post pancreatitis.
            

            
            

            
         

         
         
            2. DRENAJE DEL TUBO DIGESTIVO

            

            
         

         
         
            Cecostomía percutánea

            

            
            La distensión cecal por sobre 12 cm de diámetro, producida por obstrucción mecánica
               o seudoobstrucción de colon, se asocia a riesgo de perforación. El manejo quirúrgico
               de la obstrucción mecánica de colon sigue siendo el tratamiento de primera elección,
               sin embargo, la cecostomía percutánea guiada por imágenes puede ser usada como medida
               temporal en pacientes con alto riesgo quirúrgico. La cecostomía percutánea puede ser
               una opción en la seudoobstrucción aguda (síndrome de Ogilvie) que no responde a tratamiento
               médico conservador y/o descompresión endoscópica (20%). La cirugía en el síndrome
               de Ogilvie tiene una alta tasa de mortalidad.
            

            
            El procedimiento se realiza con cobertura antibiótica endovenosa de amplio espectro
               y previa certificación de pruebas de coagulación normales. Se utiliza anestesia local
               y sedación endovenosa.
            

            
            El procedimiento se realiza bajo guía fluoroscópica o tomografía percutánea, transperitoneal.

            
            Se realiza anclaje del ciego a la pared abdominal y luego inserción del catéter de
               drenaje. Para obstrucciones mecánicas se pueden instalar drenajes de hasta 24 Fr.
               Para síndrome de Ogilvie se utilizan catéteres 12 Fr.
            

            
            El drenaje se mantiene al menos 2 semanas en el caso de la seudoobstrucción, y hasta
               la cirugía en las obstrucciones mecánicas.
            

            
            

            
         

         
         
            3. DRENAJE BILIAR PERCUTÁNEO

            

            
            Las indicaciones para realizar un drenaje biliar percutáneo (DBP) han cambiado en
               el último tiempo debido a los avances endoscópicos y aplicaciones quirúrgicas más
               selectivas. Los avances técnicos son complementarios, aumentando el espectro del DB
               exitoso y en muchos casos disminuyendo las complicaciones.
            

            
            Los pacientes con ictericia obstructiva son un grupo heterogéneo, con causas benignas
               y malignas. Entre las causas benignas están coledocolitiasis con colangitis, cirrosis
               biliar, colangitis esclerosante, estenosis postquirúrgicas y anomalías congénitas.
               La colangitis constituye una indicación de emergencia de DBP.
            

            
            El otro grupo lo forman las neoplasias primarias o secundarias con obstrucción biliar.

            
            EL DBP se utiliza como una medida paliativa para los pacientes que no son candidatos
               a cirugía o para aquellos con malas condiciones generales, como medida preoperatoria
               para reducir el riesgo.
            

            
            Puede requerirse más de un drenaje en obstrucciones intrahepáticas o de la confluencia
               como en tumores de Klatskin.
            

            
            El DBP puede ser sólo externo o tanto interno (hacia el duodeno) como externo. Es
               preferible el drenaje interno para evitar la pérdida de electrólitos y sales biliares.
               El DBP se realiza con sedación endovenosa y anestesia local, y profilaxis antibiótica
               si el pacientes no está ya con tratamiento previo.
            

            
            

            
         

         
         
            4. COLECISTOSTOMÍA PERCUTÁNEA

            

            
            Las indicaciones actuales para realizar una colecistostomía percutánea son:

            
            
               	descompresión y drenaje en colecistitis aguda y empiema vesicular y

               
               	drenaje biliar si el conducto cístico está permeable

               
               	en pacientes con contraindicación anestésica o que rechazan la cirugía.

               
            

            
            La punción de la vesícula biliar y cateterización son muy útiles, especialmente en
               colecistitis acalculosa en pacientes en Unidades de Cuidados Intensivos. La punción
               se realiza bajo ultrasonido y fluoroscopia por una vía preferentemente transhepática
               para evitar filtración de bilis al peritoneo (Figuras 1 y 2).
            

            
            

            
            [image: ../images/file75.jpeg]

            
            Figura 1. Paciente cursando infarto al miocardio. La tomografía computada de abdomen
               muestra la vesícula distendida con colección perivesicular (flecha grande) y líquido
               subfrénico (flecha pequeña).
            

            
            [image: ../images/file76.jpeg]

            
            Figura 2. Colecistostomía percutánea. Se observa el drenaje vesicular instalado vía
               transhepática.
            

            
            

            
            Colecistitis aguda y empiema vesicular: En general son secundarias a litiasis pero
               también  ocurre en ausencia de cálculos, especialmente en pacientes en Unidades de
               Cuidados Intensivos.
            

            
            

            
         

         
         
            5. PATOLOGÍA VASCULAR

            

            
            Variadas enfermedades pueden ser causa de un abdomen agudo:

            
            
               	Enfermedad ateromatosa, con compromiso de los troncos viscerales abdominales. Estas
                  lesiones pueden ser tratadas con técnicas endoluminales como la angioplastia y eventual
                  instalación de endoprótesis o stent.
               

               
               	Aneurismas ateroescleróticos y disecantes, que pueden ser tratados con técnicas endoluminales
                  utilizando prótesis cubiertas desde la aorta abdominal, arterias ilíacas y eventualmente
                  troncos viscerales (aneurismas esplénicos, hepáticos, de ramas arteriales mesentéricas).
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            Isquemia mesentérica

            

            
            Oclusión arterial

            
            La embolia mesentérica causa una isquemia aguda y constituye una emergencia que, de
               no ser tratada, lleva a necrosis intestinal, cuadro de mal pronóstico. La embolia
               mesentérica causa hasta 50% de las isquemias intestinales. La radiología intervencional
               tiene un rol diagnóstico y eventualmente terapéutico. La angiografía se requiere para
               hacer el diagnóstico y contribuye significativamente en la decisión del tipo de terapia
               requerida. Los émbolos grandes oclusivos son tratados quirúrgicamente. Embolos pequeños
               no oclusivos pueden ser tratados mediante trombólisis.
            

            
            Las estenosis de arteria mesentérica pueden ser tratadas con angioplastia transluminal
               percutánea.
            

            
            

            
            Isquemia no oclusiva

            
            La isquemia mesentérica no oclusiva está producida por vasoespasmo difuso y se puede
               manejar con infusión de vasodilatadores intraarteriales. Produce hasta un 50% de las
               isquemias intestinales y tiene una altísima mortalidad. Se produce una extrema vasoconstricción
               mesentérica en respuesta al shock, hipovolemia, hipotensión o bajo débito cardíaco,
               generalmente en pacientes de edad avanzada, cardiópatas o post cirugía mayor. Luego
               de establecer el diagnóstico se trata mediante infusión intraarterial local de papaverina
               (Figuras 3 y 4).
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            Figura 3. Paciente con cuadro clínico de isquemia intestinal. La angiografía muestra
               la arteria mesentérica y sus ramas permeables, con vasoconstricción difusa y mala
               perfusión de asas.
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            Figura 4. Angiografía mesentérica luego de infusión intraarterial directa de papaverina,
               que demuestra recuperación del calibre vascular con mejor perfusión.
            

            
            

            
            Oclusión venosa

            
            La trombosis de vena mesentérica puede asociarse a hipertensión portal y estados de
               hipercoagulabilidad. Causan isquemia mesentérica que puede llevar a la necrosis y
               perforación de asas intestinales.
            

            
            Las posibilidades terapéuticas percutáneas incluyen:

            
            
               	trombólisis;

               
               	trombectomía percutánea;

               
               	fragmentación con balón;

               
            

            
            TIPS (shunt portosistémico intrahepático transyugular) en casos asociados a hipertensión
               portal.
            

            
            

            
         

         
         
            Patología vascular traumática o inflamatoria

            

            
            En el último tiempo se han comenzado a utilizar stent graft (stent cubiertos) para
               el tratamiento de lesiones traumáticas o inflamatorias vasculares.
            

            
            El tratamiento endovascular de lesiones seudoaneurismáticas y fístulas arteriovenosas
               mediante el uso de stent cubiertos es una alternativa válida y muy atractiva para
               este tipo de pacientes. Se utilizan por lo general prótesis metálicas vasculares expansibles
               con balón o autoexpansibles, cubiertas por PTFE (politetrafluoroetileno).
            

            
            Otra alternativa terapéutica en lesiones seudoaneurismáticas o rotura traumática vascular
               es la embolización superselectiva de la arteria afectada, lo que tiene alto éxito
               terapéutico.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            Tradicionalmente se ha considerado entre las “causas médicas” de abdomen agudo un
               conjunto de enfermedades poco comunes, entre cuyas manifestaciones principales están
               las crisis recurrentes de dolor abdominal, y cuya resolución terapéutica no es operatoria.
               En los textos clásicos dedicados al tema durante la época de mayor esplendor de la
               clínica (primera mitad del siglo que termina) se ponía el énfasis en el diagnóstico
               diferencial entre estas enfermedades y aquellas de tratamiento quirúrgico, con el
               ánimo de instmir al lector para que evitara la “trampa de origen médico” que lo podría
               conducir a una laparotomía inútil y aun perjudicial. Con este criterio restringido,
               las enfermedades “médicas” capaces de producir un “abdomen agudo” se reducían a una
               serie de curiosidades, o de presentaciones inhabituales de enfermedades comunes, que
               eran mencionadas a menudo en las listas de diagnóstico diferencial pero vistas rara
               vez en la práctica.
            

            
            Me ha parecido más útil para el lector modificar este enfoque clásico y su descripción
               de rarezas, y centrar el capítulo en el diagnóstico diferencial del dolor abdominal
               agudo analizado desde la perspectiva del internista; describir sus principales mecanismos
               desencadenantes y los ejemplos más comunes para cada uno de ellos. De vez en cuando
               nos detendremos también en alguna enfermedad rara de particular interés clínico y
               fisiopatológico.
            

            
            Entendemos por dolor abdominal agudo al que se presenta como una crisis de comienzo
               brusco o de evolución rápidamente progresiva y que tiene una duración breve (horas
               a 2 días), sea porque es autolimitada o porque se la interrumpe con alguna terapia
               farmacológica. Frente a un paciente con este cuadro necesitamos contar con dos instrumentos
               fundamentales para orientar el diagnóstico:
            

            
            I. 	Los elementos clínicos proporcionados por una buena anamnesis y examen físico,
               que permiten formular una o más hipótesis de diagnóstico; y
            

            
            II. 	El conocimiento de los mecanismos fisiopatológicos que desencadenan el dolor.

            
            De cada uno de ellos derivaremos los cuadros clínicos más frecuentes y haremos breves
               comentarios sobre su diagnóstico y tratamiento.
            

            
            

            
         

         
         
            I. LOS DATOS PROPORCIONADOS POR EL EXAMEN CLÍNICO

            

            
            El diagnóstico diferencial del dolor abdominal es y seguirá siendo fundamentalmente
               clínico. Los exámenes complementarios sólo son útiles en la medida que se los solicite
               e interprete a la luz de este principio. En las últimas décadas hemos asistido a un
               increíble desarrollo de los procedimientos de imágenes, de la endoscopia y de los
               exámenes bioquímicos e inmunológicos. Por maravillosos que sean estos métodos, sólo
               ayudarán al médico si los solicita con una o más hipótesis diagnósticas fundadas en
               el examen clínico del paciente.
            

            
            A menudo observamos que se procede a la inversa: con una base clínica mínima o inexistente
               se realizan precipitadamente una multitud de exámenes cuyos resultados confunden a
               los médicos, aumentan innecesariamente el costo del estudio y pueden poner en riesgo
               al paciente porque se arriesga retardar la ocasión para su tratamiento oportuno (la
               “ocasión fugaz” del célebre aforismo hipocrático). Conviene recordar, además, que
               cada examen o procedimiento tiene su sensibilidad y especificidad, y ellas debieran
               ser conocidas por los médicos. Un resultado “positivo” no necesariamente explica el
               dolor del paciente: a menudo no es más que la coincidencia de dos enfermedades (ej:
               el hallazgo de colelitiasis en una ecotomografía). A la inversa, un resultado “negativo”
               no siempre descarta la hipótesis diagnóstica propuesta por la clínica (ej: una pielografía
               normal en un paciente con un cólico nefrítico); sólo refleja la baja sensibilidad
               del método para un momento determinado.
            

            
            La oportunidad en que se realiza la consulta merece también un comentario. Si se atiende
               al paciente durante la crisis de dolor conviene no precipitarse al tratamiento sintomático
               sin antes obtener los datos clínicos más elementales. Aliviado el dolor mediante la
               administración prudente de analgésicos y/o antiespasmódicos (¡nunca narcóticos!) se
               debe completar el interrogatorio y el examen físico. El que se haya conseguido aliviar
               el dolor no justifica dejar de hacerlo: es útil aprovechar que el paciente se ha relajado
               para precisar mejor su historia y su semiología abdominal. Por otra parte, una vez
               precisado el diagnóstico y mientras se espera el efecto del tratamiento específico,
               el dolor debe ser combatido con los - medios que sean necesarios.
            

            
            Si el enfermo consulta fuera de la crisis conviene interrogarlo con tranquilidad y,
               si parece necesario, repetir la historia una vez obtenidos los primeros exámenes complementarios.
               Al iniciar la anamnesis, ¡escuche al paciente sin interrumpirlo y no se deje atraer
               prematuramente por alguna hipótesis! Recuerde que los datos relatados espontáneamente
               son a menudo los de mayor valor. A la inversa, una anamnesis apresurada y “forzada”
               es causa común de error de juicio clínico.
            

            
            Si el enfermo es visto por primera vez fuera del episodio de dolor y el diagnóstico
               no parece en absoluto claro, trate de examinarlo durante la crisis, lo que es muy
               útil para aclarar dudas y para realizar exámenes, que obtenidos en plena crisis pueden
               ser mucho más útiles que fuera de ella.
            

            
            

            
         

         
         
            A.	Anamnesis

            

            
            1.	En la anamnesis son de gran utilidad:

            
            a) Las condiciones generales del paciente: su edad, sexo, antecedentes de enfermedades asociadas (diabetes, arterioesclerosis)
               y de cirugías previas. Es muy importante tener presente que los ancianos, los diabéticos
               y los pacientes con patologías crónicas (insuficiencia renal, cirrosis hepática) a
               menudo disfrazan las causas habituales de dolor bajo presentaciones solapadas, en
               que el compromiso del estado general predomina sobre el dolor mismo.
            

            
            Un punto de particular importancia es el uso reciente de medicamentos, que en algunos
               casos pueden desencadenar dolor (anti-inflamatorios no esteroidales, anticoagulantes,
               antibióticos) y en otros, haberlo ocultado por un tiempo (inhibidores de la secreción
               de ácido). También pueden ser de gran interés las circunstancias recientes en la vida
               del paciente: su estado emocional, situación familiar y laboral. A menudo alguna coyuntura
               de esta naturaleza puede desencadenar o agravar una crisis, especialmente en adolescentes
               y adultos jóvenes. Igual vale para algunos hábitos como el exceso de cigarrillos,
               alcohol, café o adicción por drogas.
            

            
            	b) La cronología del dolor constituye un elemento de juicio muy importante. Interesa
               saber si el dolor es nuevo o el paciente lo había sufrido ya, y con qué frecuencia.
               También es útil conocer la forma de comienzo: si ésta es súbita (obstrucción, atascamiento
               o perforación) o más bien gradual. Interesa saber de la duración de las crisis: horas
               (p. ej. cólico biliar simple) o días (p. ej. pancreatitis aguda) y de qué manera cede
               el dolor, si desaparece en forma repentina o lenta y gradual. La cronología del dolor
               dentro de la crisis es también un elemento valioso para orientar acerca de su naturaleza.
               Un dolor de comienzo muy agudo, de gran intensidad y permanente, orienta hacia la
               perforación de una víscera hueca; si aparecen episodios de cólicos sobre una base
               de dolor continuo, se plantea un cuadro obstructivo; si el dolor, inicialmente moderado,
               va en aumento y se asocia a compromiso progresivo del estado general, ello permite
               sospechar la existencia de isquemia seguida de necrosis en algún segmento del tubo
               digestivo. En general, los enfermos con patología funcional suelen tener crisis de
               dolor de alivio relativamente rápido con medidas comunes; en cambio, si el dolor se
               debe a una circunstancia orgánica, tiende a prolongarse. La persistencia del síntoma
               durante la noche, o una duración superior a 6 horas, apoyan esta última posibilidad.
            

            
            Como se ve, la observación cuidadosa del paciente puede tener indudable valor semiológico,
               mayor que el de muchos exámenes complementarios.
            

            
            	c) En la mayoría de los casos la localización e irradiación del dolor ayudan a orientar
               correctamente hacia su origen. Un dolor inicialmente difuso, que con el correr de
               las horas tiende a ubicarse en una localización precisa, generalmente indica que la
               víscera enferma se aloja en dicho sector del abdomen. A la inversa, un dolor de comienzo
               muy agudo y localizado, que luego se generaliza a todo el abdomen, sugiere fuertemente
               una perforación seguida de peritonitis difusa.
            

            
            

            
            2.	Son de valor relativo, según las circunstancias, los síntomas temporalmente asociados
               al dolor (náuseas, vómitos, diarrea, sensación febril); los posibles desencadenantes
               (comidas, ejercicio), atenuantes o agravantes. En la mayoría de los casos el dolor
               no es explicado por un desencadenante preciso sino que aparece cuando por azar se
               han reunido los factores necesarios para producirlo.
            

            
            

            
            3.	Finalmente, los siguientes elementos de la anamnesis no tienen especial utilidad
               e incluso pueden inducir a confusión: la intensidad, que depende del umbral de percepción
               de cada persona modulado por el estado emocional en que se encuentra; y el carácter
               (urente, punzante, opresivo, superficial o profundo) que es demasiado subjetivo como
               para servir de orientación.
            

            
         

         
         

         
         
            B.	Examen físico

            

            
            Durante el examen físico de un paciente en crisis aguda de dolor conviene tener presente
               el valor de la inspección y de la auscultación abdominal, que a menudo se omiten.
               La inspección puede revelar asimetría importante (hépato o esplenomegalia, vólvulos)
               o asas de intestino dilatadas, luchando con una obstrucción. La auscultación puede
               ser muy ilustrativa, sea porque existe silencio abdominal (íleo adinámico, pancreatitis
               aguda) o ruidos hidroaéreos abundantes, con cambio de tonalidad (enteritis aguda,
               íleo mecánico). ¡No olvidar el examen cuidadoso de la línea blanca y de los orificios
               herniarios! Si el dolor es primordialmente infra o periumbilical, el tacto rectal
               y/o el examen ginecológico pueden ser de inestimable utilidad para precisar su origen.
               En cambio, si el dolor es supraumbilical y tiene irradiación dorsal, conviene examinar
               cuidadosamente el tórax, sin olvidar la columna dorsal y los espacios intercostales
               bajos.
            

            
            

            
         

         
         
            II. MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS DESENCADENANTES DE DOLOR

            

            
            Los mecanismos que pueden participar en la aparición de un dolor abdominal agudo se
               resumen en la Tabla 1. Han sido divididos en dos grupos: los frecuentes y los menos
               comunes. Al lado de cada mecanismo se ha colocado una Q si el cuadro conduce habitualmente
               a una resolución quirúrgica; y una M si el manejo es de naturaleza primordialmente
               médica. En el caso de la obstrucción brusca de alguna víscera hueca (p. ej. intestino,
               colédoco, uréter) se puede necesitar -independiente o secuencialmente- de cualquiera
               de las dos alternativas terapéuticas.
            

            
            

            
            TABLA 1

            
            MECANISMOS DE DOLOR ABDOMINAL AGUDO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           I.

                           
                        
                        
                        	
                           Frecuentes

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           - Alteraciones motoras del tubo digestivo (sin aparente base orgánica)

                           
                        
                        
                        	
                           M

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           - Problemas mecánicos de la pared abdominal

                           
                        
                        
                        	
                           Q

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           - Obstrucción brusca de una víscera hueca
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            A continuación mencionaremos los cuadros clínicos de observación más frecuente en
               cada uno de los mecanismos señalados en la Tabla, destacando sólo los hechos clínicos
               más importantes que ayudan en su diagnóstico. Centraremos nuestra atención sólo en
               aquellos de naturaleza “médica”, porque son los que en propiedad corresponden a este
               capítulo.
            

            
            

            
         

         
         
            Alteraciones motoras del tubo digestivo sin aparente base orgánica

         

         
         
            a) Colon irritable. Este síndrome es la causa más común de dolor abdominal. Aunque
               habitualmente es de evolución crónica, se puede presentar bajo la forma de una crisis
               aguda, hecho de ocurrencia relativamente común en adolescentes y adultos jóvenes.
               En estos enfermos conviene revisar la anamnesis con la ayuda de los familiares, deteniéndose
               especialmente en la situación emocional del paciente. Al examen físico se palpa fácilmente
               el colon espástico y muy sensible. Es particularmente valiosa la observación de la
               evolución del dolor; una vez colocado un anticolinérgico y tranquilizado el paciente,
               éste cede en forma rápida y sin recurrencias inmediatas.
            

            
            

            
            	b) Espasmo del esfínter de Oddi1. Esta interesante causa de dolor abdominal se presenta en pacientes colecistectomizados,
               con las características propias de un cólico biliar. El cuadro evoluciona en crisis
               que pueden aparecer desde un mes hasta años después de la cirugía. El dolor se localiza
               habitualmente en epigastrio y/o hipocondrio derecho; presenta irradiación dorsal o
               en faja a ambos hipocondrios. Las crisis pueden ser de gran intensidad, asociarse
               a náuseas e incluso a vómitos. Rara vez hemos observado, incluso, coluria fugaz.
            

            
            ¿Qué fundamentos objetivos tiene este diagnóstico? En primer lugar, su aparición obliga
               a estudiar cuidadosamente la vía biliar para descartar una coledocolitiasis o una
               estenosis del colédoco distal y ampolla, (ecotomografía, colangiografía médica asociada
               a tomografía computada). Incluso, si las crisis se repiten puede ser necesario realizar
               una colangiografía retrógrada endoscópica. Demostrada la indemnidad anatómica de la
               vía biliar, el diagnóstico se funda en las alteraciones de laboratorio observadas
               en las horas que siguen a la aparición del dolor (elevación moderada de transaminasas
               y fosfatasas alcalinas). La cintigrafía biliar puede también ser de utilidad si demuestra
               un vaciamiento significativamente lento de la vía biliar.
            

            
            La crisis de dolor provocada por el espasmo del esfínter de Oddi cede rápidamente
               con el uso de nifedipino sublingual. Si el cuadro es recurrente, se puede caer en
               la tentación de realizar una papilotomía endoscópica, lo que no es aconsejable puesto
               que este grupo de enfermos tiene un alto índice de complicaciones secundarias al procedimiento2.
            

            
            

            
            	c) Proctalgia fugax. Este cuadro suele ser dramático por su comienzo súbitó y su intensidad. Se presenta
               especialmente en enfermos con diagnóstico de colon irritable. El dolor rectal y perineal
               es continuo, con exacerbaciones cólicas. A menudo se asocia a sensación de pujos y
               no cede al intentar obrar. Su aparición es predominantemente nocturna y los pacientes
               suelen atribuirla a la ingesta de condimentos o a la relación sexual que la suele
               preceder. El dolor cede rápidamente con el uso de supositorios antiespasmódicos, y
               habitualmente el examen del canal anal y recto no demuestra lesiones.
            

            
            

            
         

         
         
            Obstrucción brusca de una víscera hueca

            

            
            Dos entidades clínicas de alta prevalencia y de resolución habitualmente médica se
               destacan en este grupo: el cólico biliar y el cólico nefrítico. A pesar de ser tan
               conocidos, ambos merecen algunos comentarios.
            

            
            El cólico biliar es desencadenado por un aumento brusco de la presión en la vesícula
               o en la vía biliar debido a la obstrucción temporal del conducto cístico o del colédoco
               distal por un cálculo. La distinción entre “cólico simple” y “cólico complicado” es
               de gran utilidad conceptual y práctica. El primero se caracteriza por su ubicación
               común en epigastrio y/o hipocondrio derecho, con irradiación dorsal; su duración relativamente
               breve (menos de 2 horas) y su pronto alivio con anticolinérgicos; la ausencia de fiebre
               y los vómitos pasajeros, si es que existen. El cólico se hace “complicado” cuando
               se prolonga por varias horas o días; los vómitos son pertinaces; aparece fiebre, coluria,
               ictericia o una masa en el hipocondrio derecho. Cualquiera de estos síntomas y signos
               indica que el fenómeno obstructivo se ha hecho permanente por enclavamiento del cálculo
               y que se han agregado fenómenos inflamatorios o infección bacteriana (colecistitis
               aguda, coledocolitiasis con colangitis, pancreatitis aguda).
            

            
            La litiasis biliar, tan común en nuestro país, puede dar origen a múltiples presentaciones
               clínicas. Entre las situaciones que pueden producir mayor perplejidad en el médico
               están los pacientes que han sufrido de cólicos biliares típicos y cuya ecotomografía
               muestra una vesícula aparentemente normal. Conviene recordar que, al igual que sus
               congéneres de la vía urinaria, los cálculos biliares también pueden migrar, abandonando
               la vesícula y el colédoco. En estos casos es muy útil examinar al paciente durante
               la crisis de dolor puesto que suele palparse una vesícula distendida y dolorosa cuya
               presencia, en condiciones ideales, podría ser confirmada simultáneamente por una ecotomografía.
            

            
            Si los cólicos han sido múltiples se puede recurrir aúna colecistografía puesto que
               una vesícula que ha sufrido varios episodios de obstrucción e inflamación puede perder
               la capacidad de concentración y dar origen a una “exclusión” radiológica, lo que permite
               fundamentar la colecistectomía. También es recomendable realizar un sondeo duodenal
               y examinar al microscopio la bilis vesicular en búsqueda de cristales de colesterol.
               Si éstos son abundantes deben ser considerados como precursores y equivalentes de
               los cálculos: en ese caso el paciente tiene indicación quirúrgica3.
            

            
            El cólico nefrítico constituye una forma clásica de dolor abdominal agudo, de diagnóstico
               habitualmente simple, especialmente si se asocia a disuria y hematuria macro o microscópica.
               Con frecuencia el dolor se acompaña de náuseas, vómitos, distensión y sensibilidad
               abdominal difusa. Es común la paresia intestinal e incluso la presencia de aire en
               asas del intestino delgado, sin constituir niveles hidroaéreos. La inquietud del paciente
               es característica y contrasta con la inmovilidad y la posición antiálgica que asumen
               los enfermos con irritación peritoneal aguda, cualquiera que sea su origen.
            

            
            

            
         

         
         
            Distensión brusca de la cápsula de un órgano sólido

            

            
            La cápsula de Glisson que envuelve al hígado es una estructura fibrosa, bastante rígida
               y ricamente inervada. Es capaz de adaptarse al crecimiento lento y gradual del hígado
               sin producir síntomas; pero su distensión aguda puede ser muy dolorosa. El dolor es
               habitualmente epigástrico, del hipocondrio derecho y base del hemitórax, cansado,
               permanente y en ocasiones muy intenso.
            

            
            Los adolescentes y adultos jóvenes pueden presentar este síntoma en la fase inicial
               de una hepatitis aguda viral. En cambio, una hepatomegalia sensible en un adulto mayor
               debe orientar a una insuficiencia cardíaca congestiva, originada en una cardiopatía
               aterosclerótica o en una embolia pulmonar.
            

            
            Los tumores primitivos o las metástasis hepáticas pueden también distender rápidamente
               la cápsula hepática, sea porque su crecimiento ha sido explosivo o porque se han presentado
               hemorragias en el seno de los nódulos tumorales.
            

            
            La colangitis supurada asociada a abscesos hepáticos también es una causa relativamente
               común de hepatomegalia dolorosa de instalación brusca.
            

            
            En la pielonefritis aguda, especialmente si se asocia a hidronefrosis, aparece un
               dolor lumbar con irradiación al flanco que se explica por la rápida distensión de
               la cápsula renal. Aunque en estos pacientes predominan habitualmente los síntomas
               y signos del cuadro séptico, el dolor abdominal puede ser, al menos en un comienzo,
               la molestia dominante.
            

            
            

            
         

         
         
            Inflamación aguda de la mucosa del tubo digestivo

            

            
            Este mecanismo se observa en enfermedades muy comunes, como es el caso de la gastroenteritis
               aguda que se acompaña de intensos dolores cólicos de duración breve, pero recurrentes,
               y que se alivian una vez que aparecen los vómitos y la diarrea. Si el dolor es continuo,
               permanente, y sobre él aparecen los cólicos, sugiere que se ha producido la invasión
               de la mucosa intestinal por los gérmenes causantes del cuadro; lo mismo sucede con
               la fiebre, el síndrome disentérico y el compromiso del estado general.
            

            
            En la gran mayoría de los casos estos pacientes evolucionan a la mejoría sin más ayuda
               que la hidratación y los anticolinérgicos.
            

            
            Las enfermedades inflamatorias del intestino (colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn)
               son mucho menos frecuentes, pero es necesario considerarlas en el diagnóstico diferencial.
               El dolor es continuo, persistente y sobre él aparecen exacerbaciones cólicas. A diferencia
               de las enteritis agudas comunes descritas más arriba, el paciente no mejora espontáneamente;
               a la inversa, aparece fiebre y compromiso progresivo del estado general. Lo mejor
               en estos casos es hospitalizar al paciente para su estudio y no caer en la tentación
               de administrarle empíricamente diferentes antibióticos, puesto que esta conducta no
               hace sino retardar el diagnóstico correcto.
            

            
            Numerosas drogas son capaces de producir una gastritis aguda medicamentosa, caracterizada
               por un dolor epigástrico continuo, diurno y nocturno; estado nauseoso, vómitos y,
               en ocasiones, compromiso importante del estado general. En particular destacan como
               causa de este cuadro los anti-inflamatorios no esferoidales que con tanta frecuencia
               se usan sin una indicación adecuada, y los antibióticos administrados por vía oral
               (ejemplos frecuentes: metronidazol, claritromicina, nitrofurantoína). La suspensión
               de la droga, el uso de antiácidos y de domperidona suelen ser suficientes para aliviar
               al enfermo de esta situación.
            

            
            

            
         

         
         
            Accidentes vasculares del abdomen

            

            
            La trombosis de la arteria mesentérica superior en pacientes arterioescleróticos que
               ya tienen obstruido el tronco celíaco es un cuadro clásico, de resolución quirúrgica
               urgente. Basta la sospecha razonable de este diagnóstico para justificar un estudio
               angiográfico inmediato y, si procede, realizar una endarterectomía o una reanastomosis
               del tronco del vaso (ver capítulo 16).
            

            
            Hay, sin embargo, otros accidentes vasculares que pueden provocar crisis de dolor
               abdominal agudo y merecen ser recordados en este capítulo. Los enfermos con antecedentes
               de valvulopatía mitral o que presentan una fibrilación auricular pueden sufrir dolor
               agudo y permanente en el hipocondrio izquierdo como consecuencia de una embolia esplénica
               que origina un infarto hemorrágico. También se pueden presentar accidentes embólicos
               o trombóticos en los riñones, pero a menudo son indoloros, manifestándose sólo por
               hematuria silenciosa.
            

            
            En pacientes con patología vascular avanzada, insuficiencia cardíaca crónica o diabetes
               de evolución prolongada, una brusca reducción del volumen circulante (diarrea aguda,
               vómitos, síndrome febril) o del débito cardíaco puede dar origen a una isquemia mesentérica
               difusa: aunque los grandes vasos que irrigan el intestino se mantienen permeables,
               la caída del débito desencadena una vasoconstricción difusa del intestino, con especial
               daño del íleon terminal y ciego, el sector normalmente menos perfundido. Este cuadro,
               a menudo insidioso, se manifiesta por dolor abdominal sordo, progresivo, asociado
               a distensión abdominal, signos incipientes y dudosos de irritación peritoneal y compromiso
               del estado general (deterioro de conciencia, taquicardia, hipotensión). Una vez establecido,
               este gravísimo cuadro es de pésimo pronóstico. Los esfuerzos por mejorar la perfusión
               intestinal deben ser precoces y enérgicos para lograr la sobrevida del paciente4.
            

            
            La obstrucción de la arteria mesentérica inferior en pacientes con daño arterioesclerótico
               difuso puede desencadenar un cuadro caracterizado por dolor en las fosas ilíacas e
               hipogastrio, permanente, con exacerbaciones cólicas; diarrea con deposiciones frecuentes,
               de pequeño volumen con mucus y a menudo con sangre. Este cuadro es interpretado a
               menudo como un síndrome disentérico de origen bacteriano o parasitario. El diagnóstico
               lo resuelve la rectosigmoidoscopia o la colonoscopia puesto que la mucosa comprometida
               presenta un aspecto endoscópico bastante característico, con acentuado edema, friabilidad
               y erosiones. El examen histológico confirma el diagnóstico, y en la mayoría de los
               casos el cuadro cede con tratamiento conservador.
            

            
            

            
         

         
         
            Patología de órganos torácicos

            

            
            Un dolor supraumbilical unilateral, asociado a hiperestesia cutánea y que aumenta
               con los movimientos de la parrilla costal puede tener su origen en una neuralgia intercostal.
               Si el cuadro es debido al virus del herpes zoster, pueden trascurrir 2-3 días antes
               que aparezcan las lesiones cutáneas características. También puede producir un dolor
               parecido la compresión radicular secundaria al aplastamiento de una vértebra dorsal.
            

            
            En algunas ocasiones el dolor abdominal puede ser la manifestación inicial de una
               neumopatía aguda que toma el disfraz de una colecistitis aguda. Otra causa de dolor
               pleural referido al abdomen alto es la embolia pulmonar. El infarto agudo del miocardio
               (cara diafragmática) suele tener como síntoma más llamativo un dolor epigástrico opresivo,
               continuo, no irradiado, que puede prestarse a confusión con una úlcera penetrante
               o con una pancreatitis aguda en fase inicial.
            

            
            

            
         

         
         
            Enfermedades sistémicas y trastornos metabólicos

            

            
            Este grupo constituye una miscelánea heterogénea de enfermedades reunidas sólo por
               la naturaleza médica de su tratamiento. En la Tabla 2 se incluyen las de mayor interés
               clínico. Sólo analizaremos brevemente las cuatro primeras.
            

            
            

            
            TABLA 2 ALGUNAS ENFERMEDADES SISTÉMICAS Y TRASTORNOS METABÓLICOS QUE SE PUEDEN ASOCIAR
                  A DOLOR ABDOMINAL AGUDO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           
                              	Cetoacidosis diabética

                              
                              	Insuficiencia renal crónica

                              
                              	Porfiria aguda intermitente

                              
                              	Fiebre mediterránea familiar

                              
                              	Panarteritis nodosa

                              
                              	Lupus eritematoso diseminado

                              
                              	Insuficiencia suprarrenal

                              
                              	Epilepsia abdominal

                              
                              	Intoxicación por plomo

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Los pacientes diabéticos insulino-dependientes que presentan una cetoacidosis pueden
               sufrir en el curso de esta complicación de náuseas, vómitos y dolor abdominal difuso.
               Estos síntomas se pueden prestar a confusión, puesto que cabría pensar que la complicación
               metabólica haya sido desencadenada por un cuadro abdominal agudo de naturaleza quirúrgica.
               El tratamiento enérgico de la cetoacidosis permite salir de dudas en pocas horas:
               si el dolor abdominal es secundario a ella, desaparecerá rápidamente al corregirla.
               Una curiosidad digna de mencionar es la elevación de la amilasemia que se suele observar
               en la cetoacidosis y que puede prestarse a confusión con una pancreatitis aguda5.
            

            
            En la insuficiencia renal crónica son frecuentes la anorexia y el estado nauseoso,
               acompañados por dolor epigástrico que rara vez toma el carácter de una crisis aguda.
               El diagnóstico habitualmente no presenta mayores dificultades por el contexto clínico
               en el que aparece.
            

            
            Dos curiosas enfermedades merecen especial mención en este rubro: la porfiria aguda
               intermitente y la fiebre mediterránea familiar.
            

            
            La porfiria aguda intermitente6 es una enfermedad metabólica poco frecuente pero de gran interés clínico y terapéutico,
               ya que el tratamiento oportuno de la crisis grave puede salvar la vida del enfermo.
               Además, el diagnóstico correcto permite prevenir muchos episodios de dolor, explicar
               la mayoría de los síntomas y mejorar la calidad de vida de sus víctimas.
            

            
            Se calcula que el defecto genético (déficit de porfobilinógeno deaminasa) afecta a
               una de cada 100.000 personas; pero afortunadamente su expresión clínica es mucho menos
               frecuente, manifestándose sólo en 20-30% de los portadores.
            

            
            La enfermedad aparece especialmente en mujeres jóvenes, después de la menarquia, con
               crisis recurrentes de dolor abdominal, constipación, vómitos y compromiso neurológico.
               El dolor es localizado o difuso; puede tener exacerbaciones cólicas e irradiación
               lumbar. Probablemente se origina en la neuropatía autonómica propia de la porfiria.
               El examen físico muestra un abdomen blando, depresible, que contrasta notoriamente
               con la intensidad de la sintomatología. Hay fiebre moderada, taquicardia e hipertensión
               arterial. El compromiso neurológico más común es periférico, con parestesias y paresias:
               pero puede ser central, afectando en casos extremos la función respiratoria. El diagnóstico
               se complica por las manifestaciones siquiátricas (inestabilidad emocional, angustia)
               que a menudo llevan a clasificar a estas enfermas como “funcionales”. Además, las
               crisis suelen coincidir con los períodos menstruales, lo que confunde todavía más.
            

            
            Entre los desencadenantes de las crisis se encuentran drogas como el alcohol, los
               estrógenos, los anticonceptivos orales y los anticonvulsivantes. También son gatilladas
               por el ayuno prolongado o por infecciones.
            

            
            Las crisis de porfiria duran varios días; luego el dolor desaparece totalmente y en
               el período de remisión no hay síntomas abdominales. En cambio, las manifestaciones
               neurológicas regresan lentamente y pueden persistir secuelas por meses.
            

            
            La fiebre mediterránea familiar (poliserositis paroxística familiar)7 es una rara e interesante causa de dolor abdominal recurrente, de origen desconocido.
               Se presenta en judíos sefarditas, armenios y árabes, y se hereda como autosómica recesiva.
               Evoluciona con crisis de dolor abdominal agudo, fiebre y con frecuencia, pleuritis.
            

            
            La enfermedad se inicia en la infancia o adolescencia. Las crisis son de frecuencia
               variable: lo más común es que aparezcan 1-2 veces al mes. El paciente presenta fiebre
               de comienzo brusco, que puede alcanzar hasta 40°C y se asocia a escalofríos. Simultáneamente
               aparece dolor abdominal intenso que inicialmente es localizado y luego se extiende
               a todo el abdomen, con frecuente irradiación dorsal y frénica. Al examen, el paciente
               está moderadamente distendido, quieto y la palpación abdominal es muy sensible, con
               resistencia muscular. Hay silencio abdominal a la auscultación.
            

            
            En 75% de las crisis aparece también dolor pleural uni o bilateral, con frotes detectables
               pero con escaso derrame.
            

            
            El ataque dura 24-48 h y cede espontáneamente. Si por error diagnóstico se practica
               una laparotomía en plena crisis, se encuentra una peritonitis con hiperemia y exudado
               de polimorfonucleares. El hemograma muestra leucocitosis y neutrofilia; también suben
               la velocidad de sedimentación y los niveles de PCR.
            

            
            En los pacientes que se encuentran en fase de remisión cualquiera intervención quirúrgica
               sobre el abdomen puede desencadenar una crisis, circunstancia que puede interpretarse
               erróneamente como una peritonitis secundaria a la cirugía.
            

            
            El diagnóstico correcto de tan curiosa y excepcional enfermedad es muy importante
               porque el tratamiento de mantención con colchicina reduce notablemente la frecuencia
               e intensidad de las crisis y evita la evolución hacia la amiloidosis, que era la causa
               de muerte en muchos de estos pacientes.
            

            
            El diagnóstico diferencial del dolor abdominal agudo sigue constituyendo un desafío
               clínico de primera magnitud, a pesar de todos los exámenes y procedimientos de colaboración
               con que hoy día contamos para resolverlo. Ante un cuadro de interpretación difícil
               es conveniente recordar que es más común que se trate de una enfermedad frecuente
               con presentación inhabitual, que de una enfermedad rara.
            

            
            Si a pesar de todos los esfuerzos quedan algunos casos sin resolver no hay que angustiarse
               por ello, ya que rara vez un dolor abdominal recurrente corresponde a una enfermedad
               de mal pronóstico. La observación de la evolución a lo largo del tiempo suele ser
               el mejor (y el más barato) de los exámenes complementarios.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            La más antigua evidencia de una úlcera péptica perforada corresponde a la de un hombre
               chino de 60 años de edad que murió en el año 167 AC. El cuerpo, al ser exhumado en
               1975, fue encontrado en buen estado de conservación y la autopsia reveló que su muerte
               fue consecuencia de la perforación de una úlcera prepilórica1.
            

            
            En nuestra era, la primera úlcera gástrica y duodenal perforada fue reportada en 1727
               y 1746, respectivamente2. En el siglo pasado se registran varios casos en las publicaciones de Travers en
               1817 y Crips en 1843. El propio Edward Crips reconoce el cierre o cobertura espontánea
               de la perforación, y ya en 1870 Redwood propone el tratamiento conservador, lo que
               se refuerza con los reportes de Battams en 1883 y Hall en 1892, que confirman el cierre
               espontáneo. Esto llevó a Wangensteen en 1935 y más tarde, de un modo más sistematizado,
               a Taylor en 1946 y a Seeley y Campbell en 1956, a promover el aún controvertido tratamiento
               conservador de la úlcera duodenal perforada3. De los intentos de tratamiento quirúrgico se reconoce el de Mikulicz en 1880, aunque
               sin éxito, el que es conseguido años más tarde por Heusner, en 1891, en un caso de
               úlcera gástrica y, en 1894, por Deans en una úlcera duodenal perforada. Fue también
               en 1894 cuando Bennett publica el uso del omento para cubrir el defecto de úlceras
               gástricas difíciles de cerrar primariamente. Esto antecede a una recomendación similar
               hecha años después por Graham en 1938. Von Haberer, en 1919, se señala entre quienes
               primero sugirieron la cirugía resectiva definitiva en úlcera duodenal perforada4.
            

            
            Así, y después de más de un siglo de progresos en el manejo de la úlcera perforada
               y cuando parecía existir cierto agotamiento del tema, la aparición, primero, de los
               cada vez más potentes bloqueadores o inhibidores de la secreción ácida y, más tarde,
               el advenimiento y desarrollo de la cirugía laparoscópica, para culminar con el reciente
               hallazgo e incorporación de un factor infeccioso en la fisiopatología de la úlcera
               péptica, ha obligado a revisar todo aquello que parecía firmemente establecido y a
               revaluar a la luz de estos nuevos conocimientos y metodologías el presente y futuro
               de la úlcera péptica perforada, entidad que amenaza al hombre desde, por lo menos,
               el año 167 AC.
            

            
            

            
         

         
         
            EPIDEMIOLOGÍA

            

            
            Se ha estimado que entre el 1 y 6% de los pacientes ulcerosos presentan esta complicación
               en algún momento de su evolución. Series extranjeras señalan que el 10% de todas las
               admisiones hospitalarias por patología ulcerosa corresponden a úlceras perforadas,
               y la incidencia en la población sería de 7 a 10 pacientes por 100.000 habitantes por
               año. Un dato reconocido en la literatura es que si bien la frecuencia de patología
               ulcerosa ha declinado en los últimos años, el número de pacientes con úlceras perforadas
               así como las hemorragias digestivas por úlcera se mantienen relativamente estables2. La experiencia en el Hospital Clínico de la Universidad de Chile tiende a confirmar
               estos datos (Tabla 1). Así, es posible observar una tendencia a disminuir de la cirugía
               electiva por patología ulcerosa en la última década, mientras por otra parte se mantiene
               año a año un número relativamente constante de úlceras perforadas.
            

            
            

            
            TABLA 1 CIRUGÍA ELECTIVA POR ÚLCERA GASTRODUODENAL Y CIRUGÍA DE URGENCIA POR ÚLCERA
                  GASTRODUODENAL PERFORADA EN LOS DEPARTAMENTOS DE CIRUGÍA Y URGENCIA DEL HOSPITAL CLÍNICO
                  DE LA UNIVERSIDAD DE CHILE
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            A principios de este siglo se consideraba a la úlcera duodenal una rareza y, por entonces,
               la relación UG:UD se decía era tan alta como 45:1. Fue Mayo quien demostró que la
               rareza de la úlcera duodenal era debida al error de diagnosticarlas como gástricas.
               En todas las series actuales la úlcera duodenal es más frecuente, y es también la
               que más se perfora2. En nuestra serie de 528 úlceras perforadas atendidas entre 1976 y 1995, la frecuencia
               relativa entre U gástrica: U pilórica: U duodenal es de 3:1:7.
            

            
            La distribución por sexo de los pacientes con úlcera perforada muestra una mayor frecuencia
               para el sexo masculino con una relación hombre:mujer de 3:1, no obstante en series
               recientes estas diferencias tienden a disminuir.
            

            
            La úlcera puede perforarse a cualquier edad. El promedio en la mayoría de las series
               está cercano a los 50 años, pero en algunas se observa una distribución que no sigue
               una curva normal; así se evidencian dos alzas, una alrededor de los 30 años y otra
               cercana a los 60, este último hecho, el de una tendencia a un porcentaje cada vez
               mayor de pacientes sobre los. 60 años, ha sido destacado en la literatura de la última
               década5.
            

            
            Hay un estudio que señala que la úlcera se perfora con más frecuencia por la tarde
               o hacia la noche y que el día de mayor incidencia es el viernes, siendo menos frecuente
               los días domingo. Este fenómeno se atribuye a la condición de descanso del día festivo,
               lo que parece tener confirmación al observarse una menor frecuencia los días sábados,
               en estudios hechos en comunidades judías6. Sin duda, el estrés, entre otros factores, parece favorecer la perforación y conocido
               es el hecho de la alta incidencia de perforaciones ulcerosas que se observaron durante
               los bombardeos de la ciudad de Londres durante la 2a Guerra Mundial.
            

            
            

            
         

         
         
            FISIOPATOLOGÍA

            

            
            Cuál es el evento final o qué factores son determinantes en la perforación de una
               úlcera péptica gastroduodenal son hechos no conocidos. Sabido es que el ácido gástrico
               y la incompetencia de la barrera mucosa son factores significativos en el desarrollo
               de una úlcera péptica. Sin, embargo, la ausencia de barrera mucosa es característica
               sobre todo de la úlcera crónica y, siendo pocas las úlceras que llegan a la perforación,
               sugiere que la barrera no juega un rol determinante, pero quizás podría tener importancia
               en la perforación de las denominadas úlceras agudas, las que se definen como aquellas
               con una historia o evolución de menos de 3 meses. El ácido, por otra parte, puede
               sin duda contribuir a la perforación, sin embargo, los estudios de acidez gástrica
               basal y niveles máximos de secreción entre aquellos pacientes que sufren perforación
               no son significativamente diferentes de aquellos que no se perforan2.
            

            
            Algunos cambios demográficos recientes de los pacientes con úlceras perforadas han
               sido atribuidos al incremento del consumo de anti-inflamatorios no esteroidales. Algunos
               sugieren encontrar fuerte asociación entre pacientes con úlceras perforadas, particularmente
               de edad y en especial mujeres, que estaban tomando anti-inflamatorios al momento del
               accidente7. Otro factor externo propuesto es la ingesta de alcohol y el estrés como ha sido
               ya mencionado.
            

            
            Finalmente, es dable suponer que el componente local de isquemia, vasculitis, infección
               y respuesta fibroblástica ejercen un papel fundamental en la perforación o no de una
               úlcera.
            

            
            La perforación suele sér hacia la cavidad peritoneal libre, lo que ocurre con más
               frecuencia dada la preferente ubicación anterior de las úlceras. El tamaño de la perforación,
               que parece ser proporcional a la duración de la úlcera, determinará el mayor o menor
               escurrimien- to del contenido luminal, ya sea gástrico o en conjunto con bilis, jugo
               pancreático y, por supuesto, aire. Todo ello produce irritación peritoneal y un íleo
               paralítico que favorece el paso a proximal del contenido duodenal y yeyunal, aumentando
               así la cantidad de fluido que escurre al peritoneo por el orificio ulceroso. En esta
               primera etapa se establece una peritonitis química en la cual el principal irritante
               es el ácido cólico contenido en la bilis4.
            

            
            El estómago en ayunas -especialmente el del ulceroso- es esencialmente estéril, sin
               embargo, lactobacilos, estreptococos aeróbicos y bacilos coliformes pueden estar presentes
               en concentraciones de hasta 103 por ml. Similares concentraciones pueden encontrarse en el duodeno. Sin embargo,
               con el paso de las horas y el agregado de la flora intestinal, al cabo de 6 horas
               el 21 % de los cultivos peritoneales son positivos, a las 12 horas el 30% lo es, y
               a las 24 horas más del 60% de los cultivos demuestran presencia polimicrobiana, particularmente
               E coli, Enterococo, Klebsiella, Pseudomonas, Cándida y anaerobios8. Así, transcurridas algunas horas se asiste a la instalación de una peritonitis bacteriana.
            

            
            La respuesta local a la acción irritante del fluido derramado se manifiesta por una
               reacción inflamatoria difusa del peritoneo, con edema, acumulación de agua, fibrina
               y plasma intraperitoneal que, sumado al íleo paralítico secundario, agrava el secuestro
               líquido determinando el progresivo desarrollo de un tercer espacio. Estas alteraciones
               se traducen sistémicamente en hipovolemia, hemoconcentración, oliguria, hipotensión,
               caída de la presión venosa y compromiso de la perfusión periférica, condiciones que
               definen al estado de shock, en una primera etapa del tipo hipovolémico, pero que si
               no es corregido oportunamente progresa al shock séptico derivado de la sobreinfección
               bacteriana.
            

            
            Esta secuencia de eventos puede, sin embargo, presentar algunas variaciones de acuerdo
               a las características anatomopatológicas de la perforación. Así, una perforación pequeña
               determinará un escape menor de fluidos y una reacción más localizada. Suele ocurrir
               entonces que el orificio se selle espontáneamente, ya sea con fibrina o con el epiplón
               que concurre al sitio amagado, o bien es el hígado el que se adhiere cerrando el defecto.
               Otra variante la ofrecen las úlceras de la cara posterior gástricas que se abren a
               la trascavidad de los epiplones, lo que enclaustra y localiza el proceso, a menos
               que encuentre salida por el hiato de Winslow y se disemine bajando por la gotera cólica.
               Más frecuente, sin embargo, es que estas úlceras posteriores presenten adherencias
               a un órgano vecino, por ejemplo, páncreas, hígado, riñón, en un proceso lento y progresivo
               conocido como penetración.
            

            
            Finalmente, habría que señalar que las úlceras gástricas perforadas tienen un promedio
               de mortalidad que oscila entre un 10 y 40%, lo que es más alto que la mortalidad exhibida
               por las úlceras piloroduodenales perforadas, que alcanzan un 0 a 10%2. La mayor mortalidad de las úlceras gástricas perforadas parece ser el reflejo de
               la mayor edad de los pacientes y la más común ocurrencia de patología asociada. Otras
               explicaciones sugeridas serían el frecuente mayor tamaño de las úlceras gástricas
               y el retardo en la consulta del paciente añoso9.
            

            
            

            
         

         
         
            Cuadro clínico

            

            
            La perforación ulcerosa se presenta frecuentemente en su forma clásica y su clínica
               es bastante característica, por lo que el diagnóstico en la mayoría de los casos se
               puede hacer con relativa facilidad. Como siempre una buena historia, un examen físico
               acucioso y algún apoyo de laboratorio y radiológico simple permiten establecer el
               diagnóstico con certeza y diferenciarlo de los demás cuadros que, junto a la úlcera
               perforada, forman el reconocido síndrome de abdomen agudo.
            

            
            Aunque en un quinto de los casos la perforación puede constituir el debut de una úlcera,
               lo habitual es que el paciente tenga historia ulcerosa conocida, esté en tratamiento
               generalmente mal llevado o lo haya suspendido en el último tiempo. Una intensificación
               de los síntomas ulcerosos en los días previos, una transgresión alimentaria o alcohólica
               reciente, la ingesta de medicamentos anti-inflamatorios, un período de estrés habitualmente
               laboral, son generalmente los pródromos que culminan con la instalación brusca de
               un dolor intenso desde el comienzo, como una puñalada, en el epigastrio, constante
               y que en un tiempo variable se generaliza al resto del abdomen. Se describe, aunque
               su objetivación es difícil, que antes de la instalación del dolor abdominal difuso
               el dolor epigástrico se atenúa o cede por algún tiempo, dando lugar al fenómeno conocido
               como “el paraíso de los tontos” y que correspondería a los instantes que siguen a
               la perforación de la víscera y antes que la reacción peritoneal provoque dolor. El
               dolor es invalidante y no cede a la medicación a la que el paciente recurre espontáneamente.
               Las náuseas y vómitos son infrecuentes, se dice que el estómago se “vacia” al peritoneo.
               La presencia de deposiciones o diarrea en relación al dolor es raro, así también pesquisar
               fiebre o calofríos en las primeras etapas. Tras algunas horas, y en vista que el cuadro
               no cede o el dolor se generaliza, el paciente suele consultar. Es inhabitual que el
               paciente difiera la consulta más allá de las 6 u 8 horas de evolución y, por lo mismo,
               el compromiso sistémico suele ser de moderada cuantía, no obstante su progresión puede
               ser rápida. En el anciano o en el diabético la sintomatología dolorosa a veces no
               es tan manifiesta y llega, por tanto, más tardíamente a la consulta, cuando ya existe
               un grave deterioro hemodinámico o ya está francamente en la etapa séptica.
            

            
            “Ulcera que sangra rara vez se perfora y úlcera que se perfora rara vez sangra”. Este
               aforismo ha sido puesto en duda toda vez que la literatura señala una incidencia de
               hemorragia previa de 1,5 a 18% y hasta un 25% en una revisión reciente de úlceras
               pépticas que se han perforado. Afortunadamente, la catástrofe combinada de perforación
               y hemorragia simultánea es rara, ocurriendo en menos del 2% de los casos10. Especial mención merece un grupo pequeño pero importante de pacientes con úlcera
               duodenal perforada que presentan simultáneamente sangrado debido a una úlcera bulbar
               de cara posterior, llamada “kissing ulcer” El cirujano no debe pasar por alto esta
               segunda úlcera.
            

            
            En el examen físico destaca un paciente comprometido en su estado general, angustiado
               por su condición, quien suele mantenerse quieto en la camilla, ya que los movimientos
               corporales incrementan el dolor abdominal, así mismo su respiración es rápida y superficial
               haciendo uso de la musculatura torácica y evitando la inspiración profunda que también
               exacerba el dolor. Hay taquicardia y puede haber hipotensión, su piel es pálida y
               a veces sudorosa, hay un llene capilar lento y en los casos más avanzados y en shock
               más profundo el rostro adquiere la apariencia descrita en semiología como la facie
               peritoneal. En las primeras horas puede no haber temperatura axilar elevada, pero
               sí es posible constatar alza térmica en la medición rectal que pone de manifiesto
               la catástrofe peritoneal en curso. Al examen, el abdomen se presenta generalmente
               excavado, pero en el paciente obeso se aprecia cierto abombamiento. Lo característico
               de este cuadro es, sin duda, la intensa contractura involuntaria generalizada de la
               pared abdominal a la que se ha denominado “abdomen en tabla”, por la imposibilidad
               de deprimirla al palpar. Hay una marcada hiperestesia; el simple roce de la mano despierta
               dolor de manera que la búsqueda dirigida del signo de Blumberg es muchas veces innecesario
               y se vuelve una maniobra que agrede a un paciente que lo único que quiere es que lo
               alivien. El tacto rectal puede demostrar dolor en el fondo de saco, y la palpación
               del abdomen simultánea durante el examen rectal no logra vencer la resistencia del
               abdomen. Una percusión suave también es dolorosa, pero su objetivo es determinar la
               presencia de neumoperitoneo al pesquisar ausencia de matidez en la zona de proyección
               hepática. La auscultación revela un silencio abdominal por la total ausencia de ruidos
               intestinales, no hay bazuqueo ni clapoteo gástrico.
            

            
            Si los elementos señalados están presentes el diagnóstico es más que sugerente, pero
               a veces pueden plantearse dudas y resultan útiles algunas maniobras y exámenes. La
               más utilizada es introducir una sonda nasogástrica y, tras aspirarla, introducir por
               ella unos 300 a 500 ml de aire con objeto de incrementar el neumoperitoneo y hacerlo
               más evidente. La punción abdominal simple con jeringa en algún cuadrante abdominal
               puede ser útil si recoge algún contenido, su negatividad no excluye el diagnóstico.
               Esta maniobra, si bien puede ayudar, suele ser muy dolorosa y se prefiere evitarla
               en estos casos, así también un lavado peritoneal diagnóstico puede ser un recurso
               en algún paciente determinado pero no es habitual llegar a utilizarlo.
            

            
            Como examen complementario de más utilidad se señala a la radiografía simple anteroposterior
               de abdomen con el paciente de pie a fin de objetivar el neumoperitoneo. Sin embargo,
               en nuestro Servicio hemos optado por la radiografía de tórax de pie o semisentado,
               ya que nos entrega información sobre los campos pulmonares en un paciente cursando
               un cuadro séptico, permite verificar la vía central si es que ha sido colocada y finalmente
               nos asegura la visión de ambas cúpulas diafragmáticas, las que no siempre se obtienen
               con nitidez en una placa de abdomen, particularmente en el paciente obeso. Se sugiere
               el uso de proyecciones con el paciente en decúbito lateral cuando es difícil que el
               paciente tolere la posición de pie. Nuestra experiencia con estas proyecciones laterales
               no ha sido buena. Eventualmente, y si se dispone del recurso, resulta de gran utilidad
               la ecotomografía abdominal que, junto con evidenciar el neumoperitoneo, puede mostrarnos
               el líquido intraabdominal o colecciones de éste y servir, además, para descartar otros
               cuadros con los cuales es necesario diferenciar la perforación ulcerosa péptica.
            

            
            El laboratorio no ayuda en especial al diagnóstico pero sí permite establecer la repercusión
               sistémica y el compromiso séptico del paciente. El hemograma, gases arteriales, electrólitos
               plasmáticos, la función renal, hepática y factores de coagulación son importantes
               en la evaluación inicial y preoperatoria del paciente. Son frecuente la leucocitosis,
               hemoconcentración, ausencia de anemia, hipoxemia y algún grado de acidosis. La elevación
               de la amilasemia suele ser moderada pero suficiente para, en ocasiones, prestarse
               a confusión con una pancreatitis aguda.
            

            
            El cuadro clínico descrito corresponde a la típica presentación de la úlcera perforada
               a peritoneo libre; no obstante, en un grupo pequeño de pacientes el diagnóstico se
               hace difícil e impreciso debido a algunas variantes anatomopatológicas de la perforación.
               De éstas, la úlcera perforada que se cubre o sella espontánea y precozmente, así como
               la úlcera perforada hacia la trascavidad de los epiplones, determinan un problema
               diagnóstico. En estos casos el inicio del cuadro es similar, pero en la evolución
               el dolor tiende a atenuarse y la rigidez abdominal característica está ausente. El
               neumoperitoneo puede no ser evidente y a veces sólo un menisco aéreo en la proximidad
               de la proyección duodenal o subhepático permite sospechar el diagnóstico. No siempre
               es palpable un plastrón epigástrico o puede éste confundirse, por su ubicación, con
               uno de origen vesicular. El cuadro adquiere un carácter arrastrado en un paciente
               cuya gravedad tiende a estabilizarse y mejorar espontáneamente. La sospecha clínica
               es fundamental, y de gran ayuda en estos casos pueden ser la ecotomografía, la endoscopia,
               la radiología con contraste y la tomografía axial computada. Especial dificultad y
               desafío diagnóstico ofrecen aquellas úlceras perforadas en las que el fluido escurre
               por la gotera cólica y el dolor se localiza en la fosa ilíaca derecha. En más de una
               ocasión un cirujano, creyéndose frente a una apendicitis aguda, ha explorado la fosa
               ilíaca encontrando al abrir el peritoneo, con sorpresa y también disgusto, un apéndice
               cecal sano o algo congestivo junto con abundante cantidad de líquido bilioso. En estos
               casos es recomendable extirpar el apéndice y luego, por laparotomía media, ir a tratar
               la úlcera perforada. Con menos frecuencia una situación similar puede ser originada
               por una pancreatitis aguda necrohemorrágica.
            

            
            Por razones de espacio no es posible extenderse en los diagnósticos diferenciales,
               es claro que cualquier proceso intraabdominal de los que se enumeran en el síndrome
               de abdomen agudo puede ser confundido con la perforación ulcerosa, no obstante, los
               más frecuentes son: pancreatitis aguda, apendicitis aguda, colecistitis crónica reagudizada
               y, en los ancianos, la trombosis mesentérica y la ruptura aneurismática. Particular
               atención debe tenerse con algunos cuadros médicos como la cetoacidosis diabética en
               el paciente joven y las crisis urémicas, aunque en éstos, si bien el dolor abdominal
               suele estar presente y ser a veces de gran intensidad, son característicos los vómitos,
               los que no son habituales en la úlcera perforada.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            El tratamiento de la úlcera perforada en la mayoría de los centros, incluido el nuestro,
               es quirúrgico. Ante la sospecha o el diagnóstico de úlcera perforada, el paciente
               debe ser preparado para llevarlo a pabellón en las mejores condiciones que sea posible
               obtener en un tiempo razonable. La cirugía de la úlcera perforada es una cirugía urgente,
               pero eso no significa una cirugía de salvamento que contemple llevar a pacientes moribundos
               al acto quirúrgico. Es básico una estabilización previa la que puede llevarse a cabo
               en el plazo de una, dos o tres horas, lo que redundará en una mejor oportunidad de
               sobrevida a un paciente particularmente grave. En general, es recomendable instalar
               buenas vías periféricas para aporte rápido de volumen y una vía central que permitirá
               evaluar el estado hemodinámico. Una sonda Foley para medir diuresis y una sonda nasogástrica
               son de regla. El monitoreo cardíaco es mandatorio, aun en el paciente con bajo riesgo
               cardiovascular. La evaluación preoperatoria debe incluir gases arteriales y perfil
               ácido-básico junto a los electrólitos plasmáticos y test de función renal. En esta
               etapa de compensación, y si las condiciones lo permiten, es bueno sedar al paciente
               a fin de calmar el dolor y la angustia. Los antibióticos pueden ser iniciados previo
               a la cirugía o durante la misma. La elección de ellos será según disponibilidad, pero
               deben asegurar un amplio espectro de cobertura de Gram (-) y también anaerobios. Desde
               hace años, y aún hoy, la asociación de penicilina sódica, quemicetina y gentamicina
               resulta de utilidad. No obstante, nuevos y más poderosos esquemas surgen cada día.
               Así, actualmente se sugiere el uso de alguna cefalosporina de tercera generación asociada
               a clindamicina o metronidazol.
            

            
            En un estudio prospectivo, Boey et al11 encontraron que los factores con mayor influencia pronostica de mortalidad postoperatoria
               fueron el shock preoperatorio, patología asociada grave y el tiempo transcurrido desde
               la perforación (mayor de 24 horas). La mortalidad postoperatoria fue cero si no existía
               ninguno de estos factores, 10% con un factor, 45,5% con dos factores y 100% si estaban
               presentes los tres. La edad en sí misma no sería un factor agravante, lo es en cuanto
               a mayor edad hay más incidencia de patología asociada.
            

            
            El objetivo primario de la cirugía en la úlcera perforada es preservar la vida del
               paciente y para ello se recomienda, en especial si al menos uno de los factores antes
               señalados está presente, la técnica más simple, rápida y eficaz. Esta es la sutura
               a puntos separados de la perforación con aplicación de un trozo de epiplón viable,
               el cual se fija con la misma sutura (epiploplastia) y seguido por el lavado sistemático
               y profuso de la cavidad peritoneal con varios litros de solución salina (más de 5
               1), dejando o no drenajes.
            

            
            Algunas consideraciones y detalles técnicos a señalar: no se debe olvidar la toma
               de muestra para cultivo previo al aseo peritoneal. Acerca del material de sutura:
               antiguamente la sutura se hacía con catgut, luego con materiales no absorbibles del
               tipo lino o seda los que presentaban el problema de granulomas que podían llegar a
               dar sangrado u obstrucción. Más recientemente el uso de materiales como el ácido poliglicólico
               ha resultado satisfactorio, si bien puede dar lugar a reacciones inflamatorias precoces
               importantes y que pueden llegar a ser obstructivas si la ubicación es yuxtapilórica.
            

            
            En caso de la úlcera duodenal es posible una regularización de los bordes si éstos
               son anfractuosos, la que no deberá ser muy generosa si la ubicación es yuxtapilórica.
               En caso de comprometer la permeabilidad del canal pilórico, se recomienda efectuar
               una piloroplastia del tipo Heinecke-Mikulicz. Algunos autores sugieren para estos
               casos el uso de un parche de epiplón vascularizado que se sutura a los bordes de la
               úlcera sin intentar cerrar a tensión la pared visceral12. En esta técnica no tenemos experiencia.
            

            
            En caso de una úlcera prepilórica o gástrica debe extirparse toda la úlcera a fin
               de obtener un estudio anatomopatológico y descartar la posibilidad de neoplasia, no
               siendo recomendable la sola resección de los bordes o la biopsia de cuatro cuadrantes4.
            

            
            La mortalidad postoperatoria de los pacientes sometidos a simple sutura de la perforación
               ulcerosa en las diversas series oscila entre 3 y 20%. En una revisión extensa de autores
               extranjeros, sobre un total de 2559 pacientes hubo un 7,8% de mortalidad11. En el Hospital Clínico de la Universidad de Chile, en una revisión entre 1965 y
               1974 sobre un total de 206 úlceras sometidas a simple sutura, la mortalidad fue de
               un 16%. En una serie actual del mismo centro entre 1986 y 1995, de un total de 121
               pacientes sometidos a simple sutura falleció un 8,2%.
            

            
            En el caso de pacientes que no tienen ningún factor de mal pronóstico de los antes
               enunciados es posible plantear la ejecución de una técnica definitiva para su problema
               ulceroso. Este tema es motivo de debate desde hace décadas y uno de los factores que
               favorece la polémica es la distinción que hacen los autores entre la llamada úlcera
               “aguda”, es decir aquella que tiene menos de tres meses de evolución, y la úlcera
               “crónica”, que tiene más de tres meses. Hay evidencias que sostienen que, en los pacientes
               con úlcera aguda, tras la perforación, un 75% de ellos no presentan síntomas ulcerosos
               en el futuro y, por lo tanto, en ellos la cirugía definitiva estaría demás; sólo un
               25% requiere un tratamiento definitivo subsecuente. Lo inverso se verifica en la úlcera
               crónica, en la cual un 75% de los pacientes recurren sintomáticamente. Este grupo
               sí se beneficiaría con una cirugía definitiva2. El problema se presenta en la selección del paciente, ya que no siempre es posible
               en el pre o intraoperatorio determinar si se está ante una úlcera aguda o crónica
               y, por lo tanto, se carece de un criterio de selección preciso. Finalmente, algunos
               autores creen que la “edad” de una úlcera no sería un predictor seguro de la necesidad
               de cirugía definitiva.
            

            
            Otra de las razones que estimula a efectuar cirugía definitiva es que los estudios
               muestran que en ausencia de factores de mal pronóstico, el efectuar simple sutura
               de la úlcera o cirugía definitiva tendrían igual morbimortalidad13, o que, incluso, la cirugía definitiva debido a la selección de los pacientes presenta
               mortalidades inferiores. Así, en una revisión de varias series extranjeras sobre un
               total de 1276 pacientes sometidos a cirugía definitiva, la mortalidad alcanzó al 2,1%
               (margen entre 0 y 10%)11. En nuestro centro entre 1986 y 1995 se han efectuado 52 cirugías definitivas con
               una mortalidad de 5,7%.
            

            
            La cirugía definitiva en la úlcera perforada implica la realización de las mismas
               técnicas indicadas en cirugía electiva. En úlcera duodenal será la vagotomía supraselectiva
               asociada a la sutura de la úlcera. En caso de existir un bulbo muy deformado o estenótico
               se preferirá la vagotomía selectiva con antrectomía o hemigastrectomía y Billroth
               II o con asa en Y de Roux, adicionando en algunos casos duodenostomía si el muñón
               duodenal se presenta difícil. La vagotomía troncal con piloroplastia o antrectomía
               serían técnicas de segunda elección y tal vez no recomendables para estos casos. La
               primera es una cirugía rápida pero tiene una tasa de recidiva alta, y la segunda tiene
               baja recurrencia pero se asocia a dumping y diarrea con frecuencia4.
            

            
            En úlcera gástrica, al igual que en cirugía electiva, el principio básico es resecar
               la úlcera en donde se encuentre. Hemigastrectomías o resecciones parciales distales
               de diversa magnitud con reconstrucciones tipo Billroth I o II o con asa en Y de Roux
               serán las técnicas de elección. En el caso de úlceras altas subcardiales perforadas,
               tal vez no sea recomendable realizar cirugía definitiva a menos que las condiciones
               locales y generales del paciente sean óptimas y la experiencia del cirujano suficiente.
            

            
            Finalmente, si bien la cirugía definitiva es practicable en un paciente sin factores
               de riesgo y en buen estado general, es posible que las condiciones locales, más allá
               de la magnitud de la peritonitis, resulten inadecuadas y desaconsejen intentar una
               cirugía de mayor envergadura. Excesivo edema del epiplón gastrohepático que impida
               la visualización de los elementos neurovasculares, friabilidad, engrosamiento o acartonamiento
               de las paredes gástricas, presencia de plastrones, etcétera, o, incluso, el cansancio
               del equipo quirúrgico puede en algún caso determinar optar por una cirugía de menor
               complejidad como es la simple sutura, pero que asegure salvaguardar la vida del paciente.
            

            
            En cuanto al tratamiento conservador o no quirúrgico de la úlcera gastroduodenal perforada
               las opiniones están divididas. Desde la formulada por Fronmüller en 1886, quien sostuvo
               que esta terapia constituía un método de eutanasia2, toda vez que en esos años prácticamente todos los pacientes tratados de esta manera
               fallecían. Lo que en nuestros días no resulta muy diferente si se toma en cuenta que
               la mayoría de los pacientes relegados a esta terapia son precisamente los de más alto
               riesgo o más graves. Sin embargo, y por el contrario, Taylor, uno de los promotores
               de esta metódica, sugiere que la poca aceptación de la misma se debe a razones más
               emocionales que científicas14, ya que según sus estudios y otros que se han sumado posteriormente se demuestra
               que la morbimortalidad no resulta tan diferente de aquella reportada para el tratamiento
               quirúrgico en series con pacientes seleccionados o con esquemas de tratamiento muy
               bien protocolizados3, 15.
            

            
            Quienes participan de esta terapia la fundamentan en algunas de las siguientes premisas
               y hechos. La perforación ulcerosa frecuentemente se sella espontáneamente por el omento
               o por los órganos vecinos, y la peritonitis asociada puede resolverse sin operación.
               La reapertura de una úlcera ya sellada sería infrecuente. La formación de abscesos
               residuales no sería significativamente más frecuente que post cirugía. La práctica
               de cirugía definitiva en el momento de la perforación expone a los pacientes, muchos
               de los cuales pudieran nunca necesitar cirugía definitiva, a las potenciales complicaciones
               derivadas de la cirugía antiulcerosa. Predecir la probabilidad de recidiva basándose
               en el tiempo de evolución de la úlcera es impreciso15.
            

            
            En 1951, Taylor reportó 256 pacientes perforados que fueron inicialmente tratados
               conservadoramente; sólo 21 necesitaron tratamiento quirúrgico de urgencia14. La mortalidad promedio fue de 11%, que representaba la mitad de la generalmente
               registrada para las úlceras perforadas en ese tiempo. Más tarde, Seeley y Campbell16 en 1956, reportaron que 7 de 139 pacientes tratados no quirúrgicamente fallecieron,
               con una mortalidad de 5%, la cual es similar a la señalada en trabajos actuales. En
               un reciente trabajo se randomizaron 83 pacientes, comparando la terapia conservadora
               y la quirúrgica. De los 40 pacientes con tratamiento conservador, 11 debieron ir a
               cirugía por no responder a la terapia. Al final, la mortalidad en los dos grupos fue
               similar, alcanzando el 5%. La morbilidad entre ambos no mostró diferencias significativas.
               Los autores concluyen que una terapia inicialmente conservadora con estrecha vigilancia
               puede ser llevada a cabo, excepto en pacientes mayores de 70 años que respondieron
               mal a este manejo. Este tratamiento podría obviar la necesidad de cirugía de urgencia
               en más del 70% de los pacientes15.
            

            
            La conducta conservadora considera que una vez establecido el diagnóstico de perforación
               ulcerosa, basado en la historia y examen físico, la presencia de signos peritoneales
               difusos no lo contraindicaría. Confirmada la perforación por la presencia de neumoperitoneo
               radiológico se instaura una terapia basada en succión nasogástrica continua, administración
               de volumen, esquema antibiótico de amplio espectro y bloqueadores H2 o supresores de ácido. Algunos grupos agregan un estudio radiológico con medio de
               contraste hidrosoluble para confirmar que la úlcera está sellada, y de no estarlo,
               indican la cirugía. Otros, en cambio, no hacen cuestión de este hecho y mantienen
               la terapia aun en esta eventualidad, y sólo indican la cirugía si la condición clínica
               del paciente no tiende a estabilizarse o a mejorar al cabo de 6 u 12 horas de tratamiento.
               Los autores coinciden que este tipo de terapia obliga a un seguimiento estrecho por
               un equipo quirúrgico comprometido y la evaluación constante de los signos y parámetros
               clínicos que permitan decidir oportunamente la necesidad de suspender la terapia y
               llevar al paciente a pabellón. Un trabajo señala que las úlceras gástricas no serían
               tributarias de esta terapia, y otro concluye que los pacientes mayores de 70 años
               tampoco son buenos candidatos3’15.
            

            
            Tras revisar estos trabajos parece que la alternativa de terapia conservadora tiene
               real cabida en estos pacientes y que, bien protocolizada, ofrecería resultados comparables
               a los de la cirugía. En nuestra experiencia, en los últimos 10 años sólo dos pacientes
               con úlcera perforada demostrada no fueron operados. En ellos efectivamente se observó
               que la condición clínica mejoró sustancial y progresivamente con las medidas iniciales
               y de este modo la cirugía se fue postergando, hasta que finalmente los pacientes se
               restablecieron completamente. No obstante estas experiencias aisladas y que probablemente
               todos los cirujanos han tenido, en nuestro medio constituyen un manejo de excepción.
               No hay reportes en la literatura nacional del uso de terapias conservadoras en la
               úlcera gastroduodenal perforada, y por el momento la conducta recomendada sigue siendo
               la intervención quirúrgica precoz, y la terapia no quirúrgica se mantiene reservada
               sólo para casos de extrema gravedad, por lo que de acuerdo a los trabajos reseñados
               los resultados seguirán siendo sombríos.
            

            
            

            
         

         
         
            Úlcera gastroduodenal perforada y cirugía laparoscópica

            

            
            No pasó mucho tiempo antes que la cirugía laparoscópica extendiera su acción también
               al campo de la úlcera perforada, y es evidente que esta nueva forma de acceder a la
               cavidad abdominal ha obligado, por las limitaciones que el método impone, a ejecutar
               la técnica más simple de realizar en el caso de una perforación ulcerosa. Los grupos
               que han publicado resultados se han limitado a efectuar simple sutura o sellado de
               la perforación y aseo de la cavidad peritoneal17-20. En nuestro medio aún no ha aparecido ninguna serie de úlceras perforadas tratada
               por vía laparoscópica, aunque se sabe que algunos cirujanos o grupos quirúrgicos han
               operado ya algunos casos. De acuerdo a los reportes de la literatura y las comunicaciones
               personales con cirujanos nacionales que han efectuado esta técnica, coinciden en que
               técnicamente es factible y la evolución y eventuales complicaciones no son diferentes
               a las obtenidas por técnica abierta, sumando a esto las ventajas ya conocidas de la
               vía laparoscópica.
            

            
            Falta aún acumular experiencia y más casos con estudios clínicos prospectivos y randomizados
               para definir el verdadero rol de la cirugía laparoscópica en este nuevo campo de acción.
               No está demás recalcar que esta técnica exige a quien la practique expedición y dominio,
               no sólo en laparoscopia, sino también en las técnicas con abdomen abierto toda vez
               que la posibilidad de conversión está siempre presente.
            

            
            

            
         

         
         
            PERSPECTIVAS ACTUALES Y FUTURAS DE LA ÚLCERA GASTRODUODENAL PERFORADA

            

            
            Tras la introducción de los fármacos bloqueadores H2 en la década de los 4 80, y posteriormente de los inhibidores de la bomba de protones en los últimos años,
               se ha asistido a una evidente disminución de la patología ulcerosa, en particular
               de la que llega a los hospitales, y más aún de la que tiene indicación de cirugía
               electiva.
            

            
            Si lo anterior provocó un cambio en el perfil evolutivo del paciente ulceroso, desde
               la aparición del Helicobacter pylori en el escenario fisiopatológico se vive una verdadera
               revolución.
            

            
            Hoy, existe amplia aceptación que la infección por H pylori es responsable de la mayoría
               de la úlceras pépticas de duodeno y estómago. Ha sido estimado que la infección por
               H pylori es responsable del 92% de los casos de úlcera duodenal y del 70% de los casos
               de úlcera gástrica. El restante 30% de los casos de úlcera gástrica son atribuidos
               principalmente al uso de antiinflamatorios no esteroidales21. Así, bajo los conceptos fisiopatológicos actuales, una adecuada terapia supresora
               de ácido asociada a la erradicación del H pylori constituye hoy en día el tratamiento
               racional y más efectivo de la patología ulcerosa, con series que exhiben recurrencias
               tan bajas como del 2% y que según los autores se mantiene en el tiempo. Ante estas
               apabullantes cifras la cirugía parece tener poco que ofrecer.
            

            
            La relación entre úlcera perforada y los nuevos conocimientos fisiopatológicos han
               sido también evaluados. La prevalencia de infección por H pylori entre pacientes con
               úlceras duodenales perforadas ha sido estudiada. Reinbach et al22 reportaron que la seroprevalencia de H pylori fue de 47% en 80 pacientes con úlcera
               perforada, lo cual fue similar al de un grupo control pareado de pacientes hospitalizados
               (50%). El test de urea espirado hecho en 54 de los 80 pacientes con úlcera perforada
               mostró que sólo cerca del 50% de los pacientes tenían infección por H pylori. El uso
               de anti-inflamatorios no esteroidales fue similar entre pacientes con y sin infección
               por Hpylori (45% y 44% respectivamente). Así, la relativa menor prevalencia de H pylori
               entre pacientes con úlcera podría ser explicada por un mayor número de pacientes con
               úlceras asociadas a anti-inflamatorios que desarrollan complicaciones.
            

            
            Un trabajo reciente sugiere que la persistencia o recurrencia de la actividad ulcerosa
               en pacientes que han sufrido perforación de la úlcera se correlaciona fuertemente
               con la presencia de infección por Hpylori en dichos sujetos23.
            

            
            Ante este cúmulo de evidencias y considerando el estado actual de los conocimientos
               es posible plantear un escenario futuro, si es que no actual, en el manejo de la úlcera
               perforada. Al parecer la úlcera perforada continuará siendo una complicación del paciente
               ulceroso toda vez que su frecuencia, por ahora, no tiene una clara tendencia a disminuir.
               Ocurrido este accidente su manejo pudiera ser satisfactoriamente llevado a cabo mediante
               cirugía laparoscópica. No sería necesario determinar si el paciente es candidato o
               no a cirugía definitiva, ni tampoco extremar esfuerzo en realizarla, lo que resulta
               técnicamente complicado por vía laparoscópica y, por lo tanto, sólo estaría indicado
               el simple cierre de la úlcera y el aseo peritoneal. La curación con mínima recurrencia
               ulcerosa se aseguraría mediante una terapia ácido supresora y erradicación del H pylori
               en el postoperatorio.
            

            
            Aún es prematuro para establecer y recomendar esta conducta, pero las evidencias apuntan
               hoy en ese sentido. Como siempre habrá que estar alerta y ver hacia dónde apuntan
               mañana.
            

            
            

            
         

         
         
            BIBLIOGRAFÍA

            

            
            
               	Cheng TO: Glimpses of the past from the recently unearthed ancient corpses in China.
                  Ann hit Med 1984; 101: 714-5.
               

               
               	Jordán PH Jr, Morrow C: Perforated peptic ulcer. Surg Clin North Am 1988; 68: 315-29.

               
               	Berne TV, Dono van AJ: Non operative treatment of perforated duodenal ulcer. Arch
                  Surg 1989; 124: 830-2.
               

               
               	Parada M, Braghetto I, Escauriaza A: Perforación aguda de la úlcera péptica. En: Csendes
                  A, Braghetto I (eds): Patología gástrica benigna. Editorial Andrés Bello, 1985; pp
                  177-87.
               

               
               	Gunshefski L, Flancbaum L, Brolin RE, Frankel A: Changing patterns in perforated peptic
                  ulcer disease. Am Surg 1990; 56: 270-4.
               

               
               	Mackay C: Perforated peptic ulcer in the west of Scotland. A survey of 5343 cases
                  during 1954-63. Br Med J 1966; 1: 701-9.
               

               
               	Collier DSJ, Pain JA: Nonsteroidal anti-inflammatory drugs and peptic ulcer perfora-
                  don. Gut 1985; 26: 359-63.
               

               
               	Boey J, Wong J, Ong GB: Bacteria and sectic complications in patients with perforated
                  duodenal ulcer. Am J Surg 1982; 143: 635-9.
               

               
               	Rees JR, Thornbjarnson B: Perforated gas- trie ulcer. Am J Surg 1973; 126: 93-7.

               
               	Dasmahapatra KS, Suval W, Machiedo GW: Unsuspected perforation in bleeding duodenal
                  ulcers. Am Surg 1988; 58: 19-21.
               

               
               	Boey JR, Choi SKY, Alagaratnam TT, Poon A: Risk stratification in perforated duodenal
                  ulcers. A prospective validation of predictive factors. Ann Surg 1987; 205: 22-6.
               

               
               	Jordan PH Jr, Thornby J: Perforated pyloroduodenal ulcers. Long-term results with
                  omental patch closure and parietal cell vagotomy. Ann Surg 1995; 221: 479-88.
               

               
               	Bodner B, Harrington ME, Kim U: A multifactorial analysis of mortality and morbidity
                  in perforated peptic ulcer disease. Surg Ginecol Obstet 1990; 171: 315-20.
               

               
               	Taylor H: Aspiration treatment of perforated ulcers. Lancet 1951; 1: 7-12.

               
               	Crofts TJ, Park KGM, Steele RJC, Chung SSC, Li AKC: A randomized trial of nono- perative
                  treatment for perforated peptic ulcer. N Eng J Med 1989; 320: 970-3.
               

               
               	Seeley SF, Campbell D: Nonoperative treatment of perforated peptic ulcer: a further
                  report. Surg Ginecol Obstet 1956; 102: 435-46.
               

               
               	Miserez M, Eypasch E, Spangenberger W, Lefering R, Troidl H: Laparoscopic and conventional
                  closure of perforated peptic ulcer. Surg Endose 1996; 10: 831-6.
               

               
               	Urbano D, Rossi M, de Simone P, et al: Alternative laparoscopic management of perforated
                  peptic ulcers. Surg Endose 1994; 8: 1208-11.
               

               
               	Nathanson LK, Easter DW, Cuschieri A: Laparoscopic repair1 peritoneal toilet of perforated
                  duodenal ulcer. Surg Endose 1990; 4: 232-3.
               

               
               	Mouret P, Francois Y, Vignal J, Barth X, Lombard-Platet R: Laparoscopic treatment
                  of perforated peptic ulcer. Br J Surg 1990; 77: 1006-10.
               

               
               	Howden CW: Clinical expressions of Helicobacter pylori infection. Am J Med 1996; 100: 26-34.
               

               
               	Laine LA: Helicobacter pylori and complicated ulcer disease. Am J Med 1996; 100: 52-9.
               

               
               	Tytgat GNJ: Rewiew article: treatments that impact favourably upon the eradication
                  of Helicobacter pylori and ulcer recurrence. Aliment Pharmacol Ther 1994; 8: 359-68.
               

               
            

            
            

            
         

         
      

      
      
         
         
            
         

         
      

      
      
   
      
      
      Capítulo 10 

      

      
      
         
         
            
            	Laparoscopia en abdomen agudo

               
            

            
         

         
      

      
      
   
      
      
      Laparoscopia en abdomen agudo

      
         

         
         Dra. Anamaría Pacheco F.

         
         

         
         
            INTRODUCCIÓN

            La técnica de laparoscopia fue inicialmente descrita por Kelling en 1902. Desde esa
               época se usó para el diagnóstico y tratamiento de desórdenes pélvicos. Gracias al
               desarrollo y popularización de la colecistectomía laparoscópica los cirujanos generales
               se entrenaron en esta técnica1.
            

            
            La evaluación del abdomen agudo (AA) traumático y no traumático es ocasionalmente
               problemática, aun en estos días en que contamos con múltiples métodos de diagnóstico.
               Esto es particularmente cierto en el paciente gravemente enfermo con falla de múltiples
               sistemas y en aquellos pacientes en los cuales una laparotomía es de alto riesgo,
               acarreando una morbilidad extra como en el caso de las pacientes embarazadas o en
               aquellos con un probable AA de etiología traumática2, 3.
            

            
            La laparoscopia puede ser utilizada como un método diagnóstico y también como terapéutico,
               lo cual es cada vez más factible gracias al desarrollo de mayor cantidad de instrumental
               y más experiencia del cirujano.
            

            
            La rápida recuperación y el rápido retorno a la actividad normal es un incentivo extra
               para que el cirujano adopte más a menudo la modalidad de técnica laparoscópica. Así,
               es muy importante identificar cuáles operaciones son susceptibles de esta forma de
               tratamiento y cuáles son sus ventajas sobre la cirugía abierta, lo cual se debe determinar
               para cada paciente en particular3.
            

            
            Uno de los principales objetivos de la laparoscopia es disminuir o evitar las laparotomías
               no terapéuticas o innecesarias, las cuales tienen morbilidad propia. En AA traumático
               llega a ser tan alta como 20%, y en AA no traumático varía entre 13 a 17%, como ocurre
               en apendicectomías innecesarias3-7.

            
            Los métodos de ayuda diagnóstica tales como ultrasonografía, tomografía axial computada
               (TAC), lavado peritoneal y punción abdominal citológica presentan varios inconvenientes,
               destacando su no disponibilidad las 24 h en todos nuestros hospitales. Lo mismo ocurre
               con los estudios radiológicos, los cuales además acarrean un riesgo adicional en los
               pacientes críticos que deben ser trasladados a los servicios de rayos. En aquellos
               casos de AA traumático, la TAC y la ecotomografía fallan en detectar lesiones de vísceras
               huecas y de diafragma, pero ofrecen ventajas en la exploración del retroperitoneo.
               El lavado peritoneal tiene alta sensibilidad pero baja especificidad, lo que lleva
               a laparotomías innecesarias y al riesgo de iatrogenia1, 3, 7, 8.
            

            
            El beneficio de la laparoscopia en los pacientes con abdomen agudo puede llegar a
               ser mayor si se utiliza en aquellos con duda diagnóstica, en los que se puede evitar
               una laparotomía innecesaria o en los cuales se puede realizar una solución terapéutica
               por esta vía. Se ha demostrado que la laparoscopia evita una laparotomía en 25% de
               los casos en los cuales se había tomado la decisión de efectuar laparotomía3’ 9. Así también, en los últimos años se ha demostrado su gran utilidad en los pacientes
               críticos que se encuentran en unidades de cuidados intensivos, los que por su gravedad
               pueden desarrollar complicaciones abdominales tales como fenómenos isquémicos intestinales,
               colecistitis aguda alitiásica, perforaciones intestinales o úlceras pépticas. Estos
               pacientes no pueden ser sometidos a una laparotomía exploradora innecesaria sin un
               riesgo muy elevado2,7.
            

            
            

            
         

         
         
            TÉCNICA

            El procedimiento puede ser efectuado en pabellón con anestesia general o, como se
               ha descrito, con anestesia local más sedación en pabellón, en la sala de reanimación
               o en la UCI. Se comienza instalando una sonda nasogástrica y una sonda urinaria. La
               monitorización debe ser permanente. El neumoperitoneo se efectúa con aguja de Veress
               o con técnica abierta a nivel de una incisión umbilical o periumbilical. En los casos
               realizados con anestesia local se prefiere usar óxido nitroso para la insuflación,
               ya que los pacientes refieren menor disconfort que con CO2. Se postula que esto se debe a que el CO2 con los fluidos peritoneales forma ácido carbónico, causando irritación del peritoneo
               parietal11.
            

            
            Se introduce un trocar de 10 mm por donde se avanza una óptica de 0o o idealmente una de 30°. La insuflación debe ser a una presión máxima de 15 mm de
               Hg, excepto en los casos realizados con anestesia local, en los que se recomienda
               no exceder de 10 mm de Hg. La cavidad peritoneal se examina sistemáticamente. Para
               poder movilizar los órganos, e incluso lavar la cavidad abdominal, se pueden utilizar
               trocares accesorios de 5 ó 10 mm, los cuales se ubican en los flancos, por fuera de
               los músculos rectos anteriores del abdomen (Figura 1). Para facilitar la visión puede
               adoptarse la posición de Trendelenburg o de Fowler1.
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            Figura 1. Ubicación de trocares para laparoscopia diagnóstica.

            
            

            
            La exploración puede ser negativa, con lo cual termina el procedimiento, o bien encontrar
               sangre, líquido libre (purulento, bilioso, intestinal o fecaloideo) u otros hallazgos
               que nos lleven a sospechar lesión.
            

            
            Las dificultades se presentan principalmente en poder revisar todo el intestino delgado,
               lograr visualización completa del bazo y evacuar los coágulos. A medida que se desarrolla
               mayor cantidad de instrumental estos obstáculos pueden ser obviados, como ocurre con
               las ópticas de 30°, grasper atraumáticos para intestino, y el ingenio para poder extraer
               coágulos por aspiración, rotación sobre un grasper o introducirlos en bolsas de polietileno10.. También puede usarse suero con heparina para disolverlos.
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNÓSTICO LAPAROSCÓPICO EN ABDOMEN AGUDO NO TRAUMÁTICO

            Todos los estudios realizados apuntan a una importante reducción en las cifras de
               laparotomías innecesarias en AA, llegando a cero en algunas series en que se realizó
               laparoscopia ante cualquier duda diagnóstica3’6’8’9. Esto significa reducción en la morbimortalidad y disminución de la estadía hospitalaria6.
            

            
            El exacto rol de la laparoscopia en estos casos no está totalmente definido. Inicialmente
               solucionó los problemas en el diagnóstico, pero actualmente los cirujanos laparoscopistas
               están preparados para realizar intervenciones completas por esta vía3.
            

            
            Las condiciones habituales ante las cuales se encuentra el cirujano de urgencia se
               detallan a continuación.
            

            
            

            
         

         
         
            Apendicitis aguda

            

            
            La dificultad en el diagnóstico de esta patología es bien conocida y documentada.
               La apen- dicectomía negativa en hombres es poco frecuente (5-22%), pero en mujeres,
               sobre todo en edad fértil, llega a 30-50%. En ancianos la dificultad en el diagnóstico
               se refleja en la alta incidencia de perforación, entre 60 y 90% (Hoffmann y Rasmussen,
               1989)11.
            

            
            Una de las ventajas importantes de la laparoscopia es la posibilidad de diferenciar
               condiciones quirúrgicas, como embarazo ectópico o apendicitis aguda, de condiciones
               no quirúrgicas tales como procesos inflamatorios pelvianos11.
            

            
            La técnica de la apendicectomía laparoscópica fue descrita por Kurt Semm en 1982,
               quien fue uno de los pioneros en la cirugía laparoscópica ginecológica. El procedimiento
               es relativamente fácil, factible de realizar con el instrumental habitual.
            

            
            Continúa siendo controversia! cuál vía usar para la apendicectomía (laparoscópica
               o abierta), lo mismo que las ventajas y desventajas de cada una de ellas, pero está
               claro que tiene ventajas usar la vía laparoscópica en los siguientes casos: diagnóstico
               presuntivo de apen- dicitis aguda, posible apendicitis con presentación atípica y
               apendicitis con otra patología probable (como se da en el caso de mujeres sexualmente
               activas, en que el diagnóstico diferencial incluye apendicitis, proceso inflamatorio
               pelviano, ruptura de un folículo ovárico, ruptura de cuerpo lúteo, Mittelschmerz,
               torsión de un quiste ovárico, embarazo ectópico, endometriosis, gastroenteritis, etcétera)3,11.
            

            
            El problema se presenta cuando el apéndice se aprecia sano y no se encuentra otra
               causa para explicar los síntomas. Probablemente no se justifique la extirpación en
               todos los casos, pero la apendicectomía profiláctica por vía laparoscópica ha demostrado
               ser segura3,12.
            

            
            

            
         

         
         
            Colecistitis aguda

            

            
            En un primer momento se determinó que la colecistitis aguda era una contraindicación
               absoluta o relativa para la técnica laparoscópica. Con el tiempo y desarrollo de mayor
               experiencia, aparecen publicaciones que indican que el procedimiento es factible en
               estos casos. A pesar que el índice de conversión en colecistitis aguda es más alto
               que en colelitiasis pura, la morbilidad y mortalidad no difieren en estos casos. Las
               ventajas en cuanto a confort del paciente y mínima estadía hospitalaria no son discutibles3, 9, 13.
            

            
            La extirpación de la vesícula inflamada es a veces técnicamente difícil y requiere
               precaución. Se recomienda la punción vesicular, ya que facilita el manejo de la vesícula
               para su extirpación, lo mismo que el uso de bolsa de polietileno para su extracción,
               ya que evita la caída de cálculos, bilis, pus o sangre a la cavidad14. En estos casos se recomienda la colangiografía intraoperatoria. La colecistectomía
               subtotal o la conversión puede ser lo más razonable y seguro en algunos casos en los
               cuales se pone en riesgo la integridad del colédoco9. Las indicaciones para el uso del drenaje son: disección vesicular difícil, sangrado
               desde el lecho, bilirragia, conductos aberrantes, o riesgo de hemorragia o bilirragia
               en el postoperatorio14.
            

            
            Los resultados satisfactorios obtenidos han llevado a proponer que todos los pacientes
               con un cuadro de colecistitis aguda deben ser explorados por vía laparoscópica, ya
               que en un alto porcentaje de los casos es posible completar el procedimiento, beneficiándose
               un número elevado de pacientes con las ventajas de esta técnica13, 14.
            

            
            

            
         

         
         
            Úlcera péptica perforada

            

            
            La perforación de una úlcera péptica es otra condición en la cual la vía laparoscópica
               resulta atractiva y puede realizarse en forma segura. Muchas veces el único tratamiento
               requerido es el aseo peritoneal, ya que la perforación se ha sellado espontáneamente,
               y éste se puede realizar en forma efectiva por esta vía. En estos casos puede instilarse
               azul de metileno por la sonda nasogástrica para confirmar que la perforación está
               sellada. En caso contrario, la perforación puede ser suturada a puntos separados con
               nudo extracorpóreo o bien, con la ayuda de un gastroscopio y un canastillo de Dormia
               que se pasa a través de la perforación, puede ponerse un sello de epiplón. Debe utilizarse
               rutinariamente un drenaje a la zona de la úlcera3, 9. Otra técnica utilizada por vía laparoscópica es situar un tapón de esponja de gelatina
               (Spongostan®) de forma cónica con la base hacia la serosa, sellándolo luego con coágulo
               sintético o suturar un parche de epiplón sobre la perforación (Figura 2)15. Habitualmente se recomienda el uso de cuatro trocares para esta intervención3, 9.
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            Figura 2. Técnicas para la reparación laparoscópica de úlcera perforada.

            
            

            
            El tratamiento laparoscópico de la úlcera perforada no disminuye la estadía hospitalaria,
               pero previene la morbilidad asociada a la incisión9.
            

            
            En un estudio prospectivo randomizado, comparando técnica abierta versus laparoscópica,
               no se encontraron diferencias significativas en cuanto a evolución postoperatoria,
               tiempo de uso de sonda nasogástrica, tiempo de realimentación y estadía hospitalaria,
               sólo menor dosis de analgésicos en el postoperatorio inmediato15.
            

            
            

            
         

         
         
            Obstrucción de intestino delgado

            

            
            En estos casos es preferible acceder a la cavidad abdominal por técnica abierta, y
               no por aguja. Son necesarios entre 3 y 5 trocares, pero no siempre es fácil identificar
               claramente el sitio de la obstrucción, excepto que haya una brida claramente obstruyendo
               el lumen intestinal. Se prefiere la coagulación bipolar para las bandas vascularizadas,
               previo a seccionarlas con tijeras. Cuando el intestino está muy dilatado se pone en
               peligro la integridad de éste, lo mismo cuando hay múltiples adherencias, lo que hace
               más segura una conversión3,9.
            

            
            

            
         

         
         
            Isquemia intestinal

            

            
            Cuando se sospecha isquemia intestinal es mejor visualizarla directamente con el telescopio
               sin cámara, ya que el color puede ser malinterpretado9.
            

            
            Cuando el intestino está completamente necrosado el diagnóstico es certero, pero cuando
               hay una insuficiencia vascular mesentérica en que aún no hay infarto intestinal, éste
               es más difícil. Laparoscópicamente se reconoce por la apariencia más oscura del segmento
               afectado, falta de lustrosidad de la serosa, ausencia de peristalsis y presencia de
               líquido hemorrágico en las goteras parietocólicas. Areas pequeñas de intestino infartado
               pueden pasar inadvertidas11.
            

            
            Debe inspeccionarse acuciosamente todo el intestino, desde el duodeno hasta el ciego.
               Si esto no es posible, el diagnóstico se considera dudoso y es preferible proceder
               a la laparotomía, lo mismo si el diagnóstico es confirmado9.
            

            
            

            
         

         
         
            Enfermedad diverticular aguda

            

            
            En estos casos no hay mucha experiencia. La laparoscopia permite evaluar el estado
               de la enfermedad diverticular, si hay perforación o no, si hay presencia de un plastrón
               o de un absceso el cual podría ser drenado por esta vía. En caso de perforación que
               requiera resección, la gravedad de la enfermedad y la extensión puede determinarse
               exitosamente por laparoscopia3.
            

            
            

            
         

         
         
            Emergencias ginecológicas

            

            
            En estos casos desde, hace muchos años se usa la laparoscopia para realizar el diagnóstico,
               pero sólo unos pocos entusiastas realizaban además el tratamiento. Esto parece destinado
               al cambio luego de la publicación de una serie de Oxford en la cual se realiza tratamiento
               laparoscópico a 49 mujeres, siendo exitoso en 45, con disminución de la estadía hospitalaria.
               Estas pacientes tenían embarazos tubarios o quistes ováricos3.
            

            
            

            
         

         
         
            Abdomen agudo en pacientes graves (UCI)

            

            
            La evaluación de un probable abdomen agudo en el paciente grave es difícil, sobre
               todo cuando presenta falla de múltiples sistemas. En ellos la información obtenida
               de la historia clínica y los hallazgos al examen físico habitualmente son ambiguos
               y de poco valor. La sensación de dolor abdominal puede estar disminuida o ausente
               por traumatismos craneanos, conciencia alterada secundaria a desórdenes metabólicos,
               al uso de sedantes, analgésicos o drogas relajantes musculares. El examen abdominal
               puede estar alterado por injurias medulares, cirugía abdominal reciente, uso de corticoesteroides
               o en pacientes inmunodeprimidos7.
            

            
            Estos pacientes son tratados habitualmente con medidas de soporte vital, y su movilización
               desde la UCI hacia el servicio de rayos es complicada. Una angiografía puede estar
               contraindicada, lo mismo que el medio de contraste para TAC abdominal, debido a falla
               renal. Cuando se sospecha una catástrofe abdominal, la laparotomía exploradora representa
               un enorme riesgo para ganancias inciertas2, 7. El diagnóstico dudoso puede atrasar la cirugía y la laparotomía no terapéutica puede
               aumentar la morbilidad y mortalidad7.
            

            
            Muchos autores han propuesto el uso agresivo de una laparotomía exploradora precoz
               en estos pacientes con potencial sepsis intraabdominal o desarrollo de falla orgánica
               múltiple. La mayoría de esos pacientes han tenido cirugía abdominal reciente y pueden
               no ser totalmente comparables con otros pacientes críticos. La frecuencia de laparotomías
               negativas fluctúa entre 9 y 26%7.
            

            
            La laparoscopia puede ser efectuada con seguridad en la UCI en muchos casos, sobre
               todo cuando el paciente está conectado a ventilación mecánica. Puede realizarse con
               anestesia local y efectuar el neumoperitoneo. El equipo es portátil y no hay inconveniente
               en trasladarlo a la UCI. El mayor valor de este examen es cuando es claramente positivo.
               Si la exploración es negativa, es decir, no hay evidencia de reacción peritoneal,
               no hay infarto intestinal y tampoco líquido libre, no se pueden excluir pequeños infartos
               intestinales, ya que la exploración de todo el intestino delgado es difícil2.
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNÓSTICO LAPAROSCÓPICO EN ABDOMEN AGUDO TRAUMÁTICO (AAT)

            En 1956 Lamy efectuó la primera laparoscopia en trauma, publicando dos casos de lesión
               esplénica. Hesselson reportó el uso de laparoscopia en 68 pacientes con trauma penetrante
               o contuso. Luego le siguieron Gazzaniga, Carnevale y Cortesi. Berci redujo el número
               de laparotomías no terapéuticas efectuadas por hemoperitoneo a través del uso de laparoscopia.
               Berci y otros autores han basado la necesidad de laparotomía en la presencia y cantidad
               de sangre intraabdominal. Livingstone efectuó laparoscopia a 39 pacientes previo a
               una planeada laparotomía. En 31 de 32 pacientes identificó claramente las lesiones
               por laparoscopia. En 7 pacientes no identificó lesión; éstos no fueron sometidos a
               laparotomía y se observaron, sin morbilidad16.
            

            
            La experiencia en el tratamiento de las injurias traumáticas por vía laparoscópica
               es más limitada, pero se han reportado suturas gástricas, uso de coágulo sintético
               en superficie de visceras macizas e inyección intraparenquimatosa de éste en un estudio
               experimental en animales, sin complicaciones clínicas en los animales sobrevivientes16,17.
            

            
            

            
         

         
         
            Selección de pacientes

            

            
            Todo paciente que sufre un traumatismo abdominal, ya sea penetrante o contuso, en
               el cual se sospecha una complicación intraabdominal (AAT), que se presente hemodinámicamente
               estable y que no requiera laparotomía de inmediato (en shock, eviscerado, con sangre
               en estómago, recto o vejiga), es candidato a una laparoscopia diagnóstica, la cual
               eventualmente podría ser terapéutica16.
            

            
            Si la lesión es supraumbilical se debe realizar una radiografía de tórax, ya que la
               presencia de un neumotorax nos hará sospechar una lesión diafragmática, destacando
               eso sí que sólo 25 a 40% de estos pacientes presenta neumotorax18. Ante la presencia de una herida diafragmática, la insuflación podría resultar en
               un neumotorax a tensión (Ivatury et al, 1992). El equipo médico debe estar atento
               a esta posibilidad, reconociéndolo por una falla en la saturación arterial de oxígeno
               y en una elevada presión de la vía aérea. Debe ser tratado inmediatamente por una
               aguja de toracocentesis seguido por un drenaje pleural. Incluso sin existir una lesión
               diafragmática, el neumoperitoneo puede provocar un neumotorax durante cualquier procedimiento
               laparoscópico. Ante una inestabilidad hemodinámica o respiratoria el cirujano debe
               proceder primero a desinflar el abdomen11.
            

            
            Las cicatrices de laparotomías previas no contraindican el procedimiento, pero en
               caso de cicatrices periumbilicales es mejor realizar el neumoperitoneo con técnica
               abierta19.
            

            
            En las heridas por arma de fuego la exploración quirúrgica es rutinaria, pero si son
               heridas tangenciales o por proyectiles de baja velocidad, la duda de penetración peritoneal
               es razonable5’17’19’21’22. Si se detecta una violación peritoneal es preferible realizar la laparotomía, ya
               que estas agresiones se acompañan de 89 a 96% de lesiones significativas intraabdominales5. La incidencia de laparotomías innecesarias en las heridas por bala se describe en
               16 a 22%5,23, 24.
            

            
            Con el fin de facilitar la selección de pacientes se propone un diagrama de flujo
               que se detalla en la Figura 3.
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            Figura 3. Diagrama de flujo para selección de pacientes en AAT.

            
            

            
            Berci, en 1991, propuso una clasificación para el hemoperitoneo encontrado en los

            
            AAT:

            
            
               	Hemoperitoneo mínimo: Una pequeña cantidad de sangre se ve en las goteras parietocólicas
                  o entre las asas intestinales.
               

               
               	Hemoperitoneo moderado: Se encuentra un nivel de sangre de 5-10 mm de profundidad
                  en las goteras parietocólicas.
               

               
               	Hemoperitoneo masivo: Con la aspiración inicial de la aguja de insuflación se obtiene
                  sangre o se encuentran asas intestinales flotando en sangre.
               

               
            

            
            Este autor propone determinar la conducta a seguir basándose en estos hallazgos. Así,
               ante un hemoperitoneo mínimo, si el sitio de lesión no se encuentra el paciente se
               somete a observación. Ante un hemoperitoneo moderado, éste se succiona, y si el sitio
               de sangrado no se encuentra en un período de 5 a 10 minutos de búsqueda se procede
               a laparotomía, lo mismo ante un hemoperitoneo masivo en que propone la laparotomía
               obligada. La exploración que Berci realiza es con anestesia local, en la sala de reanimación25.
            

            
            La experiencia obtenida en el Hospital de Urgencia Asistencia Pública nos enseña a
               no basar la decisión de laparotomía en la cuantía del hemoperitoneo, aunque se observa
               una tendencia a ella a medida que la cantidad de sangre aumenta, lo cual es estadísticamente
               significativo19. Cuando se realiza la laparoscopia con anestesia general se puede acceder a maniobras
               terapéuticas que permiten incluso reparar lesiones que provocaron un hemoperitoneo
               masivo, como ocurre en lesiones hepáticas o en lesiones de vasos importantes de la
               pared abdominal, como son los epigástricos19.
            

            
            La decisión de laparotomía se basa actualmente en:

            
            1)	Lesión de víscera hueca.

            
            2)	Sospecha de lesión de víscera hueca:

            
            a)	Líquido libre sospechoso de ser intraluminal: bilioso, intestinal o fecaloideo.

            
            b)	Aglutinación de asas.

            
            c)	Hematomas en mesos de borde de asas.

            
            3)	Acumulación de sangre en la zona esplénica.

            
            4)	Lesión por arma de fuego que penetró a la cavidad.

            
            5)	Hemoperitoneo masivo que no permite examinar la cavidad.

            
            6)	Lesiones de vísceras macizas de magnitud tal que no permiten reparación por esta
               vía.
            

            
            

            
            La técnica laparoscópica en el AAT tiene varias ventajas, dentro de las cuales se
               incluyen:
            

            
            1)	Visualización directa del órgano lesionado y su factibilidad de reparación.

            
            2)	Disminución de la estadía hospitalaria comparado con los pacientes que requieren
               laparotomía.
            

            
            3)	Disminución de la frecuencia de laparotomías no terapéuticas.

            
            4)	Método de elección para detectar lesiones ocultas de diafragma.

            
            5)	Detecta claramente la penetración peritoneal en caso de heridas en los flancos
               o heridas tangenciales por arma de fuego.
            

            
            

            
            Las desventajas incluyen:

            
            1)	El uso de anestesia general.

            
            2)	El mayor costo económico.

            
            3)	Necesidad de equipo quirúrgico adiestrado en la técnica.

            
            4)	Disponibilidad del instrumental.

            
            5)	Riesgo de neumotórax a tensión.

            
            6)	Lesiones inadvertidas o provocadas durante el procedimiento.

            
            Todas estas desventajas son discutibles, y no todos los autores concuerdan con ellas5, 10, 16, 18, 20- 26.
            

            
            Todo lo antes expuesto es particularmente cierto para el paciente que presenta un
               AAT siguiendo a una contusión abdominal pura o una herida penetrante abdominal por
               arma blanca o de fuego. En el caso del paciente politraumatizado con TEC grave se
               presenta un problema que contraindicaría la laparoscopia: se trata del aumento de
               la presión intracraneal debida a un efecto probablemente mecánico del neumoperitoneo,
               explicado por la hipótesis modificada de Monroe-Kellie. En estos casos habría que
               estudiar bien el costo-beneficio de la laparoscopia, utilizar menor presión de CO2 intraabdominal o eventualmente realizarla con técnica sin neumoperitoneo27.
            

            
            En relación al manejo conservador de órganos en trauma abdominal, diferentes series
               publican que la TAC abdominal subestima el grado de lesión de los órganos sólidos
               y no detecta lesiones asociadas, llevando a laparotomías tardías que implican aumento
               de los requerimientos de transfusiones, complicaciones infecciosas, estadía hospitalaria
               y necesidad de esplenectomía. La laparoscopia es de ayuda, ya que permite definir
               la zona exacta de lesión, el grado de ésta, introducir elementos hemostáticos y detectar
               lesiones asociadas16.
            

            
            

            
         

         
         
            CONCLUSIONES

            La laparoscopia en el paciente con abdomen agudo de etiología traumática y no traumática
               permite identificar a aquellos pacientes que requieren cirugía inmediata o urgente
               y aquellos que pueden ser tratados conservadoramente. Permite efectuar maniobras terapéuticas
               y cirugías completas por esta vía, con las ventajas para el paciente de una cirugía
               mínimamente invasiva. Disminuye las laparotomías no terapéuticas, con lo cual se evita
               morbimortalidad en los pacientes y disminuye la estadía hospitalaria en la mayoría
               de los casos.
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            INTRODUCCIÓN

            La vía biliar es frecuente causa de dolor abdominal agudo, particularmente en Chile,
               dada la alta prevalencia de patología biliar en este país.
            

            
            La patología biliar de presentación aguda obliga a un estudio diagnóstico y a decisiones
               rápidas por sus distintas complicaciones. En general, el factor común de la patología
               biliar aguda es la litiasis de origen vesicular. Con menos frecuencia puede haber
               emergencia por litiasis intrahepática1 o por patología no litíasica2, 3.
            

            
            El abdomen agudo biliar puede deberse a patología vesicular exclusiva, a patología
               de la vía biliar principal o puede ser consecuencia de la coexistencia de ambas. En
               el primer caso suele predominar la reacción peritoneal. En el segundo predomina el
               estado séptico y la colestasia.
            

            
            

            
         

         
         
            ABDOMEN AGUDO DE CAUSA BILIAR

            Por patología de la vesícula biliar:

            
            
               	cólico biliar - colelitiasis

               
               	colecistitis aguda

               
            

            
            Por patología de la vía biliar principal:

            
            
               	coledocolitiasis

               
               	colangitis aguda

               
            

            
            

            
         

         
         
            CÓLICO BILIAR - COLELITIASIS

            El término cólico biliar simple se ha acuñado para distinguir el dolor propio de la
               impactación transitoria de un cálculo en el bacinete vesicular de aquél que se presenta
               frente a complicaciones de la patología litiásica4, que tiene otros elementos clínicos acompañantes. Si bien el cólico biliar simple
               puede no corresponder estrictamente a un abdomen agudo peritoneal, es una de las causas
               más frecuentes de consulta en los Servicios de Urgencia, y su diagnóstico diferencial
               se debe tener presente prácticamente frente a cualquier dolor abdominal alto agudo.
            

            
            El cólico biliar simple característicamente se relaciona con comidas abundantes o
               hipergrasas, empieza después de un lapso en relación a la comida desencadenante y
               tiene irradiación al hipocondrio derecho, dorso y al hombro. Puede acompañarse de
               vómitos, especialmente al iniciarse el dolor. Sin embargo, no siempre se relaciona
               con comidas hipergrasas y no siempre tiene la irradiación típica, sino puede ser exclusivamente
               epigástrico o tener irradiación retroesternal o a la izquierda. En general se acepta
               actualmente que el cólico es secundario a la impactación transitoria de un cálculo
               en el bacinete vesicular o en el conducto cístico durante la contracción post prandial
               de la vesícula.
            

            
            El cólico biliar simple generalmente cede con la terapia antiespasmódica habitual,
               característica que constituye uno de los elementos útiles para su diagnóstico diferencial.
               Este, como se mencionó, debe plantearse frente a numerosas otras causas de dolor abdominal
               alto agudo. Una pregunta siempre válida en estos pacientes es si no hay detrás del
               dolor una colecistitis aguda o un cólico de origen coledociano, ambas condiciones
               importantes de tener presente. Aparte del alivio del dolor con los antiespasmódicos,
               también apoya el diagnóstico de cólico simple la ausencia de signos peritoneales,
               de masa palpable o de síndrome febril. Los diagnósticos diferenciales más frecuentes
               son el dolor secundario a una complicación de una úlcera péptica, la pancreatitis
               aguda, el infarto al miocardio y el dolor secundario a trastornos digestivos funcionales,
               entre otros. En relación al diagnóstico diferencial con el infarto al miocardio, hoy
               se observa frecuentemente la situación inversa: pacientes que son ingresados con este
               diagnóstico a una Unidad Coronaria, cuyo estudio lo descarta y cuya ecografía muestra
               finalmente una colelitiasis o una colecistitis aguda. Menos frecuente, pero muy importante
               para el paciente, es tener presente la patología vascular abdominal como causa de
               dolor agudo. En estos casos el pronóstico depende fundamentalmente del diagnóstico
               oportuno y del tratamiento inmediato.
            

            
            La historia natural habitual del paciente con un cólico biliar simple es su consulta
               de la urgencia o la auto-medicación, el alivio del dolor, la indicación de ecotomografía
               y el diagnóstico de colelitiasis. Salvo contraindicación específica y clara estos
               pacientes deben someterse a una colecistectomía. La imagen típica de colelitiasis
               en la ecotomografía se observa en la Figura 1.
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            Figura 1. Ecotomografía abdominal con imágenes características de colelitiasis.

            
            

            
         

         
         
            COLECISTITIS AGUDA

            La colecistitis aguda es una inflamación aguda de la vesícula biliar. Generalmente
               constituye una complicación de la colelitiasis y es una de las causas más frecuentes
               de abdomen agudo. En una evaluación reciente, de 2.929 intervenciones abdominales
               de urgencia efectuadas en la Casa Central de la Asistencia Pública en 1996, 632 (21
               %) correspondieron a colecistectomía por colecistitis aguda5. Por su parte, en el Hospital Clínico de la Universidad Católica se efectuaron, en
               1996, 598 colecistectomías. De éstas, 107 (18%) fueron por colecistitis aguda, lo
               que demuestra la magnitud de este problema.
            

            
            

            
         

         
         
            Patogenia

            

            
            En la patogenia de la colecistitis aguda se reconocen claramente tres componentes:
               la obstrucción, generalmente causada por un cálculo, la isquemia y la infección6. Cualquiera de estos tres factores puede ser el desencadenante del cuadro agudo;
               sin embargo, con distancia la causa más frecuente es la litiasis biliar. Al producirse
               la obstrucción al vaciamento de la vesícula, se exacerba la infección y puede desencadenarse
               la isquemia. Es necesario tener presente que en la vesícula con cálculos es frecuente
               encontrar gérmenes en la bilis6-9 y en los pacientes con colecistitis aguda, los cultivos positivos superan al 60%
               de ellos. Los gérmenes pueden encontrarse en el contenido de la vesícula o en la pared7, 9, siendo generalmente gérmenes de origen entérico, incluyendo anaerobios e incluso
               ocasionalmente el Clostridium perfringens. Este último ha sido asociado a la colecistitis
               enfisematosa, es decir, la que presenta gas en su pared10. Ante este hallazgo debe hacerse tratamiento con el antibiótico correspondiente.
               La patogenia infecciosa adquiere particular importancia en pacientes con infecciones
               entéricas como la fiebre tifoidea o en sujetos inmunosuprimidos, en los que la infección
               puede ser el único factor desencadenante y puede estar dada por gérmenes oportunistas
               menos frecuentes.
            

            
            Hay un grupo de pacientes en que los mecanismos patogénicos son menos conocidos. Estos
               son los que se presentan con una colecistitis aguda, generalmente alitiásica, en pacientes
               críticamente enfermos2, 3, 9- 11. En estos pacientes se ha sostenido que la colecistitis puede ser secundaria a endotoxinas,
               a excesiva viscosidad de la bilis o a isquemia3,10,11. Se sabe que el riesgo de colecistitis alitiásica es algo mayor en pacientes de sexo
               masculino y en los de mayor edad, sin que exista unanimidad al respecto.
            

            
            La gangrena vesicular puede ser complicación de una colecistitis litiásica o de una
               colecistos alitiásica. En ella el componente infeccioso es particularmente importante.
            

            
            

            
         

         
         
            Cuadro clínico y diagnóstico

            

            
            La colecistitis aguda se puede presentar en pacientes que han tenido anteriormente
               crisis de cólicos biliares o puede constituir la primera manifestación de una colelitiasis
               hasta entonces asintomática, lo que ocurre aproximadamente en un 20 a 30% de los pacientes
               con colecistitis aguda6, 9. El cuadro característico es dolor rebelde a analgésicos o rápidamente recurrente,
               con la irradiación característica ya descrita, fiebre de moderada magnitud, vómitos
               y signos de reacción peritoneal en hipocondrio derecho. Frecuentemente en el examen
               físico se encuentra una masa palpable. Ocasionalmente se presenta ictericia, generalmente
               leve y fugaz. Es necesario tener presente que en ancianos, en diabéticos, en pacientes
               que ingieren corticoides o en inmunodeprimidos los síntomas y signos característicos
               pueden estar atenuados o ausentes6,9,12. En ocasiones, el diagnóstico lo hace el patólogo sin que exista en el paciente un
               cuadro clínico de colecistitis aguda. En los pacientes con colecistitis alitiásica
               o en los que la colecistitis aparece en el postoperatorio de otras patologías o en
               pacientes críticamente enfermos, la sospecha clínica es difícil y se debe considerar
               frente a un dolor abdominal aun atípico o a un cuadro séptico no explicado.
            

            
            El diagnóstico de colecistitis aguda es generalmente de fundamento clínico, y en los
               casos más típicos la evaluación clínica puede ser suficiente para tomar decisiones
               terapéuticas.
            

            
            Sin embargo, en la actualidad el método diagnóstico de elección es la ecomotografía
               abdominal. El hallazgo característico es la vesícula distendida, de pared engrosada,
               ocasionalmente con un doble halo sugerente de edema y un cálculo enclavado en el bacinete
               (Figura 2). La gangrena o la infección por anaerobios pueden generar gases en la pared
               vesicular, lo que se conoce como colecistitis enfisematosa (Figura 3)10. La cintigrafía biliar se ha utilizado también para el diagnóstico de colecistitis
               aguda. El hallazgo de exclusión vesicular apoya el diagnóstico. Combinando la ecotomografía
               con la cintigrafía, la sensibilidad y especificidad de diagnóstico son muy altos.
               Sin embargo, en la práctica la ecotomografía sola es suficiente en la gran mayoría
               de los pacientes. Tanto la colecistografía oral como la colangiografía endovenosa
               quedaron en desuso ante la ecotomografía. En ambas el hallazgo característico también
               era la exclusión vesicular. Otros métodos como una tomografía computada son de indicación
               excepcional. Hay exámenes de laboratorio que apoyan inespecíficamente el diagnóstico,
               por cuanto son comunes a los procesos inflamatorios intraabdominales. Entre éstos
               está la velocidad de sedimentación elevada, la leucocitosis y otros marcadores de
               inflamación. Sin embargo, ellos sólo tienen valor confirmatorio.
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            Figura 2. Ecotomografía abdominal con imagen característica de colecistitis aguda:
               distensión de la vesícula, cálculo impactado en bacinete y engrosamiento de la pared
               vesicular.
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            Figura 3. Ecotomografía con imagen de colecistitis aguda con gas en pared, sugerente
               de colecistitis enfísematosa.
            

            
            

            
         

         
         
            Tratamiento

            

            
            La colecistitis aguda es de tratamiento quirúrgico, siendo el procedimiento de elección
               la colecistectomía. La indicación quirúrgica no es inmediata. En la práctica el criterio
               actual es evaluar al paciente incluyendo la eventual presencia de patología asociada,
               indicar hidratación, y antibióticos de acuerdo a criterios establecidos por el conocimiento
               bacteriológico actual. Establecidas estas medidas y confirmado el diagnóstico mediante
               la ecotomografía, se indica la cirugía2,6,9,13,14. Como se mencionó, la indicación es la colecistectomía.
            

            
            Así como esta operación no es una urgencia extrema, la evidencia actual no justifica
               postergar la cirugía más allá de lo necesario. Por el contrario, los riesgos aumentan
               en los enfermos no operados oportunamente15. Sin embargo, hay circunstancias que justifican la indicación quirúrgica más precoz:
               la presencia de un cuadro séptico no controlado, la sospecha de gangrena vesicular
               y la presencia de patología asociada que contribuye a agravar el pronóstico. Aunque
               no hay elementos específicos en la clínica para el diagnóstico de gangrena vesicular9, ésta se sospecha cuando el paciente persiste febril, intoxicado y con una reacción
               peritoneal importante. El hallazgo de gas en el hipocondrio derecho también apoya
               fuertemente este diagnóstico.
            

            
            Los resultados de la colecistectomía son excelentes6,9,12-14. La mortalidad es baja con cifras actuales de alrededor del 2% o incluso menores6’14’16, aun cuando la colecistectomía de urgencia tiene una mortalidad algo mayor que la
               colecistectomía electiva16. En la práctica, el paciente joven, generalmente de sexo femenino, sin patología
               asociada constituye un universo enteramente diferente del anciano, en quien la colecistitis
               aguda se presenta como una más entre varias patologías, o del paciente crítico que
               tiene una colecistits alitiásica.
            

            
            Hay dos circunstancias en que la indicación de colecistectomía puede cambiar: una
               es la gravedad extrema del paciente, en el que la colecistostomía con anestesia local
               o la colecistostomía percutánea constituyen las alternativas más adecuadas9’10. La otra está dada por la dificultad técnica que a veces se encuentra al operar una
               colecistitis aguda, sobre todo en pacientes con historia biliar antigua. En ellos
               el fenómeno inflamatorio puede alterar la anatomía de tal manera que la colecistostomía
               o la colecistectomía parcial con colecistostomía del remanente vesicular pasan a ser
               los procedimientos indicados, sobre todo para evitar el riesgo de lesión de la vía
               biliar. Las condiciones generales del paciente son las que determinarán posteriormente
               si se justifica la colecistectomía en una segunda instancia.
            

            
            Un aspecto polémico actual es el rol de la cirugía videolaparoscópica en la colecistitis
               aguda. A los resultados que se obtienen con la colecistectomía clásica deben oponerse
               los que se obtienen con la colecistectomía laparoscópica. Inicialmente esta técnica
               se utilizó para la colelitiasis de indicación electiva. Actualmente se ha extendido
               a la colecistitis aguda, reconociendo sus limitaciones y su eventual mayor riesgo
               de lesión de la vía biliar. Nuestro criterio es el de explorar laparoscópicamente
               al paciente y completar por esta vía la operación, si es posible. Esto se consigue
               en más del 90% de los enfermos en nuestra experiencia y también en otras series nacionales18, lo que justifica este criterio. En estos pacientes la conversión a cirugía abierta
               debe ser considerada como parte del procedimiento y no como una complicación. Series
               extranjeras coinciden con estos criterios y llaman la atención sobre el relativo mayor
               riesgo de lesión en la vía biliar en estos pacientes19, 20.
            

            
            Por otra parte, el recurso laparoscópico no está disponible a toda hora en los distintos
               servicios hospitalarios, y no todos los cirujanos de urgencia tienen el entrenamiento
               necesario para utilizar esta técnica en los pacientes con colecistitis aguda. Todas
               estas limitaciones hacen que la colecistectomía clásica mantenga su vigencia y su
               indicación en nuestro medio. De 632 colecistectomías por colecistitis aguda efectuadas
               en 1996 en la casa central de la Asistencia Pública, un tercio fueron por vía laparoscópica5.
            

            
            Como se mencionó, el tratamiento de la colecistitis aguda incluye hoy en día la administración
               de antibióticos, con una adecuada cobertura para gérmenes Gram negativos y anaerobios.
               Una de las combinaciones más útiles es la de una cefalosporina con metronidazol; también
               se han utilizado anti anaerobios con aminoglicósidos. En relación a estos últimos
               es necesario tener presente el riesgo de daño renal, particularmente serio en pacientes
               ictéricos6'8. La duración del tratamiento antibiótico dependerá de cada caso, pudiendo variar
               entre la dosis única a varios días. Influye en esta decisión las condiciones del paciente,
               la presencia o ausencia de gangrena vesicular, el hallazgo de los cultivos y la existencia
               de un absceso o de una perforación, entre otros aspectos.
            

            
            La colecistitis aguda no resuelta oportunamente puede evolucionar hacia la regresión
               del cuadro o hacia una de numerosas complicaciones. Algunas de éstas se enumeran en
               la Tabla 1. Entre éstas está la septicemia, la gangrena y la perforación, el absceso
               vesicular, la peritonitis biliar y otras. Todos estos riesgos aumentan en inmunosuprimidos
               y en diabéticos, entre otros, lo que aconseja su prevención oportuna12, 17, 21.
            

            
            

            
            TABLA 1 COMPLICACIONES DE LA COLECISTITIS AGUDA

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Generales:

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Sepsis

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Intrabdominales:

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Perforación de la vesícula y peritonitis

                              
                              	Absceso subhepático o subfrénico

                              
                              	Fístula biliodigestiva

                              
                              	Síndrome de Mirizzi

                              
                              	Síndrome de Bouveret

                              
                              	Absceso hepático

                              
                              	Otros

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Hay otras complicaciones que es necesario tener presente: una de ellas es la fístula
               colecistocoledociana, que se sospecha frente a un cuadro de colecistitis con ictericia
               obstructiva importante. La ecotomografía puede ayudar en el diagnóstico, así como
               la colangiografía retrógrada. El diagnóstico diferencial de este cuadro es la coledocolitiasis
               y el cáncer vesicular. Una complicación propia de la enfermedad vesicular abandonada
               es la fístula colecistoentérica. Todas estas complicaciones son en general de tratamiento
               quirúrgico. Sin embargo, es necesario insistir que es preferible su prevención operando
               oportunamente a los pacientes con colelitiasis, y no postergando innecesariamente
               la colecistectomía en el paciente con una colecistitis aguda. Con este procedimiento,
               que en manos expertas puede ser simple, en la mayoría de los pacientes se resuelve
               este frecuente y grave problema.
            

            
            

            
         

         
         
            COLEDOCOLITIASIS - COLANGITIS AGUDA

            

            
         

         
         
            Patogenia y manifestaciones clínicas

            

            
         

         
         
            Coledocolitiasis

            

            
            La coledocolitiasis representa en general una complicación de la colelitiasis. En
               más del 70% de los casos los cálculos del colédoco son de origen vesicular22. En los pacientes no colecistectomizados, más del 95% de los casos tienen cálculos
               de ese origen que han pasado a la vía biliar a través del cístico. En los pacientes
               con colecistectomía previa, la mayoría de las veces los cálculos siguen siendo de
               origen vesicular y han quedado en el colédoco porque el diagnóstico de coledocolitiasis
               no se hizo oportunamente, antes o durante la colecistectomía. Sin embargo, no debe
               desconocerse que hay pacientes cuya litiasis de la vía biliar se origina en el hígado
               (litiasis intrahepática)1, entidad más frecuente en otras regiones del mundo. Estos pacientes que tienen cálculos
               de origen intrahepático también se pueden complicar de una colangitis aguda o de un
               absceso hepático. Otro hallazgo cada vez más frecuente es el paciente anciano que
               consulta por coledocolitiasis, que tiene una colecistectomía previa antigua, algunas
               veces más de 30 años antes, y en quien se encuentran cálculos blandos, pigmentarios,
               con dilatación importante de la vía biliar. En estos casos la litiasis biliar pudiera
               ser residual de un cálculo vesicular abandonado no diagnosticado o, lo que es más
               probable, pueden ser, cálculos llamados de neoformación22. Múltiples mecanismos han sido invocados para explicar la patogenia de este tipo
               de cálculos, sin que esté claro cuál es el que predomina. Es llamativa la frecuente
               asociación de divertículos yuxtapapilares en estos pacientes. Se ha sugerido que esta
               condición puede favorecer el reflujo entérico de gérmenes a la vía biliar provocando
               la formación de los cálculos y al mismo tiempo favoreciendo las condiciones para que
               se produzca una colangitis aguda. En todo caso, éstas son situaciones clínicamente
               distintas que incluyen pacientes con cálculos de origen vesicular (los más frecuentes),
               de origen intrahepático o cálculos de neoformación, lo que indica claramente que los
               enfermos que tienen litiasis de la vía biliar principal constituyen un grupo heterogéneo
               en los que la patogenia de los cálculos es distinta. Así como en la bilis vesicular
               de los pacientes con colelitiasis el hallazgo de gérmenes alcanza a cerca del 30%
               de ellos, en los que tienen coledocolitiasis este porcentaje sube a más del 60%23. En los cálculos de neoformación la presencia de gérmenes en la bilis es prácticamente
               la regla. La presencia de gérmenes en la bilis o en los cálculos del colédoco es más
               frecuente en pacientes de mayor edad, en diabéticos, en los pacientes con cálculos
               de neoformación, en los pacientes con inmunosupresión, en los pacientes con ictericia,
               en los pacientes con papilotomía previa quirúrgica o endoscópica y/o en los pacientes
               con anastomosis biliodigestiva previa23-26. También es factor predisponente de infección biliar la presencia de una estenosis
               benigna de ella (Tabla 2).
            

            
            

            
            TABLA 2 FACTORES QUE INFLUYEN 

            
            EN LA INFECCIÓN DE LA VÍA BILIAR

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Cultivos positivos

                           
                        
                        
                        	
                           Cultivos negativos

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           
                              	Edad sobre 65 años

                              
                              	Diabetes

                              
                              	Inmunosupresión

                              
                              	Cálculo de neoformación

                              
                              	Estenosis benigna de la vía biliar

                              
                              	Presencia de ictericia

                              
                              	Esfinterotomía o anastomosis bilio digestiva previa

                              
                           

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Edad bajo 50 años

                              
                              	Sin patología asociada

                              
                              	Cálculo de origen vesicular

                              
                              	Paciente anictérico

                              
                              	Indemnidad del aparato esfínteriano

                              
                              	Obstrucción completa (tumoral) de la vía biliar

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Si bien se conocen algunos de los factores predisponentes a la infección biliar, la
               vía de acceso de los gérmenes a la vía biliar no está clara. Se sabe que la flora
               bacteriana que predomina corresponde a gérmenes entéricos, incluyendo Gram negativos
               y anaerobios (Tabla 3)23,24,27. De estos últimos el más frecuente es el Bacteroides fragilis. En pacientes con manipulación
               endoscópica previa de la vía biliar la flora bacteriana cambia y aumenta la frecuencia
               de cultivos positivos a pseudomonas27, en tanto que en los demás pacientes los gérmenes más frecuentes son E coli, klebsiella,
               enterococos y proteus. Excluyendo los pacientes con manipulación endoscópica previa
               o a aquellos en que se ha invadido la vía biliar en forma percutánea o quirúrgica,
               se ha postulado que los gérmenes pueden acceder a ella por reflujo intestinal, por
               bacteremia portal o por vía linfática22,24, 27. También, y probablemente con menos frecuencia, los gérmenes podrían llegar por vía
               arterial. Todas estas hipótesis tienen algún fundamento experimental y probablemente
               son variables de enfermo a enfermo. En todo caso, aparentemente lo menos frecuente
               es la bactibilia de origen arterial, siendo las vías afluentes entéricas las que predominan.
            

            
            

            
            TABLA 3  GÉRMENES ENCONTRADOS EN LA VÍA BILIAR EN PACIENTES CON COLEDOCOLITIASIS26
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                           Escherichia coli 
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            Colangitis aguda

            

            
            La elevada frecuencia de cultivos positivos en pacientes con coledocolitiasis hace
               difícil definir el término de colangitis. Está bien demostrado que puede haber bactibilia
               incluso en pacientes cuya vía biliar no ha sido invadida y que están asintomáticos24. Por lo tanto, el concepto bacteriológico de colangitis no es suficiente para definir
               esta entidad.
            

            
            Otros autores han condicionado el término “colangitis” al hallazgo de bilis macroscópicamente
               purulenta o turbia28. Sin embargo, constituye una experiencia común que el cuadro clínico de una colangitis
               puede darse en un paciente cuya bilis es macroscópicamente de aspecto normal o al
               menos no claramente purulenta, y, por otro lado, es frecuente que en un paciente operado
               electivamente de su vía biliar fluya bilis con aspecto puriforme. En consecuencia
               tampoco el aspecto de la bilis es suficiente por sí solo para definir el concepto
               de colangitis aguda.
            

            
            Debe considerarse, además, que frecuentemente los pacientes con coledocolitiasis tienen
               fiebre o crisis febriles como manifestación aislada de su enfermedad, sin dolor ni
               ictericia, por lo que la presencia de fiebre, si bien sugiere infección y es indicadora
               de cultivos positivos en la bilis, tampoco es suficiente por sí sola para hacer el
               diagnóstico de colangitis aguda. La tríada de Charcot27, 29, que incluye dolor abdominal, fiebre e ictericia, es la manifestación habitual de
               los pacientes con coledocolitiasis. En estos pacientes el dolor es agudo, epigástrico,
               intenso, a veces con irradiación dorsal y suele responder transitoriamente a antiespasmódicos
               parenterales. La ictericia y la coluria son en general intermitentes o fluctúantes,
               y la fiebre transitoria. Este cuadro, si bien es de alto valor para el diagnóstico
               de coledocolitiasis, no es suficiente para catalogar a un paciente con el diagnóstico
               de colangitis aguda. Su evolución espontánea es hacia la resolución, y frecuentemente
               los pacientes refieren cuadros semejantes en su anamnesis que se han resuelto sin
               medidas específicas. Sin embargo, ante un paciente con la situación clínica que se
               describe lo indicado es la hospitalización, la prescripción de hidratación y el uso
               de antibióticos. Con estas medidas la mayoría de los pacientes se recupera rápidamente
               y se puede proceder a la solución de su problema en forma electiva. En un estudio
               de factores de riesgo la tríada de Charcot no se asoció a mortalidad29.
            

            
            El diagnóstico de colangitis aguda propiamente tal se ha distinguido o separado del
               descrito anteriormente agregándole el adjetivo de “tóxica” o “grave”, y combina los
               síntomas y signos habituales de la tríada de Charcot con el de la inestabilidad hemodinámica
               (shock) y la confusión mental. Esta combinación de síntomas y signos se conoce también
               como la péntada de Reynold29 y permite definir mejor la crisis de colangitis que requiere acción terapéutica inmediata
               de aquellas que se pueden manejar de manera electiva o semielectiva (Tabla 4). En
               todos estos pacientes lo habitual es encontrar gérmenes en la bilis y también en la
               sangre si los hemocultivos se toman oportunamente. El pronóstico del paciente con
               el cuadro de colangitis tóxica o grave es claramente peor de aquél en que los signos
               de shock y de confusión mental están ausentes. En conclusión, para que se produzca
               una colangitis aguda debe existir obstrucción de la vía biliar más una infección.
               En la definición de este cuadro se agregan, además de las manifestaciones clínicas
               de la coledocolitiasis, aquellas que son propias del estado séptico tóxico de estos
               pacientes. Hay que tener presente que la colangitis se presenta con más frecuencia
               en los pacientes con obstrucción por cálculos o con estenosis benigna de la vía biliar.
               La colangitis propiamente tal es un evento menos frecuente en los pacientes con obstrucción
               completa de la vía biliar, como suele verse en las enfermedades tumorales23, 27.
            

            
            

            
            TABLA 4
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                           Péntada de Reynold
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                           Ictericia

                           
                           Fiebre

                           
                        
                        
                        	
                           Dolor
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                           Fiebre

                           
                           Shock

                           
                           Confusión mental

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            Diagnóstico y tratamiento

            

            
         

         
         
            Coledocolitiasis

            

            
            Para el diagnóstico de coledocolitiasis, el laboratorio aporta elementos de colestasia.
               Entre éstos se encuentra la hiperbilirrubinemia de predominio directo, la elevación
               de las fosfatasas alcalinas en su fracción biliar o hepática, la elevación de las
               transaminasas en magnitud, en general, moderada y la elevación de gamaglutamil-traspeptidasa.
               El cuadro clínico asociado a un patrón de laboratorio como el descrito tiene alto
               valor diagnóstico. Otros hallazgos inespecíficos son la velocidad de sedimentación
               elevada y la leucocitosis. Existen múltiples métodos de imagen que contribuyen al
               diagnóstico de la coledocolitiasis. Una buena rutina de trabajo incluye en primera
               instancia la ecotomografía abdominal. Este examen es capaz de contribuir porque se
               visualiza el hígado, la vía biliar, la vesícula biliar en el paciente no colecistectomizado,
               el páncreas y, desde luego, otros órganos intraabdominales. Como elementos de apoyo
               al diagnóstico de coledocolitiasis está la dilatación de la vía biliar. El hallazgo
               de imágenes de cálculos dentro de la vía biliar es menos frecuente y no tiene especificidad
               absoluta. No es raro que este hallazgo no se confirme en la colangiografía directa.
               La ausencia de imágenes de cálculos tampoco descarta el diagnóstico. En la Figura
               4 se muestra una ecotomografía que presenta dilatación de la vía biliar e imágenes
               sugerentes de cálculos en el interior del colédoco.
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            Figura 4. Ecotomografía abdominal que muestra dilatación de la vía biliar e imágenes
               características de cálculos.
            

            
            

            
            El paso siguiente depende de las condiciones del paciente, en particular si la situación
               es urgente o electiva. En una situación electiva en la que se planea cirugía diferida,
               abierta o laparoscópica del paciente, la colangiografía médica conserva un sitio y
               tiene la ventaja de ser un procedimiento menos invasivo. Es particularmente útil en
               el paciente en que se quiere descartar el diagnóstico de coledocolitiasis, por cuanto
               en nuestra experiencia tiene sobre todo un alto valor predictivo negativo. En otras
               palabras, un examen normal es un argumento fuerte contra la presencia de cálculos
               en un paciente con elementos de sospecha. Otra alternativa es la colangiografía directa,
               endoscópica o transparietal. Esta última ha ido cediendo terreno cada vez más al procedimiento
               endoscópico. En la medida que se dispone de este último método con experiencia, su
               rendimiento es excelente y su morbilidad muy baja. Tiene, además, la ventaja que puede
               ser utilizado con fines terapéuticos. Sin embargo, también constituye un criterio
               válido que frente a un paciente no colecistectomizado, con clínica de coledocolitiasis
               y laboratorio y ecotomografía compatibles, se proceda a una intervención quirúrgica
               y se confirme el diagnóstico en el intraoperatorio mediante una colangiografía transcística,
               una coledocoscopia o coledocotomía, según sea el caso. En el paciente colecistectomizado,
               el procedimiento endoscópico adquiere indicación perentoria por cuanto permite el
               acceso terapéutico inmediato sobre la vía biliar.
            

            
            El tratamiento de la coledocolitiasis es simple. Como se mencionó, en el paciente
               colecistectomizado se procede a la colangiogiografía endoscópica; confirmado el diagnóstico,
               la esfinterotomía endoscópica y la extracción de los cálculos es el método terapéutico
               de elección. En el paciente no colecistectomizado existen hoy varias alternativas30-34: el paciente de alto riesgo puede ser tratado por vía endoscópica exclusiva, dejando
               la vesícula in sita. En el paciente de riesgo normal se puede resolver la coledocolitiasis
               por vía endoscópica y la colelitiasis por vía laparoscópica30, 31. Esta alternativa es excelente y conserva las ventajas del acceso mínimo. Otra alternativa
               es la cirugía clásica, cuya vigencia persiste dependiendo de los recursos y experiencia
               de cada lugar de trabajo. Últimamente se ha procedido también al tratamiento laparoscópico
               de la coledocolitiasis. Esta alternativa requiere de la infraestructura que la posibilite32-34: mesa radiolúcida, aparato de rayos X con intensificador de imágenes, canastillos
               y otro instrumental laparoscópico, y eventualmente un coledocoscopio. Distintas series
               han confirmado la utilidad y la factibilidad del procedimiento laparoscópico, sobre
               todo si se puede efectuar por vía transcística. Sin embargo, esto se consigue sólo
               en algunos casos. En otros debe accederse al colédoco directamente, lo que añade el
               riesgo correspondiente. Favorece la indicación de tratamiento laparoscópico de la
               coledocolitiasis la presencia de uno o dos cálculos, su tamaño menor de un centímetro
               de diámetro y su ubicación en el colédoco distal. Cálculos múltiples o en la vía biliar
               proximal, con un colédoco muy dilatado, desaconsejan esta opción. Nuestra preferencia
               actual es el tratamiento endoscópico seguido de la colecistectomía laparoscópica.
               Reservamos el acceso laparoscópico solo a aquellos enfermos con diagnóstico intraoperatorio
               de coledocolitiasis.
            

            
            

            
         

         
         
            Colangitis aguda

            

            
            Diagnóstico. El diagnóstico de colangitis se hace agregando al diagnóstico de coledocolitiasis
               o de colestasia obstructiva el diagnóstico de un estado séptico tóxico. Estos pacientes
               se caracterizan por presentar fiebre alta y el patrón hemodinámico propio del paciente
               séptico. Como se mencionó, en estos pacientes se puede llegar al shock, a la confusión
               mental y a complicaciones comunes a la sepsis, incluyendo acidosis e insuficiencia
               renal, entre otras. Esta última es una complicación ominosa en la cual la ictericia
               constituye un factor de riesgo conocido y que agrava significativamente el pronóstico
               del paciente35.
            

            
            Los hallazgos de laboratorio característicos de la sepsis se complementan frecuentemente
               con hemocultivos positivos en los pacientes con colangitis aguda26, 27, 35. La frecuencia del hallazgo de gérmenes en la sangre de estos pacientes supera el
               80% y se relaciona con el aumento de la presión en los conductos biliares36. Las muestras deben tomarse al ingreso del paciente, antes de iniciar el tratamiento
               antibiótico. Generalmente los gérmenes aislados en la sangre son los mismos que se
               aíslan en la bilis. Ocasionalmente la ecotomografía es capaz de apoyar el diagnóstico
               con imágenes características (Figura 5).
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            Figura 5. Ecotomografía que demuestra dilatación de la vía biliar, cálculo y contenido
               denso sugerente de pus, con cuadro clínico de colangitis aguda.
            

            
            

            
            Tratamiento. Hasta hace dos décadas el criterio terapéutico frente a un paciente con
               colangitis aguda era el drenaje quirúrgico de la vía biliar de urgencia23’ 27. El mejor conocimiento de la patogenia de esta entidad, así como de la flora bacteriana
               causante de las complicaciones infecciosas, la disposición de antibióticos altamente
               efectivos y la aparición de nuevos recursos para drenar la vía biliar ha cambiado
               sustancialmente el tratamiento de estos pacientes.
            

            
            En general, es preferible que el primer enfrentamiento de estos pacientes sea médico.
               Este consiste básicamente en la reposición de volumen hasta obtener estabilidad hemodinámica
               y buena diuresis, y en el uso de antibióticos de acuerdo a los esquemas que se conocen
               como adecuados para gérmenes entéricos, incluyendo antianaerobios. Existe discusión
               si deben incluirse específicamente antibióticos dirigidos al enterococo26, 27, germen para el cual la ampicilina es efectiva. En los pacientes graves un esquema
               habitual inicial es una cefalosporina, ampicilina y metronidazol, mientras se obtiene
               el resultado de los cultivos. Otra alternativa es el uso de aminoglicósidos en monodosis,
               asociados también a antianaerobios26, 27. En este caso hay que controlar adecuadamente la función renal y tener presente que
               la monodosis es aparentemente menos peligrosa.
            

            
            Con estas medidas la mayoría de los pacientes se estabiliza, y es posible efectuar
               el tratamiento definitivo que consiste en el alivio de la obstrucción de la vía biliar,
               en forma electiva o semielectiva. Ocasionalmente, sin embargo, si en las 8 a 12 horas
               siguientes al ingreso no se obtiene clara mejoría del paciente, lo que ocurre en un
               20 a 30% de ellos37, se debe considerar el drenaje inmediato de la vía biliar. Existen numerosas revisiones
               acerca de las distintas alternativas de abordaje de la vía biliar y de los criterios
               de decisión23, 27, 29, 37- 39. Al respecto, en nuestra experiencia la evidencia actual favorece claramente al método
               endoscópico como recurso inicial. Este incluye la colangiografía retrógrada para diagnóstico
               y la esfinterotomía para acceder a la vía biliar. Si se extraen los cálculos y si
               la vía biliar queda limpia, con este procedimiento es suficiente. De lo contrario
               es necesario instalar una sonda nasobiliar40 o una prótesis endoscópica38 que permita el drenaje continuo de la bilis. Es frecuente encontrar la ampolla con
               un cálculo impactado que impide el acceso a la vía biliar. En estos pacientes, la
               esfinterotomía y la remoción del cálculo preceden la colangiografía. Al remover el
               cálculo y al hacer la esfinterotomía se suele observar abundante flujo de material
               bilioso, turbio o purulento al duodeno, lo que determina casi siempre la recuperación
               prácticamente inmediata del paciente. Se debe tener presente que el objetivo terapéutico
               principal es el drenaje de la vía biliar, por lo que no se debe insistir en la extracción
               de todos los cálculos si esto es difícil. En este caso es necesario instalar un drenaje
               adecuado y proceder a la limpieza completa de la vía biliar en un segundo intento.
               Este criterio tiene valor también cuando el abordaje de la vía biliar se ha hecho
               en forma quirúrgica abierta.
            

            
            Si el método endoscópico fracasa o si no se dispone de él se debe considerar el drenaje
               quirúrgico de la vía biliar. También se ha utilizado el drenaje percutáneo transparietal.
               Sin embargo, éste es un método que accede a la vía biliar a través del parénquima
               hepático, lo que constituye un factor de riesgo agregado para estos pacientes. En
               ellos son frecuentes los trastornos de la coagulación, lo que puede contribuir a complicar
               la vía percutánea. La cirugía es simple y, como se mencionó, tiene por objeto el drenaje
               de la vía biliar al exterior por medio de una sonda gruesa. Si las condiciones lo
               permiten, se extraen todos los cálculos. Existe experiencia, además, con la coledocoduodenostomía
               inmediata en casos seleccionados. Sin embargo, como criterio general, este procedimiento
               debe ser decidido y ejecutado por un cirujano experto por cuanto puede prolongar y
               complicar innecesariamente una operación.
            

            
            

            
            Criterios de riesgo - indicación quirúrgica de urgencia (Tabla 5)

            
            En la actualidad existen numerosas revisiones que evalúan los factores de pronóstico
               de estos pacientes así como los criterios para decidir el drenaje urgente de la vía
               biliar27- 29, 35, 37, 40, 41. Lay y cols42 evaluaron también numerosos parámetros clínicos y de laboratorio, concluyendo que
               constituían factores de riesgo los siguientes: patología asociada, acidosis, bilirrubinemia
               sobre 3 mg%, trombopenia e hipoalbuminemia. La presencia de tres o más de estos factores
               determinaba una mortalidad del 55%. En general, en esa serie42 y en otras28, 29, 35, 39, 40 se definen los criterios clínicos y de laboratorio que constituyen factores de mal
               pronóstico. Es en estos enfermos en los que el drenaje de la vía biliar adquiere mayor
               urgencia y donde en la actualidad la vía endoscópica ofrece resultados más favorables
               que los de la cirugía clásica. Sin embargo, ésta mantiene su sitio si no se dispone
               del recurso endoscópico o si éste está contraindicado. En estos casos la cirugía oportuna
               es salvadora.
            

            
            

            
            TABLA 5 FACTORES DE RIESGO 

            
            EN EL PACIENTE CON COLANGITIS AGUDA
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                           Bilirrubinemia > 3 mg%

                           
                        
                        
                        	
                           Operación de urgencia
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                           Colangitis desencadenada por procedimientos percutáneos
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                           Operación biliar previa

                           
                        
                        
                        	
                           Sexo femenino 
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            Complicaciones de la colangitis aguda

            

            
            La colangitis aguda es ya una complicación de la patología litiásica de la vía biliar
               o de la patología obstructiva no litiásica, Es una condición grave con mortalidad
               elevada, que es mayor mientras más sean los factores de riesgo presentes en cada caso.
               Durante su evolución el paciente puede presentar numerosas complicaciones. Entre éstas
               se reconocen las complicaciones propias de la sepsis, incluyendo el shock séptico,
               la acidosis, la insuficiencia renal y el distress respiratorio, entre otras. Como
               complicación intraabdominal está el absceso hepático que debe sospecharse ante la
               persistencia del cuadro séptico, aun después del drenaje adecuado de la vía biliar.
               El diagnóstico de esta complicación se ha visto facilitado con los métodos de imágenes
               como la ecotomografía o la tomografía computada. Otra complicación es la peritonitis
               biliar, y en casos excepcionales se puede encontrar la coledocitis necrotizante con
               perforación del colédoco.
            

            
            En resumen, en el contexto del paciente con abdomen agudo la colangitis es uno de
               los problemas más graves y de mayor mortalidad, combina signos de colestasia, de sepsis
               y de irritación peritoneal.
            

            
            El enfrentamiento diagnóstico y terapéutico adecuado es fundamental para rescatar
               estos pacientes. En la actualidad existen los medios para confirmar precozmente el
               diagnóstico y para tratarla con procedimientos menos invasivos que el de la cirugía
               clásica. Sin embargo, ésta mantiene aún su sitio, sobre todo en aquellos pacientes
               en los que la vía endoscópica por alguna razón no es posible.
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         El hígado es una causa inhabitual de abdomen agudo, entendiendo que se han excluido
            las patologías de la vía biliar intra y extrahepática, de la vesícula biliar y el
            traumatismo hepático, que han sido analizados en otros Capítulos. De este modo quedan
            como causa de abdomen agudo de origen hepático el absceso hepático, complicaciones
            de parasitosis como hidatidosis, amebiasis y fascioliasis hepática, cuadros agudos
            relacionados con quistes, tumores y complicaciones vasculares del hígado.
         

         
         La forma de presentación clínica dependerá de la etiología del cuadro, en el cual
            la historia clínica que recoja una completa anamnesis y antecedentes mórbidos, así
            como un meticuloso examen físico son de esencial importancia para llegar a un correcto
            diagnóstico. Sin embargo, como concepto general, las manifestaciones agudas del hígado
            se expresan por:
         

         
         
            	Dolor: ocurre al producirse un crecimiento brusco del hígado y distensión de la cápsula
               de Glisson, o al producirse una colección en su vecindad (sangre, bilis, pus). El
               dolor se expresa en el cuadrante superior derecho, puede tener irradiación dorso-lumbar
               o al hombro derecho, y es de evolución continua, carácter sordo o pesado, y de intensidad
               variable. Al examen local se genera dolor a la palpación y signos de irritación peritoneal.
            

            
            	Ictericia: es una exteriorización de falla hepática por dificultad en la metabolización
               de bilirrubina o su excreción, como puede ocurrir en cuadros sépticos, inflamatorios
               u obstrucción de la vía biliar intra o extrahepática. Para que un proceso expansivo
               intrahepático genere una ictericia obstructiva se requiere que haya compromiso de
               conductos biliares mayores y habitualmente sea bilateral.
            

            
            	Fiebre: habitualmente asociada a procesos supurativos o infección difusa, como ocurre
               en el absceso hepático o los cuadros de colangitis. También puede haber fiebre por
               necrosis tisular aséptica.
            

            
            	Anemia: como consecuencia de sangrado agudo sin manifestación visible al exterior,
               como puede ocurrir en el sangrado intratumoral o intraquístico, o su ruptura al peritoneo.
               Otra forma puede ser la hemobilia que se manifiesta como hemorragia digestiva de causa
               no precisada.
            

            
            	Hepatomegalia: la palpación del hígado bajo el reborde costal, con una superficie
               irregular o aumento de volumen con aspecto de tumor, pueden ser la expresión de un
               quiste hepático, aumento de tamaño por un absceso o neoplasia. Si, además, la palpación
               es dolorosa debe llevarnos a la búsqueda de un problema agudo.
            

            
         

         
         

         
         Entre los exámenes de laboratorio y estudio de imágenes que pueden ser útiles para
            conocer el estado del hígado, es necesario tener presente los siguientes:
         

         
         
            	Pruebas de función hepática (bilirrubina directa y total, transaminasas pirúvica y
               oxalacética, fosfatasas alcalinas, gamaglutamiltransferasa, deshidrogenasa láctica,
               protrombinemia), las cuales pueden orientar hacia fenómenos de necrosis tisular o
               colestasia.
            

            
            	Marcadores virales de hepatitis ABC: como causa de infección aguda o crónica, o bien
               por la relación del virus de hepatitis B o C con la generación de tumores del hígado.
            

            
            	Alfa-fetoproteína: marcador tumoral que se hace evidente en 50% de los hepatocarcinomas.

            
            	Radiografías simples de tórax y abdomen: permiten definir la silueta del hígado, eventuales
               deformaciones especialmente hacia los diafragmas, derrame pleural derecho, atelectasia
               basal derecha, colecciones extra y perihepáticas, colecciones intrahepáticas con nivel
               hidroaéreo, calcificaciones, etcétera. Estas alteraciones pueden orientar hacia una
               enfermedad de origen hepático.
            

            
            	Ecotomografía (ECO) abdominal: de uso frecuente para evaluar un cuadro abdominal agudo
               y de gran rendimiento diagnóstico, por lo que constituye un examen prácticamente indispensable
               para la hepatología. Permite conocer la anatomía del hígado, definiendo tamaño, presencia
               de tumores sólidos o líquidos orientando por sus características hacia la etiología
               de éstos, dilatación y características de la vía biliar, existencia de colecciones
               perihepáticas y, con ayuda del Doppler, define flujos vasculares. La ECO permite efectuar
               tratamientos controlados, como son las punciones y drenajes bajo control ecográfico,
               o bien seguir la evolución de éstos.
            

            
            	Tomografía axial computarizada (TAC) abdominal: permite completar el estudio del hígado
               y sus relaciones en el cuadrante superior derecho, entregando excelente información
               anatómica y funcional. Los avances que han significado la TAC helicoidal, los estudios
               dinámicos o angiográficos bajo TAC, constituyen un gran aporte al diagnóstico y la
               planificación del tratamiento. Al igual que la ECO, las punciones bajo control de
               TAC permiten una gran precisión y seguridad terapéutica.
            

            
            	Resonancia nuclear magnética (RNM): de utilidad similar a la TAC, tiene ventajas en
               el estudio de la paciente embarazada y los avances en el estudio de la vía biliar.
               Está limitada por el costo, disponibilidad y duración de la recolección de imágenes.
            

            
            	Imágenes por medicina nuclear: de poco uso en urgencias, las utilizamos en el estudio
               funcional de lesiones tumorales, para precisar si contienen hepatocitos y para caracterización
               de un hemangioma. Tienen utilidad en cuadros agudos para detectar escurrimiento de
               bilis al peritoneo.
            

            
         

         
         Sin pretender efectuar un análisis in extenso de los diferentes cuadros clínicos,
            analizaremos las entidades clínicas de mayor significado en la inhabitual situación
            de abdomen agudo de causa hepática.
         

         
         

         
         
            ABSCESO HEPÁTICO AMEBIANO

            

            
            Se presenta habitualmente en zonas endémicas, en pacientes jóvenes, por la infección
               de la Entamoeba histolítica. El cuadro clínico se caracteriza por fiebre y dolor en
               hipocondrio derecho con irradiación pleural, existiendo sensibilidad a la palpación
               del hígado. El derrame pleural es frecuente, no así la presencia de ictericia. Menos
               del 30% de los enfermos tiene diarrea. Los pacientes mayores pueden hacer una evolución
               subaguda con baja de peso y hepatomegalia. Existe la posibilidad de ruptura al peritoneo,
               con una presentación indolente o que se puede hacer presente como un abdomen agudo.
               En los abscesos del lóbulo izquierdo puede haber ruptura al pericardio. El 80% de
               los abscesos son únicos y se ubican en el lóbulo derecho. El 75% de los enfermos tiene
               una leucocitosis sobre 10.000 células/mm3, los eosinófilos no siempre están aumentados en número y no hay alteraciones específicas
               en el perfil hepático. La ECO y la TAC sugieren el diagnóstico.
            

            
            El 90% de los pacientes responde dramáticamente con el uso de metronidazol, reduciendo
               el dolor y la fiebre en 72 horas. Está indicada la punción percutánea: para descartar
               un absceso piógeno, especialmente frente a abscesos múltiples; ante la falta de respuesta
               terapéutica; si se sospecha una ruptura inminente o para prevenir la ruptura al pericardio.
               La cirugía sólo se debe efectuar al existir una perforación al tubo digestivo o al
               pericardio1.
            

            
            

            
         

         
         
            ABSCESO HEPÁTICO PIÓGENO

            

            
            Es una condición clínica grave con una mortalidad histórica de 30%, que con los progresos
               diagnósticos y terapéuticos se ha reducido a valores alrededor de 10% en la actualidad.
               El paciente presenta fiebre (90%), dolor abdominal alto (58%), importante compromiso
               del estado general (44%), náuseas y vómitos (25%), hepatomegalia sensible (53%) e
               ictericia (44%), la que se presenta con más frecuencia en los abscesos múltiples.
               El 75% de los enfermos tiene un recuento de leucocitos sobre 10.000 células, y la
               coexistencia de una diabetes ocurre en el 45% de los casos.
            

            
            El absceso es único en el 83% de los casos, el 73% mide más de 10 cm, se ubican preferentemente
               en el lóbulo derecho (75%) y en el 9% de los pacientes son bilaterales. En Chile,
               el 54% de los casos se asocia a patología biliar, son criptogénicos el 18%, por continuidad
               el 12% y presentan pileflebitis el 12% de los enfermos. Los abscesos únicos son frecuentemente
               criptogénicos, y los múltiples son de origen preferentemente biliar2-4.
            

            
            La presentación del absceso hepático con el patrón de un abdomen agudo no es lo habitual,
               salvo por la existencia de un foco séptico peritoneal o visceral, habitualmente biliar
               o apendicular. Sí puede ocurrir al presentarse como absceso hepático roto, el cual
               tiene una mortalidad de 43%.
            

            
            Las opciones terapéuticas son el tratamiento médico antibiótico, drenaje percutáneo
               o la cirugía. Las indicaciones en cada caso son las siguientes:
            

            
            Intervención quirúrgica: cuando existe otro foco abdominal (ej. apéndice, biliar),
               si no hay una ruta segura para punción percutánea, en fracaso de drenaje percutáneo
               o cuando hay falta de respuesta al tratamiento médico. El tratamiento habitual es
               el drenaje, y la resección hepática sólo se reserva para abscesos múltiples localizados
               a uno o más segmentos, como puede ser el caso de la estenosis segmentaria de la vía
               biliar intrahepática.
            

            
            Drenaje percutáneo: si existe un absceso solitario de más de 2 cm de diámetro sin
               necesidad de cirugía por otro foco. En pacientes dé alto riesgo con otro foco quirúrgico,
               con el objeto de mejorar condiciones preoperatorias.
            

            
            Tratamiento médico: en abscesos múltiples pequeños o en pacientes de muy alto riesgo
               asociado.
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            Figura 1. Absceso hepático. (A) Ecotomografía. (B) Tomografía axial computarizada.
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            Figura 2. Hemangioma hepático. (A) TAC: sangrado. (B) Pieza operatoria: hemangioma
               con foco hemorrágico.
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            Figura 3. Quiste hepático simple: sangrado intraquístico.
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            Figura 4. Quiste hepático simple infectado.

            
            

            
         

         
         
            FASCIOLA HEPÁTICA

            

            
            Es un helminto trematodo cuya larva infecta al ser humano, al ingerir vegetales contaminados
               por fecas de las ovejas portadoras del parásito. En el ser humano la larva perfora
               el intestino delgado y a través del peritoneo llega al hígado, atravesando su cápsula,
               y se aloja en la vía biliar. El paciente presenta fiebre, hepatomegalia, dolor en
               el cuadrante superior derecho, baja de peso, diarrea y en el hemograma se observa
               eosinofilia. El diagnóstico se confirma por la presencia de huevos del parásito en
               la bilis. El tratamiento se hace con praziquantil, bithionol o albendazol1.
            

            
            En ocasiones, la perforación de la cápsula de Glisson durante la migración de la larva
               ha generado un sangrado peritoneal que se puede presentar como un abdomen agudo. En
               otras oportunidades se ha intervenido a un paciente por una ictericia obstructiva,
               encontrando que la causa es la existencia de esta parasitosis.
            

            
            

            
         

         
         
            QUISTE HIDATÍDICO HEPÁTICO

            

            
            En Chile hay 700 casos nuevos de hidatidosis hepática al año, falleciendo por esta
               causa cerca de 60 pacientes. Los quistes se ubican preferentemente en el lóbulo derecho
               y el 18% son bilaterales, siendo únicos en el 65% de los casos. La mortalidad de los
               pacientes operados alcanza entre 4 a 5%.
            

            
            La mitad de los pacientes debuta con una complicación del quiste, pudiendo presentarse
               como un abdomen agudo. El 18% de los quistes está infectado, el 7% fistulizado a la
               vía biliar y el 3% perforado, ya sea a peritoneo (2,3%) o a otras vísceras (0,7%).
            

            
            Especialmente en estos últimos puede ser necesario una intervención de urgencia, efectuando
               probablemente un tratamiento conservador (aseo y drenaje), pero en lo posible, dependiendo
               de la situación y condiciones del paciente, es recomendable un tratamiento lo más
               radical posible. Si existe siembra peritoneal de un quiste fértil, se debe realizar
               un tratamiento con albendazol durante un período no inferior a tres meses5, 6.
            

            
            

            
         

         
         
            TUMORES SÓLIDOS DEL HÍGADO

            

            
            Entre los tumores benignos más frecuentes de diagnosticar se encuentran los hemangiomas
               del hígado, la hiperplasia nodular focal y los adenomas. Entre los malignos más frecuentes
               están las metástasis hepáticas y el hepatocarcinoma. Es inhabitual que éstos se presenten
               con una complicación o cursando como un abdomen agudo. Una revisión de 14 años de
               431 pacientes portadores de tumores benignos tratados en Hannover, Alemania, demuestra
               que solamente el 1,4% se presentó con cuadro agudo por ruptura o sangrado7.
            

            
            El hemangioma del hígado existe en aproximadamente el 5% de las personas, habitualmente
               de tamaño pequeño. Pese a esta alta presencia es anecdótica su ruptura espontánea.
               En una revisión hecha por Yamamoto en 1991, éste encontró 28 casos publicados8. Se ha comunicado hemorragia de hemangiomas al peritoneo en el síndrome de Kasabach-Merritt,
               en el cual existe un gran hemangioma y una grave alteración de elementos de la coagulación,
               lo que genera fenómenos hemorragíparos locales o a distancia.
            

            
            En la hiperplasia nodular focal las complicaciones de hemorragia o malignización prácticamente
               no existen, a diferencia con el adenoma del hígado donde sí son frecuentes. Los pacientes
               portadores de adenoma del hígado son habitualmente mujeres en la cuarta década de
               la vida, con antecedentes de uso de anticonceptivos orales, o bien enfermos con glicogenosis
               tipo I o III, como también personas que reciben terapia androgénica. El 10 al 15%
               de los adenomas evoluciona con una hemorragia, ya sea intrahepática (4,5%) o con un
               sangrado intraperitoneal (9%). Ello puede significar una intervención de urgencia
               por hemope- ritoneo, lo que sumado al riesgo de malignización hace que el adenoma
               tenga siempre una indicación de tratamiento quirúrgico7’ 9.
            

            
            El hepatocarcinoma, habitualmente asociado a cirrosis hepática, hepatitis B o C, u
               otras enfermedades crónicas del hígado, puede evolucionar con una ruptura y sangrado
               a peritoneo libre, originando un cuadro de abdomen agudo. Sin embargo, es más frecuente
               observar signos radiológicos de hemorragia intratumoral, no siempre sintomática, que
               la inhabitual ocurrencia del hemoperitoneo, el cual se transforma en una forma de
               siembra peritoneal del tumor.
            

            
            

            
         

         
         
            QUISTE HEPÁTICO CONGÉNITO

            

            
            Existen quistes simples únicos, múltiples y la enfermedad poliquística del hígado,
               además de otras formas quísticas como son los cistoadenomas o cistoadenocarcinomas
               del hígado. En estos quistes es posible la infección y, con mayor frecuencia, la hemorragia
               intraquística que se acompaña de un dolor agudo abdominal. Estas complicaciones ocurren
               especialmente en grandes quistes simples y son una indicación de tratamiento quirúrgico.
               Se ha descrito también la torsión de un quiste simple del hígado y la compresión de
               conductos biliares importantes, incluso con filtración de bilis al quiste, obligando
               a una derivación del quiste a un asa de Roux10.
            

            
            

            
         

         
         
            COMPLICACIONES VASCULARES DEL HÍGADO

            

            
            La singular doble irrigación del hígado por vía portal y arterial hace excepcional
               la existencia de infartos del hígado, los que sí se suelen ver en el hígado trasplantado,
               especialmente si se obstruye la arteria hepática o una de sus ramas. La trombosis
               de la vena porta se suele presentar en pacientes con daño hepático crónico, pero también
               en pacientes con neoplasia abdominal, tratamientos de quimioterapia, portadores de
               trastornos de la coagulación y cuadros de infección por citomegalovirus. En estos
               casos puede haber un cuadro abdominal agudo y hecho el diagnóstico tiene un buen rendimiento
               el tratamiento anticoagulante.
            

            
            El síndrome de Budd-Chiari, caracterizado por una obstrucción del drenaje de las venas
               suprahepáticas, puede cursar en forma aguda o crónica, con hepatomegalia congestiva
               y ascitis. En cuadros agudos puede ser necesaria una derivación porto-atrial o el
               trasplante hepático. Otras entidades de rara ocurrencia son el aneurisma micótico
               de la arteria hepática y el aneurisma cirsoideo de la vía biliar, generando una hemobilia
               de difícil diagnóstico.
            

            
            

            
         

         
         
            CUADROS SÉPTICOS BILIARES INTRAHEPÁTICOS

            

            
            No se pueden dejar de mencionar la colangitis esclerosante primaria o secundaria,
               la enfermedad de Caroli y la estenosis segmentarias de la vía biliar intrahepática,
               que pueden originar cuadros sépticos intrahepáticos.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            La pancreatitis aguda (PA) es la enfermedad que siempre debe estar en la mente del
               clínico que enfrenta el abdomen agudo, y no debe ser descartada a pesar de que el
               juicio diagnóstico se incline en otra dirección. Es una enfermedad de diagnóstico
               difícil porque se trata de una afección de múltiples causas, que rara vez cuenta con
               elementos diagnósticos iniciales específicos, cuyo espectro clínico va desde un leve
               dolor abdominal al shock, con manifestaciones diversas y cambiantes según el tiempo
               de evolución y que puede simular otras afecciones agudas abdominales y extraabdominales.
            

            
            La PA fue descrita en 1889 por el profesor Reginald Fitz, el mismo que 3 años antes
               había descrito la apendicitis aguda. La patogénesis oscura, los tratamientos inespecíficos
               y el pronóstico incierto hicieron que el profesor B Moynihan la calificara como la
               más terrible de todas las calamidades que ocurren en las vísceras abdominales1, 2.
            

            
            

            
         

         
         
            DEFINICIÓN

            

            
            Basados en los conceptos de Atlanta 19923, por PA se entiende la inflamación de la glándula pancreática con un variable compromiso
               de ella y de los órganos vecinos, así como la respuesta inflamatoria sistémica derivada
               de la rotura de células acinares y liberación de su contenido enzimático.
            

            
            

            
         

         
         
            INCIDENCIA

            

            
            La PA es una enfermedad de estimación compleja porque en la mayoría de los casos no
               hay confirmación histológica, hay episodios leves con exámenes de laboratorio e imágenes
               normales, y esto sumado a la distinta prevalencia de los factores causales relacionados
               (principalmente litiasis y alcohol). En Chile4 se estima una incidencia de 10 a 20 casos por 10.000 habitantes al año, o sea 15.000
               a 30.000 casos aproximadamente. La distribución por sexo es semejante, siendo la litiasis
               más frecuente en mujeres y el alcohol en hombres5.
            

            
            

            
         

         
         
            CLASIFICACIÓN

            

            
            No existe una clasificación universalmente aceptada para la enfermedad y sus complicaciones,
               probablemente derivada de la ausencia de criterios morfológicos y clínicos que inequívocamente
               determinen la gravedad.
            

            
            La clasificación propuesta por Hans G Beger de la Universidad de Ulm, Alemania6, ha sido aceptada por su claridad y utilidad clínica (Tabla 1), dividiendo la PA
               en distintos cuadros morfológicos. Desde un punto de vista clínico la PA se divide
               en leve y grave. La PA grave es aquella que cumple los criterios de gravedad (discutidos
               más adelante) y/o se asocia a necrosis con sus complicaciones derivadas (infección,
               absceso, seudoquiste).
            

            
            

            
            TABLA 1 CLASIFICACIONES DE LA PANCREATITIS AGUDA Y SU INCIDENCIA RELATIVA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Clasificación

                           
                        
                        
                        	
                           Incidencia

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Pancreatitis edematosa intersticial

                           
                        
                        
                        	
                           71,0%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Pancreatitis necrótica

                           
                        
                        
                        	
                           21,0%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Necrosis estéril

                           
                        
                        
                        	
                           2/3

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Necrosis infectada

                           
                        
                        
                        	
                           1/3

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Absceso pancreático

                           
                        
                        
                        	
                           3,0%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Pseudoquiste pancreático postagudo

                           
                        
                        
                        	
                           6,0%

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Los términos que es necesario precisar son los siguientes:

            
            

            
            Colección líquida aguda (CLA): acumulación de líquido alrededor del páncreas, de carácter
               precoz y sin una pared que la delimite. En su mayoría regresan en forma espontánea
               y se asocian más frecuentemente a la PA necrótica. Algunas evolucionan a seudoquiste
               postagudo (Figuras 1 y 2).
            

            
            

            
            Necrosis pancreática (NP): áreas de tejido pancreático des vitalizado que no incrementa
               su densidad en el estudio con tomografía axial computada (TAC) al inyectar contraste
               intravenoso (Figuras 3 y 4).
            

            
            

            
            Necrosis peripancreática (NPP): tejido desvitalizado alrededor del páncreas con el
               mismo comportamiento en la TAC con contraste. Se puede tratar de necrosis grasa o
               de tejido retroperitoneal (Figura 5 y 6).
            

            
            

            
            Pseudoquiste pancreático (PSQP): colección líquida peripancreática rica en componentes
               del jugo pancreático, rodeada de pared inflamatoria. Para su formación requiere de
               un tiempo aproximado de 1 mes de evolución (Figura 7).
            

            
            

            
            Necrosis infectada (NI): necrosis pancreática o peripancreática infectada y sin paredes
               que la delimiten (Figura 8).
            

            
            

            
            Absceso (Abs): colección purulenta con paredes que la delimitan. Se puede generar
               en el espesor del páncreas o en tejidos vecinos.
            

            
            El término PA hemorrágica no se utiliza actualmente debido a que la hemorragia es
               una consecuencia de la necrosis, no necesariamente está presente en todos los casos
               de necrosis y no aporta información útil. Tampoco se usan los términos de flemón y
               flegmón, que han sido sustituidos por los de necrosis y necrosis infectada.
            

            
            

            
         

         
         
            PATOGENIA Y FISIOPATOLOGÍA

            

            
            No es mucho lo que se conoce de los mecanismos de esta enfermedad. Los modelos experimentales
               y los estudios en pacientes han revelado que el elemento central de la PA es la activación
               de las enzimas pancreáticas, proceso que se inicia con la confluencia de los gránulos
               de cimógeno y los lisosomas (crinofagia)7. Son varios los mecanismos que intentan explicar los distintos tipos de PA, pero
               los más aceptados son:
            

            
            1.-	Aumento de presión en el conducto pancreático: esto modifica las cargas eléctricas
               de membrana y genera la crinofagia. Puede ser por obstrucción mecánica (litiasis),
               por aumento brusco de la secreción y consecuentemente de la presión (luego de una
               comida copiosa) o por reflujo desde el duodeno (asa ciega). También se consideran
               las causas mecánicas como páncreas anular o divertículo duodenal.
            

            
            2.-	Alteración de la permeabilidad de los conductos pancreáticos: mecanismo en el
               cual están implicados el alcohol, las sales biliares y algunas drogas.
            

            
            La crinofagia genera la activación de los componentes enzimáticos del jugo pancreático.
               El proceso se inicia con la activación de la tripsina y quimiotripsina por acción
               de los componentes lisosomales. La tripsina activa al resto de enzimas pancreáticas
               y esto permite el desarrollo del daño local y sistémico.
            

            
            Desde el punto de vista local se rompe la célula acinar y se destruye la estructura
               acinar así como ductal. El proceso puede quedar limitado a este grado de destrucción,
               con el consiguiente edema pancreático y la escasa o nula repercusión sistémica. Sin
               embargo, la destrucción puede ser mayor y generar un grado variable de necrosis y
               respuesta inflamatoria sistémica. No se conoce con precisión la transición entre una
               PA edematosa y una PA necrotizante, siendo para algunos especialistas dos enfermedades
               distintas y para otros sólo distinto grado de desarrollo de una misma enfermedad.
               Es interesante la observación que la activación enzimática genera en el organismo
               una rápida y muy efímera producción de factor de necrosis tumoral (TNF) e interleuquina-6
               (IL-6), dos potentes mediadores de la respuesta inflamatoria. Existe una estrecha
               relación entre la magnitud de esta producción y la respuesta inflamatoria que se genera,
               de tal forma que grandes producciones de TNF e IL-6 al inicio de la enfermedad determinan
               si se produce una respuesta inflamatoria mayor, hecho que a su vez determina la gravedad
               de una PA y que constituye una de las primeras evidencias del porqué una PA se inicia
               leve o se inicia grave y no varía de una a otra en su evolución8. La necrosis puede comprometer al páncreas, el tejido graso peripancreático y extenderse
               por el retroperitoneo a los órganos vecinos. Las repercusiones sistémicas están mediadas
               por la liberación de sustancias vasoactivas y proinflamatorias que generan en distintos
               órganos distantes una respuesta inflamatoria capaz de constituirse por sí misma en
               un agente nocivo. Los órganos más sensibles y frecuentemente amagados son el pulmón,
               el riñón, el hígado, los vasos sanguíneos y la hemostasis.
            

            
            

            
         

         
         
            CAUSAS

            

            
            Es preferible referirse a condiciones asociadas a la PA, ya que mucha veces es difícil
               certificar una causa y frecuentemente la PA es consecuencia de 2 o más condiciones.
               Esto es importante en el sentido que un paciente puede tener presente uno o más factores
               asociados (por ejemplo litiasis biliar y consumo excesivo de alcohol) y la PA estar
               determinada por otra causa. La Tabla 2 muestra una agrupación de condiciones asociadas
               a la PA, y la Tabla 3 una lista según su importancia por frecuencia. El riesgo relativo
               de tener PA aumenta 30 veces en presencia de colelitiasis y disminuye a valores habituales
               con la colecistectomía. Esto tiene relación con el hecho de que gran parte de los
               pacientes con PA y litiasis biliar presentan migración de cálculos a través de la
               papila, que producen obstrucciones transitorias y que pueden ser recuperados en las
               deposiciones9. La PA asociada a alcohol es más frecuente en hombres jóvenes, y su curso es más
               benigno que la biliar10,11. Las drogas involucradas en la PA constituyen una larga lista difícil de memorizar,
               debiendo el clínico investigar cada droga que le merezca sospecha. La PA postoperatoria
               es de alta mortalidad y está asociada a la cirugía directa sobre el páncreas así como
               a cirugía de órganos vecinos, incluso en cirugía extraabdominal (coronaria, por ejemplo)12, 13. La colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) se asocia a PA con mayor
               frecuencia cuando el procedimiento es largo, se ha producido inyección masiva de medio
               de contraste en el conducto pancreático (acinización del contraste), se realiza una
               papilotomía o se efectúa una manometría del esfínter de Oddi14. La hiperlipemia tipo V (OMS) se asocia a PA presumiblemente por el efecto citotóxico
               de los ácidos grasos libres15. También la hipercalcemia se asocia a PA, supuestamente por la activación del tripsinógeno
               por calcio16. El páncreas divisum y anular se han relacionado a la PA, sin que exista evidencia
               definitiva17. Se menciona el factor obstructivo como el mecanismo. Finalmente, cuando no es posible
               establecer relaciones causales se habla de PA idiopática, que representa un 25% del
               total. Si el episodio de PA idiopática se repite está justificado realizar una CPRE,
               un sondeo duodenal (en busca de cristales de colesterol) y una manometría del esfínter
               de Oddi. Con esto la proporción de PA idiopática se reduce a un 12%.
            

            
            

            
            TABLA 2 CONDICIONES ASOCIADAS A LA

            
            PANCREATITIS AGUDA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Causas

                           
                        
                        
                        	
                           Ejemplos

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Obstructivas

                           
                        
                        
                        	
                           Coledocolitiasis; tumores periampulares; páncreas división; disfunción del Oddi.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Tóxicas o drogas

                           
                        
                        
                        	
                           Alcohol; insecticida organofosforado; azatioprina; ácido valproico; metronidazol.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Traumáticas

                           
                        
                        
                        	
                           Trauma contuso o penetrante; CPRE; cirugía; manometría del esfínter de Oddi.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Metabólicas

                           
                        
                        
                        	
                           Hipertrigliceridemia; hipercalcemia.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Infecciosas

                           
                        
                        
                        	
                           Ascaridiasis; urbana; virus de la hepatitis A, B y C; adenovirus; citomegalovirus;
                              VIH.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Vasculares

                           
                           Hereditarias

                           
                        
                        
                        	
                           Isquemia por hipoperfusión; vasculitis; microembolismo.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Misceláneas

                           
                        
                        
                        	
                           Ulcera péptica penetrante; enfermedad de Crohn; IRC terminal; trasplante de órgano.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Idiopáticas

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            TABLA 3 CONDICIONES ASOCIADAS A PANCREATITIS 

            
            AGUDA POR ORDEN DE FRECUENCIA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Condición

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                        	
                           Σ %

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Litiasis biliar

                           
                        
                        
                        	
                           60

                           
                        
                        
                        	
                           60,0%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Alcohol

                           
                        
                        
                        	
                           20

                           
                        
                        
                        	
                           80,0%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Idiopática

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                        	
                           90,0%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           CPRE

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           92,0%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Otras

                           
                        
                        
                        	
                           8

                           
                        
                        
                        	
                           100,0%

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            PRESENTACIÓN CLÍNICA

            

            
            El síntoma inicial y más importante de la PA es el dolor. Sólo el paciente que ingresa
               en shock no manifiesta dolor (2%)18. Es un dolor de tipo visceral, constante, localizado en el epigastrio e irradiado
               al hipocondrio izquierdo, derecho o al dorso, llegando a constituir en algunos casos
               un verdadero dolor en cinturón en el hemiabdomen superior. La intensidad del dolor
               es variable, pero en general es un dolor intenso que llega a su meseta de intensidad
               antes de una hora. En algunos pacientes el dolor se agrava en posición supina y por
               esto tienden a sentarse inclinados hacia adelante.
            

            
            Las náuseas y los vómitos acompañan al dolor en el 80% de los pacientes, siendo el
               vómito de carácter inespecífico y frecuente. Sólo al inicio del cuadro hay vómitos
               que luego remiten en forma espontánea o por el uso de una sonda nasogástrica (SNG).
            

            
            El examen inicial del enfermo está determinado por la gravedad de la PA, la ubicación
               del proceso inflamatorio en el páncreas, por el tiempo de evolución y por las condiciones
               asociadas a la PA.
            

            
            En el inicio el paciente presenta cierto grado de deshidratación, motivada por los
               vómitos y por la generación de un tercer espacio en este cuadro que algunos han denominado
               “la gran quemadura abdominal”. La respiración puede ser rápida y dificultosa en relación
               al grado de hipoxia por distress respiratorio. La temperatura inicialmente suele estar
               entre 37 y 38°C. En casos de gravedad extrema el paciente puede estar en shock motivado
               por un aumento generalizado de la permeabilidad capilar, la generación del tercer
               espacio, la hemorragia y los vómitos.
            

            
            El examen abdominal comienza apreciando la distensión abdominal, generalmente moderada.
               Los casos extremos pueden presentar los signos de Cullen y Gray-Turner (coloración
               azulada de la piel por disección hemorrágica del celular subcutáneo periumbilical
               y de ambos flancos, respectivamente). La palpación puede revelar cierto grado de empastamiento
               del epigastrio o de todo el hemiabdomen superior, dolor intenso a la palpación profunda
               del epigastrio y uno o ambos hipocondrios. El dolor a la compresión del ángulo costovertebral
               izquierdo se conoce como el signo de Mayo-Robson, y dentro del contexto clínico es
               de utilidad diagnóstica cuando está presente. La irritación peritoneal no es habitual
               en la PA, y su presencia debe hacer sospechar una complicación de la PA o la existencia
               de otra afección. A la auscultación los ruidos intestinales están disminuidos sin
               llegar a constituir un íleo completo. La tetania por hipocalcemia es rara, lo mismo
               que la necrosis grasa del celular subcutáneo (que asemeja el eritema nodoso en las
               extremidades inferiores) y la psicosis tóxica.
            

            
            Existe una serie de repercusiones en órganos vecinos, de aparición variable, que se
               pueden manifestar en: una leve ictericia por compresión del colédoco en su porción
               intrapancreática; mal vaciamiento gástrico y hemorragia digestiva alta por compresión
               extrínseca del antro y duodeno que puede llegar a la inflamación mucosa; íleo por
               inflamación intestinal por compromiso de los mesos; alteración del intercambio gaseoso
               por alteración de la permeabilidad de la membrana alveolocapilar, ascenso diafragmático,
               atelectasias básales y derrame pleural; hipo y dolor de hombro por compromiso irritativo
               del diafragma.
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNÓSTICO

            

            
            El cuadro clínico junto a una serie de exámenes permiten hoy en día hacer el diagnóstico
               de PA con relativa seguridad. Los problemas en relación al diagnóstico se producen
               cuando no existen los medios de apoyo necesarios (especialmente amilasemia y TAC abdominal),
               o cuando en la mente del clínico no figura como alternativa diagnóstica la PA.
            

            
            Los exámenes complementarios de utilidad son los siguientes:

            
            

            
         

         
         
            Laboratorio específico

            

            
            Amilasa. Su determinación en el plasma sigue siendo la piedra angular del diagnóstico
               inicial de la PA. Es una enzima de 50.000 Da que participa en la degradación de azúcares
               complejos, cuyo origen es en un 40% pancreático19. Su determinación en el plasma es sencilla y se eleva a entre 2 y 12 veces su valor
               normal en la PA. El alza de la amilasa es un evento precoz y transitorio, de tal forma
               que se eleva al inicio de la PA y su alza dura hasta el tercer a quinto día de evolución.
               Luego puede regresar a valores normales o mantenerse elevada. Hay que tener presente
               que los valores de amilasa en plasma pueden estar distorsionados en presencia de altos
               niveles de triglicéridos y que, en condiciones normales, sólo el 40% de la amilasa
               plasmática es de origen pancreático. El resto es de origen principalmente salival,
               pulmonar y tubario, pero también es producida en otros epitelios. Son muchas las afecciones
               que elevan los niveles plasmáticos de amilasa, pero en general no mayor al doble del
               valor máximo normal (Tabla 4).
            

            
            

            
            TABLA 4 CAUSAS DE ELEVACIÓN DE LA AMILASA PLASMÁTICA DISTINTAS A LA PANCREATITIS AGUDA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Causas

                           
                        
                        
                        	
                           Ejemplos

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Abdominales

                           
                        
                        
                        	
                           Enfermedad biliar, úlcera gastroduodenal perforada, apendicitis aguda, peritonitis,
                              obstrucción intestinal, isquemia mesentérica, hepatopatías, aneurisma aórtico complicado,
                              embarazo, embarazo ectópico complicado, cáncer de ovario, enfermedad prostática.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Torácicas

                           
                        
                        
                        	
                           Infarto agudo del miocárdico, embolismo pulmonar, neumopatía aguda, cáncer de pulmón
                              metastásico, cáncer de mama.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Traumáticas

                           
                        
                        
                        	
                           Postoperatoria, TEC, quemaduras, shock hipovolémico.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Metabólicas

                           
                        
                        
                        	
                           Cetoacidosis diabética.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Fármacos

                           
                        
                        
                        	
                           Opiáceos, colinérgicos, diuréticos, corticoides, indometacina, azatioprina, etcétera.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Otras

                           
                        
                        
                        	
                           Adenitis salival, trasplante de órgano.

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Los principales desafíos diagnósticos están en las causas de hiperamilasemia mayor
               al doble del valor máximo normal y que se acompañan de dolor abdominal. Se deben tener
               presentes las siguientes afecciones:
            

            
            
               	Afecciones pancreáticas distintas a la PA: pancreatitis crónica, cáncer de páncreas,
                  etcétera.
               

               
               	Perforación de víscera hueca abdominal: úlcera gastroduodenal, perforación de intestino
                  delgado.
               

               
               	Isquemia mesentérica.

               
            

            
            La sensibilidad de la amilasa al comienzo de la PA es buena, pero su especificidad
               es baja. Para mejorar esta baja especificidad se han desarrollado determinaciones
               adicionales que, por ahora, no han mostrado mayor utilidad. Dentro de estos valores
               adicionales se encuentra la determinación de isoenzimas de la amilasa, la depuración
               de amilasa/creatinina o la amilasuria.  Al respecto, la determinación de isoenzimas
               es lenta y no mejora mayormente la especificidad; la depuración es de utilidad para
               el diagnóstico de los raros casos de macroamilasemia; y la amilasuria ayuda en la
               sospecha diagnóstica con amilasemia normal y algunos días de evolución clínica, así
               como en los casos de hipertrigliceridemia extrema con suero lipémico. La determinación
               de amilasa en otros líquidos corporales (especialmente ascitis y derrame pleural)
               es una ayuda diagnóstica muy útil. Un concepto importante es el hecho que la magnitud
               de la hiperamilasemia no tiene relación con la gravedad del cuadro clínico de PA.
               Así, PA leves pueden tener grandes elevaciones de la amilasa plasmática, y PA graves
               niveles mucho menores.
            

            
            En resumen, la amilasemia es útil, especialmente cuando es precoz o arroja valores
               muy elevados, el hallazgo de valores normales no excluye el diagnóstico de PA y la
               magnitud de la hiperamilasemia no guarda correlación con la gravedad de la PA.
            

            
            

            
            Lipasa. Es una enzima hidrolítica de ácidos grasos que se origina en el páncreas (pero
               también en el hígado y estómago en muy baja proporción) y que presenta dos ventajas
               sobre la amilasa:
            

            
            
               	Tiene mayor especificidad para PA (mayor al 90%).

               
               	Permanece elevada en el plasma por mayor tiempo que la amilasa, incluso hasta dos
                  semanas de iniciado el cuadro.
               

               
            

            
            Se debe solicitar ante la duda diagnóstica no aclarada por la amilasemia, si esta
               última es normal o se encuentra discretamente elevada. Actualmente la determinación
               de lipasa se ha hecho más sencilla, por lo que su utilización se ha popularizado.
               Tiene las mismas restricciones de la amilasemia en cuanto a que su valor normal no
               excluye el diagnóstico y su magnitud no tiene relación con la gravedad de la enfermedad.
            

            
            

            
            Tripsina. Se determina por radioinmunoanálisis. Tiene un valor diagnóstico en todo
               semejante a la lipasa. No se le ha descubierto un valor en la determinación de la
               gravedad de la PA.
            

            
            

            
            Elastasa-1. Su valor radica en la mayor permanencia en el plasma, lo que podría tener
               utilidad como marcador “tardío” de PA, pero sin tener aún un rol definido.
            

            
            

            
            Proteína C reactiva (PCR). Es un buen indicador de inflamación, de infección y de
               isquemia. Se utiliza para seguimiento de la evolución de la necrosis pancreática.
            

            
            Otras determinaciones. Son muchas las determinaciones actualmente en evaluación sin
               que tengan aplicación clínica, entre ellas la metahemalbuminemia, el fibrinógeno,
               radicales libres, complemento, citoquinas, etcétera.
            

            
            

            
         

         
         
            Laboratorio general

            

            
            Pruebas hepáticas. Son de utilidad para predecir la existencia de obstrucción coledociana
               (patrón obstructivo), para el diagnóstico diferencial (hepatitis) y para precisar
               condiciones asociadas (litiasis, ingestión excesiva de alcohol). Se deben solicitar
               siempre que se sospeche una PA.
            

            
            

            
            Glicemia. Su elevación es frecuente y su persistencia está relacionada a la gravedad
               de la PA.
            

            
            

            
            Calcemia. Se produce una hipocalcemia leve a moderada que rara vez requiere tratamiento
               específico y cuya magnitud podría estar relacionada con la gravedad. Hay que tener
               presente que en raras oportunidades la PA se debe a una hipercalcemia secundaria a
               un hiperparatiroidismo. La calcemia puede ser más baja que lo esperado por el consumo
               de calcio secundario a la precipitación que se produce en cualquier PA.
            

            
            

            
            Otros hallazgos. Una leucocitosis es casi de regla (80%), al igual que un aumento
               del hematocrito por hemoconcentración. Con los días de evolución el hematocrito tiende
               a disminuir por la dilución y el variable componente de hemorragia de la PA. La oxemia
               declina en relación a la gravedad del cuadro, lo mismo que el pH plasmático. La hiperlipemia
               leve en general es secundaria a la PA. La deshidrogenasa láctica (LDH) se encuentra
               elevada junto a la PCR, ambas relacionadas a la gravedad y magnitud de la necrosis.
            

            
            

            
         

         
         
            Imagenología

            

            
            Radiografía (Rx) de abdomen simple. Este examen ayuda al diagnóstico y sobre todo
               al diagnóstico diferencial. Los signos que pueden encontrarse son proporcionales a
               la gravedad de la PA, siendo escasos o inexistentes en las PA leves y abundantes en
               las PA graves con necrosis. Se puede ver: asa centinela (una dilatación segmentaria
               de un asa de intestino delgado en el cuadrante superior derecho del abdomen), íleo
               paralítico completo del intestino delgado, amputación del colon transverso con colapso
               a distal, desaparición de la línea adiposa preperitoneal, impresión en el contorno
               de diversos órganos (psoas, riñón, duodeno, estómago), velamiento difuso por ascitis,
               calcificaciones en el área pancreática en los casos de pancreatitis crónica reagudizada,
               aire extraluminal en el caso de absceso pancreático, aire intraperitoneal libre en
               el caso de perforación de viscera hueca (diagnóstico diferencial) y un engrasamiento
               de asas e impresión del dedo pulgar en la pared del intestino delgado en los casos
               de isquemia mesentérica (diagnóstico diferencial).
            

            
            

            
            Radiografía de tórax. Tiene las ventajas y desventajas de la Rx de abdomen simple,
               pudiendo mostrar alteraciones al lado izquierdo (lo más frecuente), a los dos lados
               o exclusivamente al lado derecho. Los hallazgos más frecuentes son: infiltrado pulmonar
               intersticial sin cardiomegalia propio de distress respiratorio, derrame pleural, ascenso
               diafragmático, atelectasia basal, aire libre intraperitoneal por debajo del diafragma
               derecho. Esta radiografía, cuando es tomada de pie, es la mejor placa para observar
               pequeñas cantidades de aire dado que la cúpula diafragmática se encuentra enfocada
               y tiene neta diferenciación con el hígado si se interpone aire.
            

            
            

            
            Ecotomografía abdominal. Es un examen de regla en el PA. Lo más destacado es su utilidad
               en la evaluación de la patología litiásica biliar concomitante a la PA, especialmente
               determinando la presencia de coledocolitiasis. Junto a esta ventaja está la gran difusión
               y el bajo costo de este examen. Es posible visualizar la presencia de un aumento de
               volumen de la glándula pancreática y la presencia de colecciones líquidas. Muestra
               varias limitaciones: es operador dependiente, se dificulta con la obesidad y el meteorismo
               del paciente, no puede evaluar todo el páncreas y no puede discriminar entre necrosis
               y tejido edematoso o sano.
            

            
            

            
            Tomografía axial computada. Hoy en día es el examen de imagen más importante en la
               PA. Su aplicación ha hecho cambiar el concepto de diagnóstico de PA y de sus complicaciones.
               Sólo un 10% de todas las PA tienen una TAC normal, siendo todas ellas PA leves de
               curso clínico benigno y autolimitado. Gracias a una adecuada sistematización de las
               imágenes se han podido establecer criterios de gravedad asociados al pronóstico. Para
               obtener la mayor información útil es necesario inyectar contraste intravenoso yodado,
               al igual que bario diluido oral, y analizar en forma dinámica el comportamiento del
               contraste en relación al páncreas y tejidos vecinos.
            

            
            Las principales imágenes obtenidas son: tamaño del páncreas, presencia de áreas de
               alta densidad al inyectar contraste (las que se correlacionan con hemorragia reciente),
               áreas de menor densidad al inyectar el medio de contraste (las que se correlacionan
               con necrosis pancreática o peripancreática), permeabilidad vascular, presencia de
               aire intraabdominal y colecciones líquidas con o sin pared.
            

            
            Estas distintas densidades y su comportamiento frente al contraste intravenoso es
               la base de la clasificación actual de la PA y sus complicaciones, permitiendo definir
               si existe o no necrosis, si hay colecciones líquidas y si éstas tienen pared. Además,
               orienta hacia una posible infección de la necrosis. La más popular clasificación de
               la PA por TAC es la de Balthazar20, cuyas especificaciones son las siguientes:
            

            
            Grado A. Páncreas normal: el páncreas se define claramente, con densidad homogénea
               y configuración acinar (Figura 1A y IB). Hasta un 10% de los pacientes con clínica
               y enzimas de PA tienen esta morfología pancreática.
            

            
            [image: ../images/file109.jpeg]

            
            Figura 1. Balthazar A. A: Páncreas normal entre las flechas blancas. Es homogéneo,
               delgado y de configuración acinar. B: Proceso uncinado (flecha blanca) junto al duodeno
               (d) y vena cava inferior (v).
            

            
            

            
            

            
            Grado B. Crecimiento focal o difuso del páncreas: aumento global de volumen glandular,
               con pérdida de contornos y parénquima homogéneo (Figura 2A y 2B).
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            Figura 2. Balthazar B. A: Pancreatitis aguda con aumento difuso del páncreas (flechas
               blancas). B: Misma alteración del proceso uncinado con aumento de la densidad de la
               grasa peripancreática.
            

            
            

            
            Grado C. Irregularidad intrapancreática: aumento difuso del volumen glandular, con
               áreas de disminución de la densidad intraglandular y resto del páncreas con leve aumento
               de la densidad al inyectar medio de contraste intravenoso. Hay cambios inflamatorios
               de la grasa peripancreática (Figura 3).
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            Figura 3. Balthazar C. Aumento difuso del tamaño del páncreas con áreas de distinta
               densidad. Se aprecia la NP en la cabeza del páncreas (P) (flechas blancas) y en la
               cola (flecha abierta).
            

            
            

            
            Grado D. Una colección: aparición de una colección líquida pancreática o peripancreáti-
               ca, con límites pobremente definidos junto a las alteraciones de las categorías anteriores
               (Figuras 4A, 4B y 5).
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            Figura 4. Balthazar D. A: Aumento difuso del tamaño del páncreas (P) con áreas de
               necrosis intraparenquimaio- sas (cabezas de flecha negras) y una colección líquida
               que rodea al páncreas por ventral (f). B: Mismos hallazgos además de colelitiasis
               (G).
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            Figura 5. Balthazar D. Gran crecimiento del tamaño del páncreas en base a NP y NPP
               (flechas blancas). No cambia el tipo de Balthazar, pero la proporción de necrosis
               es mayor al 50%.
            

            
            

            
            

            
            Grado E. Dos o más colecciones: aparición de 2 o más colecciones mal definidas, de
               menor (líquidas) o mayor densidad (necrosis), junto a las alteraciones anteriores
               o la presencia de gas en el páncreas o a su alrededor (Figuras 6, 7 y 8).
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            Figura 6. Balthazar E. Necrosis completa de la glándula con colecciones anteriores
               (L) y posteriores (A). Al inyectar contraste se aprecia una extensa NP y NPP.
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            Figura 7. Pseudoquiste pancreático (C) luego de un mes de evolución de un PA con necrosis.
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            Figura 8. Balthazar E. Extensa NPI por la presencia de aire dentro de la necrosis
               (flecha negra) además de CLA (C).
            

            
            

            
            Esta clasificación (publicada en 1989) no hizo expresa diferenciación entre las CLA,
               la NP y la NPP. Debido a la escasa importancia clínica de las CLA, las cuales regresan
               espontáneamente en una alta proporción, y a la importancia trascendental que tiene
               la presencia de necrosis en la morbimortalidad de la PA, el mismo autor21 publicó posteriormente una clasificación de la NP (Tabla 5). La ausencia de necrosis
               es aisladamente la variable que mejor se asocia a una evolución benigna de la PA.
               Al respecto es importante tener presente que la aparición de necrosis puede ser evidenciada
               en la TAC desde el principio de la enfermedad o en forma tardía, esto es, después
               de la primera semana de evolución.
            

            
            

            
            TABLA 5 CRITERIOS DE BALTHAZAR-RANSON PARA 

            
            LA GRAVEDAD DE LA PANCREATITIS AGUDA AL TAC

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Criterio

                           
                        
                        
                        	
                           Parámetro

                           
                        
                        
                        	
                           Puntaje

                           
                        
                        
                        	
                           Morbilidad

                           
                        
                        
                        	
                           Mortalidad

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Balthazar

                           
                        
                        
                        	
                           Balthazar A

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           2%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Balthazar B

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           5%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Balthazar C

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           6%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Balthazar D

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           8%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Balthazar E

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           17%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Necrosis

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                        	
                           6%

                           
                        
                        
                        	
                           0%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           < 30%

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           30 a 50%

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           82%

                           
                        
                        
                        	
                           23%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           >50%

                           
                        
                        
                        	
                           6

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Σ puntos

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           0-3

                           
                        
                        
                        	
                           8%

                           
                        
                        
                        	
                           3%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           4-6

                           
                        
                        
                        	
                           35%

                           
                        
                        
                        	
                           6%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           7-10

                           
                        
                        
                        	
                           92%

                           
                        
                        
                        	
                           17%

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Otra precisión necesaria de hacer es la presencia o ausencia de NPP o extrapancreática,
               la cual, si bien no está incorporada a un sistema de puntuación específico, tiene
               clara relación con la morbimortalidad.
            

            
            

            
            Angiografía. Su única indicación actual con fines diagnósticos se genera frente a
               la presencia de hemorragia a través de la papila, en el contexto de una PA. Permite
               diferenciar la hemobilia del hemosuccus pancreáticas, que produce hemorragia en el
               conducto pancreático secundaria, generalmente, a la destrucción de una rama pancreática
               de la arteria mesentérica superior.
            

            
            La colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) no es un examen planteable
               para realizar el diagnóstico de PA. Su rol, como se discutirá más adelante, está en
               la investigación de las condiciones asociadas y en el tratamiento de la PA.
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

            

            
            Hay 3 condiciones clínicas que pueden ser la forma de presentación de una PA y que
               requieren ser diferenciadas de otras causas:
            

            
            1.-	Dolor abdominal superior y aumento de la amilasa plasmática: se deben considerar
               todas las causas que aumentan la amilasemia (ver Tabla 4).
            

            
            2.- Dolor abdominal superior con amilasemia normal: puede ser una PA, especialmente
               si el cuadro clínico lleva varios días de evolución.
            

            
            3.- Paciente que ingresa en shock: pensar en la posibilidad de una PA y solicitar
               amilasemia o estudio de imágenes.
            

            
            Los cuadros clínicos que requieren una especial consideración por su semejanza o frecuencia
               son:
            

            
            

            
            Ulcera péptica perforada. En general se produce un dolor de instalación más brusca
               que en la PA, acompañado de más signos de irritación peritoneal. Hay aumento de la
               amilasa plasmática, y en la Rx de tórax es posible apreciar aire subdiafragmático.
               Cuando pasan las horas, el cuadro clínico, inicialmente dramático, se comienza a atenuar,
               y la diferenciación con la PA se hace más difícil.
            

            
            

            
            Colecistitis aguda. Hay una tendencia a tener dolor más hacia la derecha del abdomen
               superior, con signo de Murphy (+). La amilasa aumenta en forma moderada. La ecotomografía
               abdominal es capaz de precisar el diagnóstico, entregando elementos de alta especificidad
               de colecistitis aguda. El problema radica en que ambos procesos pueden coexistir.
            

            
            

            
            Coledocolitiasis y/o colangitis aguda. El dolor es de carácter cólico y del epigastrio
               lateralizado a la derecha del abdomen superior. La amilasemia se eleva en forma moderada,
               predominando la alteración de las pruebas hepáticas, con patrón obstructivo y relación
               GPT/GOT >1. La ecotomografía abdominal es importante para el diagnóstico al evaluar
               la vesícula biliar, el diámetro de la vía biliar intra y extrahepática así como la
               eventual presencia de imagen compatible con litiasis en la vía biliar. El aumento
               de los valores alterados de las pruebas hepáticas es orientador a que se encuentra
               en curso una obstrucción de la vía biliar, con mayor probabilidad un cálculo enclavado
               en la papila.
            

            
            

            
            Isquemia mesentérica. El dolor abdominal tiende a ser difuso y constante. La irritación
               peritoneal es un signo tardío, lo mismo que las deposiciones con sangre. Se debe pensar
               especialmente en pacientes ancianos con signos de aterosclerosis y con cuadro doloroso
               abdominal que le da al enfermo un aspecto de gravedad. Se puede encontrar una amilasemia
               elevada y sólo realizar el diagnóstico correcto al realizar un TAC abdominal o la
               laparotomía.
            

            
            Es infrecuente que un caso no se aclare luego del debido análisis de los hallazgos
               clínicos, de los exámenes de sangre, la radiología simple, la ECO y la TAC. Si la
               duda diagnóstica persiste, especialmente en centros en que no es posible contar con
               una TAC de abdomen, la laparotomía está indicada.
            

            
            Toda la información que maneja el clínico en relación a la PA le debe permitir responder
               cuatro preguntas iniciales que determinarán el correcto enfoque de un paciente, así
               como no retrasar el manejo de la enfermedad.
            

            
            
               	¿Cuál es el diagnóstico correcto?

               
               	¿Es una PA leve o grave?

               
               	¿Existe necrosis y de qué características?

               
               	¿Cuál o cuáles son las condiciones asociadas a la PA?

               
            

            
            

            
            1.  ¿Cuál es el diagnóstico correcto?

            
            La clínica, el laboratorio y la imagenología abdominal son capaces de realizar el
               diagnóstico correcto en una alta proporción de casos, haciendo la observación que
               es el juicio clínico del médico el elemento más importante en el proceso de diagnóstico
               y diagnóstico diferencial.
            

            
            

            
            2.  ¿Es una PA leve o grave?

            
            Cuando se habla de gravedad de la PA es necesario precisar que ella está dada por
               dos componentes: la presencia de necrosis y la presencia de disfunción orgánica secundaria
               a la respuesta inflamatoria sistémica. Si bien la disfunción es consecuencia de la
               necrosis en un alto porcentaje de enfermos, existen casos en los cuales no se puede
               documentar necrosis pancreática pero sí una importante falla orgánica, así como otros
               enfermos presentan una necrosis definida pero no manifiestan falla orgánica.
            

            
            Un primer paso es precisar la disfunción orgánica que genera la PA independientemente
               de las consideraciones sobre la necrosis.
            

            
            Para determinar la disfunción (gravedad) se puede recurrir a distintos “criterios
               de gravedad” (Ranson22, Glasgow23, APACHE II24, Imrie25, etcétera) o al análisis por sistema determinando si existe disfunción orgánica o
               falla propiamente tal. Hay que considerar que los órganos más amagados por la PA (al
               igual que toda respuesta inflamatoria mayor) son el pulmón, el riñón, el sistema cardiovascular,
               el sistema nervioso central, el hígado, el tubo digestivo y la coagulación. Se comienza
               a hablar de disfunción multiorgánica cuando se compromete la función de dos o más
               órganos o sistemas.
            

            
            Las características más destacadas de los sistemas de puntuación de gravedad se aprecian
               en las Tablas 6, 7 y 8.
            

            
            

            
            TABLA 6 CRITERIOS DE GRAVEDAD DE 

            
            PANCREATITIS AGUDA SEGÚN RANSON

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Al ingreso

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Edad > 55 años

                           
                           Recuento de leucocitos > 16.000 / ml

                           
                           LDH > 350 UI/l

                           
                           Glucosa plasmática > 200 mg/dl

                           
                           TGOT (AST) > 250 UI/l

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           A las 48 horas del ingreso

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Descenso del hematocrito > 10%

                           
                           Aumento de BUN > 5 mg/dl

                           
                           Calcio sérico < 8 mg/dl

                           
                           Presión arterial de oxígeno < 60 mmHg

                           
                           Exceso de base > 4 mEq/l

                           
                           Secuestro de líquido estimado > 6 l

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Criterios (+)

                           
                        
                        
                        	
                           Morbilidad

                           
                        
                        
                        	
                           Mortalidad

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           1 a 2

                           
                           3 a 5

                           
                           6 o más

                           
                        
                        
                        	
                           <5%

                           
                           30%

                           
                           90%

                           
                        
                        
                        	
                           <1%

                           
                           5%

                           
                           20%

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Con 3 o más criterios: PA grave

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            TABLA 7 CRITERIOS DE GRAVEDAD DE LA 

            
            PANCREATITIS AGUDA DE GLASGOW

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Dentro de las 48 horas del ingreso

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Edad >55 años

                           
                           Recuento de leucocitos > 15.000 / ml

                           
                           LDH > 600 UI/l

                           
                           Glucosa plasmática > 180 mg/dl

                           
                           Albúmina plasmática < 3,2 g/dl

                           
                           Calcio sérico < 8 mg/dl

                           
                           Presión arterial oxígeno < 60 mmHg

                           
                           Urea > 45 mg/dl

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Con 3 o más criterios: PA grave

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            TABLA 8 VARIABLES INCLUIDAS EN EL SISTEMA DE

            
            CLASIFICACION DE SEVERIDAD DE ENFERMEDAD APACHE II

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Alteraciones fisiológicas agudas

                           
                        
                        
                        	
                           Otros parámetros

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Temperatura rectal

                           
                        
                        
                        	
                           Edad

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Presión arterial media

                           
                        
                        
                        	
                           Enfermedades crónicas

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Frecuencia cardíaca

                           
                        
                        
                        	
                           Postoperado

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Frecuencia respiratoria

                           
                        
                        
                        	
                           Escala de Glasgow

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Oxigenación de la sangre

                           
                        
                        
                        	
                           para el coma neurológico

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Electrólitos plasmáticos (Na, K)

                           
                        
                        
                        	
                           El puntaje se obtiene de la suma

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Creatinina plasmática

                           
                        
                        
                        	
                           de las alteraciones agudas, la edad

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Hematocrito

                           
                        
                        
                        	
                           y las enfermedades crónicas

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Recuento de leucocitos

                           
                        
                        
                        	
                           Puntaje >5: PA grave

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Lo recomendable es aplicar un solo sistema en forma general a todos los pacientes
               y por un tiempo razonable. Esto permite la evaluación de resultados y su comparación
               con otros centros. En este sentido las escalas de puntuación permiten una comparación
               de resultados entre enfermos con puntajes similares. De los sistemas de puntuación,
               los criterios de Ranson son los más difundidos a pesar de que se les critica el hecho
               de haber sido creados para evaluar las PA de origen alcohólico, la lentitud en obtener
               la información (48 horas), la ausencia de valoración de las condiciones previas del
               enfermo, y la imposibilidad de seguir su aplicación para evaluar la evolución del
               paciente. La escala de Glasgow es similar, pero se puede aplicar en cualquier momento
               dentro de las primeras 48 horas. En lo demás comparte las mismas observaciones que
               los criterios de Ranson. La puntuación de APACHE II (Acute Physiology and Chronic
               Health Evaluation) parece ser la más adecuada26, ya que permite su aplicación instantánea y repetida, integra las variables agudas
               y las crónicas y se correlaciona adecuadamente con la morbilidad y mortalidad, permitiendo
               una confiable separación entre las PA leves y graves. Su inconveniente principal es
               la complejidad del cálculo inicial, lo cual se puede aliviar con la ayuda de un programa
               computacional donde se ingresen los datos iniciales y los obtenidos día a día, dejando
               al computador realizar el cálculo.
            

            
            

            
            3.  ¿Existe necrosis y de qué características?

            
            La presencia de necrosis se determina en forma confiable con la TAC de doble contraste,
               y en forma menos precisa con la ecografía abdominal. Lo realmente importante es su
               categorización según el puntaje de gravedad de la necrosis (Tabla 5).
            

            
            4.  ¿Cuál o cuáles son las condiciones asociadas a la PA?

            
            Con el diagnóstico de PA, su gravedad y la presencia o ausencia de necrosis ya definidos
               corresponde determinar la existencia de factores asociados para su correcto manejo.
            

            
            Los principales factores asociados que se deben investigar son la litiasis biliar,
               el consumo de alcohol y las causas metabólicas (Tabla 2). Esto tiene mucha importancia,
               como se verá en el tratamiento.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            Hasta hoy no existe un tratamiento que detenga la evolución de la destrucción pancreática
               o de la respuesta inflamatoria sistémica, por lo que las medidas terapéuticas pretenden
               compensar alteraciones y prevenir mayor daño.
            

            
            Para esquematizar el tratamiento se agrupan las PA en las siguientes categorías:

            
            
               	PA leve sin necrosis y sin litiasis biliar.

               
               	PA leve sin necrosis y con litiasis biliar.

               
               	PA grave con necrosis y sin litiasis biliar.

               
               	PA grave con necrosis y con litiasis biliar.

               
               	Manejo de las complicaciones derivadas de la necrosis pancreática.

               
            

            
            

            
            PA leve sin necrosis y sin litiasis biliar. El manejo está enfocado a la reposición
               hidroelectrolítica, los vómitos y al manejo del dolor. El reposo digestivo se mantiene
               hasta que se restablece el tránsito intestinal (abdomen sin distensión y eliminación
               de gases o deposiciones) y los niveles de amilasa en la sangre son normales. Las medidas
               tendientes a “reducir la secreción pancreática”, como la SNG y los inhibidores de
               la secreción gástrica, no han probado su utilidad27. A su vez, la realimentación oral progresiva se puede realizar en base a un régimen
               liviano sin mayores especificaciones. Los criterios para evaluar la realimentación
               son la tolerancia, que el paciente no vuelva a presentar íleo y que los niveles de
               amilasa en sangre se mantengan normales. Lo contrario (especialmente el ascenso de
               la amilasemia) debe ser interpretado como una reactivación de la PA. Un estudio más
               acucioso de los factores relacionados sólo se justifica si se repite el episodio de
               PA (PA recurrente).
            

            
            

            
            PA leve sin necrosis y con litiasis biliar. Difiere de la anterior solamente en que
               se debe resolver la litiasis biliar en el período de recuperación de la PA28, sin diferir la colecistectomía por la posibilidad de un nuevo episodio de PA. Siempre
               se debe incluir una colangiografía (generalmente intraoperatoria) para determinar
               el estado de los conductos biliares.
            

            
            

            
            PA grave con necrosis y sin litiasis biliar. La magnitud de la intervención terapéutica
               está en relación al grado de la falla orgánica. Se manejan las disfunciones de órganos
               y sistemas, generalmente en una Unidad de Tratamiento Intensivo. Las medidas específicas
               tendientes a reducir la secreción pancreática (somatostatina, glucagón, etcétera)
               no han demostrado su validez29. Probablemente, la única terapia específica de utilidad sea el uso de medidas de
               descontaminación para reducir la probabilidad de infección de la necrosis30. Se cuenta con antibióticos de amplio espectro por vía intravenosa y la descontaminación
               selectiva del tubo digestivo31’32. Es probable que baste con el uso de antibióticos intravenosos que cubran bacilos
               Gram (-), cocos Gram (+), anaerobios y enterococos. Hasta la fecha se ha descrito
               un variado espectro de tratamientos que incluyen todo tipo de inhibidores de los componentes
               enzimáticos de la secreción pancreática33’ 34, de la secreción pancreática misma35-37, inhibidores de la respuesta inflamatoria38’ 39, lavado peritoneal continuo40’41, resecciones parciales o totales del páncreas42, etcétera. Desafortunadamente, ninguno ha mostrado tener efectos en la reducción
               de la mortalidad o de la calidad de vida y no se propugna la utilización de ninguno
               de ellos en particular. Es importante recalcar que otras medidas comunes, como la
               SNG y el uso de inhibidores de la secreción ácida gástrica, tienen un rol en cuanto
               a su efecto específico (descompresión gástrica, protección mucosa), pero no se ha
               demostrado su utilidad en el manejo de la PA.
            

            
            La PA grave ha sido una de las enfermedades en las cuales más se han ensayado diferentes
               modalidades de apoyo nutricional. La nutrición parenteral total central (NPTC) precoz
               ha gozado de gran aceptación, pero hoy en día se discute su beneficio dada la morbilidad
               asociada (derivadas del catéter central y del equilibrio metabólico) y el alto costo43. En contraposición a la NPTC está la posibilidad del apoyo nutricional parcial por
               vía periférica (aminoácidos de baja osmolaridad) o el uso de la nutrición enteral
               por sonda enteral más allá del ángulo de Treitz en el yeyuno, una vez superado el
               íleo, y con criterios similares a los utilizados para la realimentación oral en la
               PA leve44’ 45. Esta última modalidad se asocia a resultados similares a la NPTC, con menos morbilidad
               séptica y metabólica y a un costo muy inferior.
            

            
            

            
            PA grave con necrosis y con litiasis biliar. La principal intervención terapéutica
               precoz en la evolución de este tipo de PA es la CPRE. Mientras más precoz se realice,
               los resultados son mejores. La descompresión de la vía biliar, a través de una papilotomía
               endoscópica, ha mostrado alterar el curso de la enfermedad y reducir la morbilidad
               y la mortalidad46’47. El principal efecto de la CPRE es reducir la sepsis de origen biliar y, en algunos
               casos, eliminar cálculos desde el colédoco y la papila. El uso de antibióticos en
               este tipo de PA es mandatorio desde el momento del diagnóstico.
            

            
            

            
         

         
         
            Manejo de la complicaciones

            

            
            Colecciones líquidas agudas. Su importancia es menor, y en más del 90% de los casos
               regresan espontáneamente. No se requiere intervención sobre ellas y sólo se indica
               su punción cuando se investiga su posible contaminación séptica.
            

            
            

            
            Necrosis no infectada. Sólo cuando la cantidad de necrosis es discreta se puede esperar
               que se reabsorba espontáneamente. En la gran mayoría de los casos debe ser removida
               quirúrgicamente. La pregunta es cuándo es el mejor momento de hacerlo. En primer término
               se ha comprobado que la producción de factores proinflamatorios (los más importantes:
               factor de necrosis tumoral e interleuquina 6) en la necrosis es un evento precoz (de
               las primeras horas) y no permanente en el tiempo. El retiro precoz de la necrosis
               es inefectivo desde este punto de vista, ya que la respuesta inflamatoria ha sido
               previamente desencadenada. La necrosis con el tiempo se va diferenciando del tejido
               sano adyacente, tanto del tejido pancreático como del extrapancreático. Esto hace
               que la conducta recomendable sea la de esperar un tiempo aproximado de 4 a 6 semanas
               antes de decidir su remoción quirúrgica, lo que permite mejores planos quirúrgicos,
               mejor definición del tejido viable y menor riesgo de iatrogenia48-50. Las modalidades quirúrgicas para el retiro de la necrosis varían de acuerdo a la
               ubicación de la necrosis, la presencia de infección, el tiempo de evolución de la
               necrosis y/u otros condiciones asociadas. Se utilizan la laparotomía vertical (no
               aconsejada), la laparotomía transversa, la laparostomía transversa, la lumbotomía,
               los drenajes convencionales y los de dos y tres vías, abiertos o cerrados, y las punciones
               percutáneas.
            

            
            

            
            Necrosis infectada. Un factor pronóstico importante es la infección de la necrosis.
               De ella depende una proporción significativa de la morbilidad y la mortalidad de la
               PA51. Es preciso ser activo en la búsqueda de la infección de la necrosis. Los signos
               clínicos son un deterioro en la condición general del enfermo, fiebre, dolor abdominal
               y aumento de la distensión, íleo y signos de irritación peritoneal. Además, generalmente
               se acentúa el catabolismo y pueden aparecer hemocultivos positivos. La TAC muestra
               progresión de la extensión de la necrosis, aparición de áreas de distinta densidad
               y de aire dentro de la necrosis (signo patognomónico). A pesar de todo lo anterior,
               muchas veces los signos clínicos y radiológicos son imprecisos y lo único certero
               es la confirmación de la infección con punciones percutáneas seriadas, guiadas por
               ecografía o TAC. La gran mayoría de los cirujanos piensan que la infección de la necrosis
               es sinónimo de drenaje inmediato. Hay algunos centros que plantean un manejo más conservador,
               basados en la ventaja de la espera a similitud de los conceptos aplicados a la necrosis
               no infectada. Si el paciente se encuentra estable y sin deterioro luego de diagnosticada
               la infección de la necrosis, es manejado con antibióticos y apoyo intensivo, difiriendo
               la cirugía por un período de tiempo variable (días o una o dos semanas)52. En caso contrario, si hay evidencias de deterioro, si la sepsis no está controlada
               o hay evidencias de una complicación intraabdominal, el paciente debe ser operado.
            

            
            

            
            Absceso. La colección séptica localizada y con paredes verdaderas se produce luego
               de la infección de la necrosis, en general a partir de la tercera semana de evolución.
               Su manejo, una vez diagnosticado, es siempre el drenaje, excepto colecciones menores
               de 2 cm y de difícil acceso. Cuando sea factible se intentará el drenaje percutáneo
               asistido por ECO o TAC53. Si es necesario el abordaje quirúrgico se preferirá la vía extraperitoneal a través
               de una lumbotomía. El drenaje endoscópico en general no se utiliza, debido a la dificultad
               de exteriorizar el material purulento.
            

            
            

            
            Pseudoquiste. Los pseudoquistes tienen comunicación con los conductos excretores pancreáticos
               en una proporción mayor al 50%, lo que determina que su contenido sea rico en componentes
               del jugo pancreático. De acuerdo a sus características se pueden tratar de diversas
               formas. Se debe considerar la posibilidad que regresen espontáneamente cuando son
               de pequeño tamaño y/o no están comunicados con un conducto pancreático. La ubicación,
               la cercanía a otras vísceras y la presencia de infección secundaria son las otras
               características que determinan el procedimiento terapéutico54.
            

            
            

            
            
               	Drenaje transpapilar: especialmente para los quistes con comunicación con el conducto
                  pancreático. A través de una CPRE se introduce una cánula con una guía de alambre
                  en el conducto pancreático, y luego se avanza la guía hasta introducirla dentro del
                  PSQP. A continuación de desliza la endoprótesis de mayor calibre posible y se deja
                  el extremo proximal dentro del PSQP. Es un procedimiento de buenos resultados y baja
                  morbilidad, pero factible de efectuar sólo en algunos PSQP.
               

               
               	Drenaje transmural endoscópico: procedimiento de elección cuando existe íntimo adosamiento
                  de la pared del PSQP a la pared del estómago o duodeno. Se requiere que el grosor
                  de la suma de la pared del PSQP y la víscera sea de 1 cm o menos (a la TAC) y que
                  a la endoscopia exista un abombamiento del estómago o el duodeno. Con un endoscopio
                  de visión lateral o frontal se punciona la zona de abombamiento hasta caer en la cavidad
                  del PSQP y luego se efectúa una perforación, generalmente con electro- coagulación.
                  Finalmente se deja una endoprótesis de calibre grueso que comunique la víscera con
                  el PSQP. Tiene buenos resultados en cuanto a resolución del PSQP, especialmente en
                  la cistoduodenostomía, pero tiene riesgo de hemorragia y perforación.
               

               
               	Drenaje quirúrgico: se reserva para los casos en que los procedimientos anteriores
                  no son factibles y se realiza una anastomosis quirúrgica entre la pared del PSQP y
                  el duodeno, el estómago o un asa desfuncionalizada de yeyuno. Tiene un alto porcentaje
                  de resolución y la morbimortalidad quirúrgica habitual.
               

               
            

            
            Otras complicaciones. Una complicación asociada frecuentemente a la PA es la hemorragia
               digestiva alta, la que puede tener múltiples orígenes, a saber:
            

            
            
               	Antroduodenal: por irritación mucosa producto de la inflamación de la necrosis pancreática
                  vecina. Es de manejo conservador (médico y endoscópico).
               

               
               	Hemosuccus pancreaticus: por erosión de arterias pancreáticas que se abren a un conducto
                  pancreático. Si es factible se hace el diagnóstico con arteriografía y se procede
                  a su embolización. De lo contrario, se procede a la cirugía.
               

               
               	Fistulización de la necrosis, generalmente infectada, al tubo digestivo: complicación
                  siempre de resolución quirúrgica.
               

               
            

            
            La otra forma de hemorragia frecuente es la intraabdominal o retroperitoneal, por
               destrucción de vasos mayores por la necrosis e infección. Son hemorragias mayores
               que en general requieren de resolución quirúrgica urgente.
            

            
            

            
         

         
         
            SEGUIMIENTO

            

            
            La mayoría de los pacientes se recupera íntegramente de una PA en un período de 1
               mes. En algunos pacientes, dependiendo de la magnitud de la necrosis, se producirá
               una insuficiencia exocrina que tardará en regresar y que puede perdurar varios años.
               La insuficiencia endocrina es de más rara presentación y está en relación a una destrucción
               masiva o total del páncreas. Las alteraciones morfológicas de la glándula son perceptibles
               a la TAC por un largo período. Hay complicaciones tardías que por su gravedad es necesario
               considerar. Las complicaciones vasculares son los pseudoaneurismas rotos y trombosis
               de ramas arteriales vecinas a la necrosis. También puede producirse la fistulización
               tardía de pseudoaneurismas al intestino55, complicación que es necesario tener presente en pacientes con hemorragia digestiva
               y el antecedente de una pancreatitis aguda.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            Las infecciones intraabdominales (HA) son definidas por la presencia de exudado purulento
               en la cavidad abdominal. En general son polimicrobianas, reflejando el contenido bacteriano
               de la cavidad intestinal y sus anexos, y son de un manejo multidisciplinario requiriendo
               soportes de distintos tipos como el nutricional, el quirúrgico, el intensivo y el
               antibiótico, que es el que nos ocupa en este capítulo.
            

            
            Probablemente en los Servicios Intermedios e Intensivos Quirúrgicos de nuestros hospitales
               y clínicas estas infecciones superan en frecuencia a otras complicaciones derivadas
               indirectamente de los actos quirúrgicos como son las neumonías, las flebitis y otras,
               requiriendo cada caso un serio análisis para una correcta toma de decisiones.
            

            
            Para comenzar el análisis del soporte antibiótico del abdomen agudo, revisaremos su
               patogenia y microbiología, para posteriormente pasar a revisar los criterios para
               la selección de antibióticos y los problemas más frecuentes a que nos vemos enfrentados.
            

            
            

            
         

         
         
            PATOGENIA

            

            
            La virulencia de las bacterias causantes de peritonitis se incrementa cuando intraperitonealmente
               se combinan con mucus, enzimas, hemoglobina, tejido necrótico o incluso con otros
               microorganismos1. Esto implica que para producirse una peritonitis, el peritoneo requiere un inoculo
               bacteriano menor en presencia de estas sustancias. No sólo esto influye para la producción
               de una infección intraabdominal. El estado inmunitario del huésped, obesidad, mal-
               nutrición, hospitalización prolongada, cirugía difícil y larga en los casos de peritonitis
               terciarias, son factores de riesgo importantes en la patogenia de las HA.
            

            
            Las bacterias encuentran tres mecanismos con los cuales el huésped se defiende. Estos
               son el clearance linfático, la fagocitosis y el secuestro por fibrina2. La primera etapa de respuesta fisiológica a la contaminación es la inflamación,
               con filtración de plasma por pequeños vasos. Luego, en respuesta a sustancias quimiotácticas
               liberadas por los tejidos, llegan al territorio comprometido los polimorfonucleares
               y comienzan la fagocitosis. Esta fase exudativa es lo que se ha llamado el punto crítico
               en el control de las IIA, cuando las defensas y eventualmente los antimicrobianos
               pueden controlar la infección3. Si esto no ocurre, y si continúa la inflamación del peritoneo, se forma un exudado
               fibrinoso que limita la expansión del proceso, circunscribiéndolo o limitándolo, logrando
               incluso en oportunidades cubrir perforaciones de vísceras.
            

            
            La persistencia de la inflamación lleva a un aumento del flujo esplácnico con exudaciones
               de entre 300-500 ml/h, pudiendo llegar el enfermo a la hipovolemia y shock2.
            

            
            Como se ve, estos mecanismos de defensa tienen algunos factores negativos y otros
               positivos. El clearance linfático lleva bacterias a los nódulos linfáticos, pero también
               a la sangre y al sistema reticuloendotelial de los distintos órganos. Cuando éste
               es superado en su capacidad, puede dar origen a bacteremia o sepsis y localizaciones
               secundarias.
            

            
            La exudación del peritoneo diluye las opsoninas y reduce la opsonización y posterior
               fagocitosis. La formación de fibrina, que limita la extensión de la infección, limita
               también la penetración de los antibióticos y migración de fagocitos. Esto ayuda a
               controlar la peritonitis difusa, pero promueve formación de abscesos.
            

            
            Estas consideraciones patogénicas tienen mucha importancia para la toma de decisiones
               en el tratamiento de las IIA.
            

            
            

            
         

         
         
            BACTERIOLOGÍA

            

            
            Las infecciones intraabdominales son, en general, polimicrobianas y causadas por una
               amplia gama de gérmenes aerobios y anaerobios. La predominancia de uno u otro va depender
               del origen de la IIA.
            

            
            La flora normal del esófago, estómago, duodeno y porción proximal de yeyuno está constituida
               por Streptococcus viridians, Streptococcus microaerofílicos, Bacteroides sp, Fusobcicterium
               sp. En general, no hay Bacteroides grupo fragilis ni Gram negativos aeróbicos4.
            

            
            En la medida que se avanza hacia distal en el intestino, encontramos distintas entero-
               bacterias, enterococos y anaerobios tipo Bacteroides fragilis (Tabla 1). Hay estudios
               que revelan en la microflora intestinal la presencia de más de 400 especies de bacterias5.
            

            
            

            
            TABLA 1 GÉRMENES EN TUBO DIGESTIVO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Estómago y duodeno

                           
                        
                        
                        	
                           Aerobios Gram positivos 

                           
                           Anaerobios Gram positivos 

                           
                           Enterobacteriáceas Gram positivas
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Apéndice

                           
                        
                        
                        	
                           Anaerobios mixtos (Gram positivos y negativos) 

                           
                           Bacilos Gram negativos

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Vía biliar

                           
                        
                        
                        	
                           Bacilos Gram negativos

                           
                           Cocáceas Gram positivas (streptoccocus)

                           
                           Cocáceas Gram positivas anaerobias

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Colon y recto

                           
                        
                        
                        	
                           Aerobios Gram positivos (streptococcus) 

                           
                           Aerobios Gram negativos (enterobacteriáceas) 

                           
                           Anaerobios Gram positivos y negativos

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Adaptado de la referencia 3.

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            En la vía biliar normalmente no hay gérmenes, apareciendo éstos en bajas concentraciones
               en relación a procesos inflamatorios.
            

            
            La bacteriología de cada proceso depende, en consecuencia, de la flora normal en el
               territorio de origen. Tal corno se señaló previamente estos procesos suelen ser polimicrobianos,
               con un número variable de agentes dependiendo de las técnicas empleadas. En general,
               hay 2 a 3 gérmenes aerobios por paciente. Bennion et al6, en un estudio de apendicitis perforadas, con adecuadas técnicas de cultivo encontraron
               un promedio de 9,4 anaerobios por paciente.
            

            
            Siendo conocido y esperado el comportamiento y participación de la flora anaerobia
               en la patogenia de las IIA, no se considera en el manejo de ellas el apoyo del laboratorio
               con técnicas para anaerobios, reservándose éstas para estudios de vigilancia de sensibilidad.
               Distinto es con los Gram negativos aerobios, en los que el apoyo del laboratorio microbiológico
               es fundamental para adecuados cambios y ajustes de terapia, según las sensibilidades
               detectadas.
            

            
            Es conocida la naturaleza bifásica de las HA. Los gérmenes aerobios Gram negativos
               son los causantes de la primera etapa, con gran toxicidad, sepsis, shock y mortalidad
               importante. En la segunda etapa priman los anaerobios con formación de abscesos y
               fístulas, con menor grado de toxicidad y donde los antibióticos, a pesar de ser importantes
               en el manejo, juegan un rol secundario ante el rol decisivo del drenaje de las colecciones
               formadas.
            

            
            Hecha esta introducción sobre la patogenia y microbiología de las HA, pasaremos a
               analizar el soporte antibiótico.
            

            
            

            
         

         
         
            SOPORTE ANTIBIÓTICO EN ABDOMEN AGUDO

            

            
            La decisión de los antibióticos a usar en las HA estará guiada por la bacteriología
               y la naturaleza bifásica de estas infecciones.
            

            
            Numerosos antibióticos solos y en combinaciones han sido validados en diversos estudios
               para su uso en infecciones intraabdominales, presentando cada esquema sus ventajas
               y desventajas desde el punto de vista clínico, bacteriológico y de costo. La mayoría
               de los esquemas disponibles, desde los más antiguos y baratos hasta los más nuevos
               y caros, son de una eficacia similar en huéspedes sin factores que puedan condicionar
               un cambio en su flora normal.
            

            
            La forma en que nos abocaremos a analizar el problema será revisando los antibióticos
               que habitualmente se plantea usar en estos casos, y de ello derivarán los esquemas
               recomendados para cada indicación.
            

            
            

            
         

         
         
            Beta lactámicos

            

            
            Penicilina. La utilidad de la penicilina deriva obviamente de su espectro de acción.
               Es activa sobre cocáceas Gram positivas (no staphilococcus) aerobias y anaerobias.
               No tiene actividad sobre anaerobios Gram negativos. Su uso en infecciones intraabdominales
               está restringido a infecciones en el segmento superior del tubo digestivo, a colecistitis
               gangrenosas para optimizar la terapia para clostridium y a la sospecha o certeza de
               participación de enterococos en la infección que se esté tratando (será motivo de
               un análisis separado por su importancia). No parece, por lo tanto, razonable la inclusión
               de rutina de este antibiótico en el clásico esquema de nuestros hospitales públicos,
               consistente en penicilina-quemicetina y cloranfenicol para todo cuadro abdominal agudo
               que requiera antibióticos, sin un análisis previo.
            

            
            

            
            Cloxacilina. Su uso está reservado sólo para aquellos casos en que se ha aislado de
               las muestras de secreción staphilococcus sensibles a cloxacilina. Este germen no juega
               un rol importante en las HA, salvo en reducido porcentaje de abscesos hepáticos o
               pancreáticos primarios y en las peritonitis terciarias donde el staphilococcus resistente
               a cloxacilina debe ser considerado, no siendo la cloxacilina una droga útil.
            

            
            

            
            Ampicilina. Valgan para esta droga similares conceptos que para penicilina, siendo
               considerada por algunos como más activa que ésta sobre enterococos.
            

            
            

            
            Cefalosporinas. Este grupo de antimicrobianos que se divide en generaciones según
               su espectro de acción, son de las drogas más usadas en las HA. Las de primera y segunda
               generación tienen limitaciones en su espectro sobre Gram negativos, por lo que su
               uso en estas infecciones tiene que estar apoyado por cultivos significativos o por
               claros antecedentes de la bacteriología local y su sensibilidad. Su rol podría estar
               en aquellas infecciones en pacientes sin factores predisponentes, no críticos y sin
               uso previo de antibióticos. Un buen ejemplo podrían ser las peritonitis apendiculares
               en las que se realiza un buen lavado quirúrgico, en pacientes previamente sanos y
               asociándolas a drogas con acción antianaeróbica.
            

            
            La Tabla 2 muestra la clasificación y espectro de acción de las cefalosporinas.

            
            

            
            TABLA 2 CLASIFICACIÓN Y ESPECTRO DE 

            
            ACCIÓN DE LAS CEFALOSPORINAS

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Cocáceas

                           
                           Gram (+)

                           
                        
                        
                        	
                           Bacilos.

                           
                           Gram (-)

                           
                        
                        
                        	
                           Anaerobios Gram (+)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           E coli Klebsiella Proteus

                           
                        
                        
                        	
                           Pseudomonas

                           
                           aeruginosa

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cefalosporinas de 1a generación
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cefazolina

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           1 a 2

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cefradina

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cefadroxilo

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cefalosporinas de 2a generación
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cefuroxima

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cefalosporinas de 3a generación
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cefotaxima

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           1 a 2

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ceftriaxona

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           1 a 2

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cefoperazona

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ceftazidima

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cefalosporinas de 4ª generación

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cefpiroma

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cefipime

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           1 a 4: Grados de actividad; 1 poca; 2 regular; 3 buena; 4 muy buena. (Modificado de
                              referencia 16).
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Las cefalosporinas de tercera generación son el recurso más socorrido en las HA, situaciones
               en las que, la mayoría de las veces asociadas a drogas con acción antianaeróbica,
               dan excelentes resultados. Estos resultados dependen de una correcta aplicación y
               no difieren mayormente de esquemas con antibióticos menos sofisticados en aquellas
               infecciones no complicadas. Dentro de las cefalosporinas de 3a generación, las con actividad anti pseudomonas están más indicadas en las HA de origen
               hospitalario, y aquellas sin actividad para pseudomonas en las extrahospitalarias.
            

            
            Uno de los problemas importantes en el uso de antibióticos en general y de cefalosporinas
               de tercera generación en particular, sobre todo en peritonitis secundarias o terciarias,
               es el desarrollo de resistencia cuando el uso de antibióticos no se acompaña de un
               manejo general adecuado, con drenaje de colecciones si se requiere. Cuando los antibióticos
               están expuestos a una masa bacteriana importante, y por las condiciones locales acceden
               en concentraciones subinhibitorias, esto permite a los gérmenes desarrollar mecanismos
               de resistencia efectivos. La resistencia a cefalosporinas puede ser por tres mecanismos:
               producción de β- lactamasas, modificación de proteínas fijadoras, y modificación de
               porinas impidiendo la penetración del antibiótico. De estas tres la más frecuente
               es la producción de β-lactamasas, las que pueden ser de origen plasmidial o cromosómico.
               Esto último quiere decir que bacterias que poseen la capacidad cromosómica de producir
               β-lactamasas, al ser sometidas a la presión antibiótica, sufren mutaciones que permiten
               activar esta capacidad y expresar su potencial de resistencia7. Algunas enterobacterias como las enterobacter, serratias y pseudomonas son de los
               gérmenes que tienen la capacidad de desarrollar resistencia por inducción de β-lactamasas,
               y que explican la falla en la terapia de algunas IIA intrahospitalarias, con colecciones
               a veces difíciles o imposibles de drenar.
            

            
            Con lo anterior, cuando nos encontramos con cuadros con las características antes
               señaladas, se debe plantear la asociación de dos antibióticos con actividad sobre
               Gram negativos, entre los cuales idealmente debe haber un aminoglicósido, debido a
               su potencia y estabilidad.
            

            
            Otro problema que se puede presentar con el uso prolongado de cefalosporinas de tercera
               generación en IIA es la selección de algunos gérmenes sobre los cuales no tienen actividad,
               principalmente enterococos y hongos.
            

            
            Desde el punto de vista de toxicidad, las cefalosporinas son drogas cómodas y de manejo
               relativamente fácil. Precauciones hay que tener en pacientes con antecedentes de alergia
               a B-lactámicos, por el porcentaje de reacciones cruzadas.
            

            
            

            
            Aztreonam. Este monolactámico tiene un espectro de acción similar a los aminoglicósidos,
               con actividad sólo sobre bacilos Gram negativos. Su uso en gérmenes en que se sospecha
               un alto grado de resistencia (infecciones intrahospitalarias) debe ser apoyado por
               pruebas de sensibilidad. Su perfil de toxicidad es similar a todos los betalactámicos,
               y no tiene alergia cruzada con los miembros de este grupo.
            

            
            Su rol en las IIA estaría en aquellos casos en que un aminoglicósido esté contraindicado
               y tengamos un germen con sensibilidad probada para esta droga. Existen muchas alternativas
               para esta situación, lo que ha hecho que el posicionamiento de este antibiótico no
               haya sido muy exitoso hasta ahora. De ningún modo reemplaza a los aminoglicósidos
               en los casos que se usan para buscar sinergia.
            

            
            

            
            Imipenem. Esta molécula, primer representante del grupo de los penems y único disponible
               en nuestro medio por el momento, es uno de los antibióticos con más amplio espectro
               que se ha desarrollado. Su espectro abarca desde aerobios Gram positivos, con excepción
               de staphilococcus resistentes a cloxacilina y de enterococos, bacilos Gram negativos
               incluida Pseudomonas aeruginosa, hasta todos los cocos y bacilos anaerobios. En algunos
               bacilos Gram negativos con un patrón de resistencia amplio, y siempre ante Pseudomonas
               aeruginosa, debe utilizarse asociado, idealmente a un aminoglucósido. Su toxicidad
               es similar a todo el grupo, agregándose el riesgo de desencadenar convulsiones al
               usarla a dosis altas en personas predispuestas. Un problema frecuente derivado de
               su uso, y consecuencia de su amplio espectro de acción, es la sobreinfección por gérmenes
               resistentes (enterococos y staphilococcus) y por hongos. El costo de este antimicrobiano
               también obliga a restringir su uso.
            

            
            El rol de los carbapenems en las IIA está exclusivamente en aquellas peritonitis terciarias
               en que la sensibilidad de los gérmenes implicados no permite uso de otros antibióticos,
               o en que la gravedad del paciente obligue a un manejo agresivo precoz. No requiere
               asociarse drogas antianaerobias, ya que estos microorganismos están cubiertos adecuadamente.
            

            
            

            
         

         
         
            Quinolonas

            

            
            Las fluorquinolonas surgieron como antibióticos de amplio espectro, alta potencia
               y gran estabilidad en lo que a resistencia se refiere. En la medida que las conocimos
               y nos familiarizamos con ellas hemos aprendido de sus ventajas y desventajas. No hay
               duda que tienen un amplio espectro, pero no cubren anaerobios, agentes importantes
               en las IIA. Tampoco cubren enterococos, y es más, al igual o en forma más importante
               que las cefalosporinas de tercera generación inducen su desarrollo, condicionando
               sobreinfecciones por este microorganismo.
            

            
            Hay en este momento en desarrollo varias moléculas de esta familia con actividad sobre
               anaerobios, además de mejor espectro sobre los Gram positivos.
            

            
            Tienen una excelente actividad sobre enterobacterias, y algunas de ellas, específicamente
               ciprofloxacino, son activas sobre Pseudomonas aeruginosa, pero cada vez hay más cepas
               resistentes y el desarrollo de resistencia intratratamiento es también un hecho más
               frecuente. En consideración a esto, su uso ante estos microorganismos debería ser
               en asociación con drogas de reconocida y estable actividad sobre ellos. El efecto
               sería aditivo y con el objeto de controlar cepas mutantes que aparecen en el tratamiento.
               Una de las grandes ventajas que tienen las quinolonas es su excelente biodisponibilidad,
               alcanzando similares niveles en sangre administrándola por vía oral o endovenosa,
               suponiendo tubo digestivo funcionante. Esto permite consolidación de terapias por
               vía oral.
            

            
            

            
         

         
         
            Aminoglicósidos

            

            
            Este antiguo grupo de antimicrobianos (datan de los años 40) fueron ampliamente usados,
               luego dejados de lado y nuevamente retomados con vigor en consideración a su estabilidad,
               su acción sinérgica con betalactámicos y a la disminución de toxicidad con las nuevas
               formas de empleo. Probablemente, el haberlos rezagado a un segundo lugar en nuestro
               arsenal terapéutico por varios años ha permitido que recuperen actividad sobre gérmenes
               Gram negativos que han perdido algunas de las enzimas modificadoras de aminoglicósidos,
               mecanismo por el cual se destruyen estas moléculas. La toxicidad de estos agentes
               es renal y ótica (tanto vestibular como coclear), y constituye la principal razón
               por la cual disminuyó su empleo.
            

            
            Quizás lo más destacado de los aminoglicósidos en el último tiempo ha sido el demostrar
               que al utilizarlas en dosis única diaria se logra mayor efectividad y menor toxicidad.
               Esto sería por el hecho que al lograr peak más elevados, la concentración plasmática
               es muchas veces mayor a la concentración inhibitoria o bactericida mínima, se logra
               una más rápida muerte bacteriana (ésta es función del número de veces que el peak
               está sobre la concentración inhibitoria mínima)8.
            

            
            Mientras las bacterias están sometidas a niveles menores que los inhibitorios se encuentran
               en estado de bacteriostasis debido al efecto post antibiótico, siendo inútiles nuevas
               dosis de antibióticos en ese período. La toxicidad con esta forma de administración
               también sería menor a nivel renal y probablemente ótico.
            

            
            Otra función importante de los aminoglicósidos es su acción sobre enterococos, en
               forma sinérgica con penicilina.
            

            
            Existen limitaciones para el uso de estos agentes, tanto por el riesgo de toxicidad
               que es mayor en cierto grupo de enfermos (Tabla 3) como por algunos problemas de actividad
               en medios adversos.
            

            
            

            
            TABLA 3 CONTRAINDICACIONES PARA USO 

            
            DE AMINOGLICÓSIDOS

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           
                              	Insuficiencia renal

                              
                              	Edad mayor de 65 años (relativo)

                              
                              	Uso concomitante de otras drogas nefrotóxicas

                              
                              	Inestabilidad hemodinámica

                              
                              	Bajo volumen plasmático

                              
                              	Alteraciones auditivas

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Considero que el rol de los aminoglicósidos en HA es importante, reuniendo características
               básicas de un antibiótico adecuado para estas infecciones, como son amplio espectro,
               efectividad probada in vitro y clínicamente, perfil de toxicidad considerable pero
               conocido y por lo tanto manejable, además de un costo accesible en cualquier medio.
            

            
            

            
         

         
         
            Drogas con acción antianaeróbica

            

            
            Del conocimiento de la patogenia y microbiología de las HA se desprende la importancia
               del uso de drogas con actividad antianaeróbica en todas las etapas de estos cuadros.
               Hay múltiples estudios clínicos que comparan diversos esquemas en los que hay algunas
               de las drogas antianaeróbicas, y los resultados en general son similares. A continuación
               señalaré los principales pro y contra de cada una de ellas, según mi opinión personal,
               más algunas informaciones bibliográficas.
            

            
            La Tabla 4 muestra la sensibilidad de algunos antimicrobianos a los antibióticos antia-
               naeróbicos habituales.
            

            
            

            
            TABLA 4 SENSIBILIDAD DE GÉRMENES ANAEROBIOS

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Germen

                           
                        
                        
                        	
                           N° cepas

                           
                        
                        
                        	
                           Penicilina

                           
                        
                        
                        	
                           Cloranfenicol

                           
                        
                        
                        	
                           Clindamicina

                           
                        
                        
                        	
                           Metronidazol

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Bacteroides fragilis

                           
                        
                        
                        	
                           36

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                        	
                           86,1

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Otros bacteroides

                           
                        
                        
                        	
                           24

                           
                        
                        
                        	
                           12,5

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                        	
                           75

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Fusobacterium spp

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Propionibacterium

                           
                        
                        
                        	
                           12

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Clostridium perfringens

                           
                        
                        
                        	
                           18

                           
                        
                        
                        	
                           94,5

                           
                        
                        
                        	
                           94,5

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                        	
                           88,9

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Clostridium spp

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                        	
                           80

                           
                        
                        
                        	
                           90

                           
                        
                        
                        	
                           50

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Peptostreptococcus

                           
                        
                        
                        	
                           8

                           
                        
                        
                        	
                           87,5

                           
                        
                        
                        	
                           87,5

                           
                        
                        
                        	
                           87,5

                           
                        
                        
                        	
                           75

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           (Modificado de referencia 17).

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Cloranfenicol. Tiene buena actividad antibacteriana, con escasa o nula resistencia.
               Su acción en zonas con colecciones purulentas se ve disminuida por inactivación, razón
               por la que debería usarse en esos casos en las máximas dosis recomendadas. Toxicidad
               depende en general de las dosis y tiempo de administración y es más frecuente en ancianos,
               alcohólicos y cirróticos. Su costo es bajo.
            

            
            De esta droga poco se dice en la literatura internacional, debido a que en USA, de
               donde viene la mayor parte de ésta, hay un significativo número de reacciones idiosincrásicas
               las que en nuestro medio son inhabituales, habiendo permitido que el cuerpo médico
               tenga una amplia experiencia en el uso de esta droga.
            

            
            

            
            Metronidazol. Excelente actividad antianaerobios estrictos, con escasa o nula actividad
               entre las bacterias aeróbicas. No tiene importantes problemas de inactivación. Los
               niveles que se alcanzan por vía oral, rectal y endovenosa son similares, permitiendo
               su uso en pacientes graves por cualquiera de estas vías.
            

            
            Su costo es bajo y la toxicidad infrecuente y limitada a manifestaciones neurológicas
               centrales y periféricas.
            

            
            

            
            Clindamicina. Es una droga con excelente actividad antianaeróbica, aunque hay un mayor
               porcentaje de resistencia (Tabla 4). Tiene muy buena acción en colecciones por su
               capacidad de concentrarse en los polimorfonucleares9. Su costo, que inicialmente fue alto, es cada vez más bajo en nuestro medio.
            

            
            El riesgo de diarreas por disbacteriosis o Clostridium difficile asociada a este agente no limitan en absoluto su uso, siendo su frecuencia reportada
               variable, entre 2 a 20%, similar a las diarreas asociadas a otros antibióticos10. No tiene otra toxicidad significativa.
            

            
            

            
            Beta lactámico + inhibidor de betalactamasa. Cada vez disponemos en el mercado de
               un mayor número de combinaciones entre antibióticos betalactámicos e inhibidores de
               betalactamasa, siendo esta última enzima el mecanismo utilizado por los gérmenes anaerobios
               para defenderse de los antibióticos betalactámicos. Visto de esta forma, es claro
               que cualquiera de las combinaciones será igual de efectiva contra anaerobios, no siendo
               necesario utilizar las que obtienen un mayor espectro hacia los aerobios cuando sólo
               queremos cobertura para anaerobios.
            

            
            Su empleo contra esta bacteria podría verse limitado en aquellos casos en que hay
               masas bacterianas de gran magnitud, con masiva producción de betalactamasas que por
               acción competitiva superaran al inhibidor, inutilizando este antibiótico.
            

            
            No hay aún entre los anaerobios problemas de resistencia con este antibiótico. Su
               toxicidad corresponde a la de los betalactámicos.
            

            
            Piperacilina, ticarcilina y cefoperazona son algunas de las drogas de amplio espectro
               a las que se han asociado inhibidores de β -lactamasas. El resultado de esta unión
               es un espectro para Gram negativos que supera la droga original, con actividad sobre
               staphilococcus sensible a cloxacilina y la recién comentada actividad sobre anaerobios. Este espectro
               la hace una droga muy atractiva en el campo de las IIA, debiendo ser usada con mucho
               cuidado para preservar estas cualidades en el tiempo.
            

            
            De los inhibidores de betalactamasa, el sulbactam es el único con actividad antibacteriana
               y específicamente sobre Acinetobacter baumanii, siendo ideal guardarlos para algunas indicaciones como el tratamiento de ese agente,
               o en las nuevas asociaciones para infecciones graves intrahospitalarias. Ya se han
               descritos cepas de enterobacteriaceae resistentes a las combinaciones de amplio espectro por mutaciones de betalactamasas.
            

            
            

            
         

         
         
            Glicopéptidos

            

            
            Tanto la vancomicina como la teicoplamina son drogas con acción sobre Staphilococcus aureus y epidermidis resistentes a cloxacilina, y enterococos. Su acción sobre staphilococcus sensibles a cloxacilina es menos potente que la acción de esta última.
            

            
            Su rol en las IIA está dado por la participación de estos gérmenes en ellas y, por
               lo tanto, requiere de apoyo del laboratorio microbiológico o una muy fuerte sospecha,
               basada en desarrollo de la IIA en ambiente hospitalario o, por ser ésta, complicación
               postquirúrgica de una IIA extrahospitalaria.
            

            
            

            
         

         
         
            Terapia combinada contra Gram negativos en IIA

            

            
            Al referirnos a terapia combinada nos referimos a la asociación de agentes con actividad
               sobre aerobios Gram negativos, ya que, tal como se comentó previamente, se da por
               descontado la necesidad de usar asociaciones que cubran también anaerobios cuando
               éstos son parte de la flora de la zona infectada.
            

            
            Vastamente demostrada está la eficacia de la monoterapia en una amplia gama de infecciones
               bacterianas con participación de Gram negativos. El uso de asociaciones se plantea
               en la terapia anti Gram negativos con el objeto de buscar efecto aditivo o idealmente
               sinérgico, y para evitar la aparición de cepas resistentes que lleven el tratamiento
               al fracaso. Las circunstancias en que usamos terapia combinada están determinadas
               por algunas condiciones del huésped, como inmunodepresiones celulares o humorales
               graves, o condiciones derivadas de las características del agente infectante.
            

            
            Esto último es la causa más frecuente (y de las pocas justificadas) en IIA. De las
               que requieren tratamiento combinado para lograr su control e idealmente su erradicación
               están la Pseudomonas aeruginosa, Enterohacter sp, Serratia y algunos gérmenes de adquisición intrahospitalarios con patrones de alta resistencia
               antimicrobiana, como Echerichia coli y Klebsiella sp MR. En el resto de las IIA, no generadas en ambiente intrahospitalario y en huéspedes
               con sistema inmune competente, el uso de combinaciones sólo aumentará el riesgo de
               efectos colaterales de los antibióticos, además de elevar en forma significativa los
               costos, sin una adecuada relación costo-beneficio.
            

            
            

            
         

         
         
            Enterococos sp en IIA

            

            
            El enterococo se encuentra presente en cerca del 25% de las infecciones intraabdominales
               y pelvianas, en general acompañado de otros gérmenes, siendo esto esperable por ser
               parte de la flora microbiana normal11. Es un germen cada vez más frecuente en infecciones intrahospitalarias y en consecuencia
               en las peritonitis terciarias (entendiendo por terciarias aquellas resultantes de
               complicaciones de una cirugía por una causa secundaria). Esto es debido a la selección
               de este germen por el amplio uso, a veces indiscriminado, de antibióticos de amplio
               espectro sin actividad sobre él. Como fue señalado previamente, las cefalosporinas
               de 3ª generación y las quinolonas son los dos grupos de antimicrobianos más frecuentemente
               responsables de esta situación. Ambos carecen de actividad sobre el enterococo, producen
               una “limpieza intestinal” permitiendo su proliferación y son usados en forma masiva
               en la práctica quirúrgica, tanto en forma terapéutica como profiláctica12. Más que la gravedad de estas infecciones, el problema que se suscita es el de no
               disponer de una terapia óptima contra este microorganismo. La tolerancia que presenta
               a los β -lactámicos obliga, en infecciones moderadas a graves, a asociarles aminoglicósidos.
               El problema no para ahí, ya que en los últimos años las cepas resistentes a aminoglicósidos
               han proliferado, obligando a un uso cada vez más extendido de vancomicina. Reportes
               recientes13 dan cuenta de un importante número de infecciones por enterococos resistentes a vancomicina
               en unidades de terapia intensiva, con mortalidades superiores al 50%, sin disponerse
               en la actualidad de tratamientos efectivos para esta situación.
            

            
            Esto nos pone en alarma y nos obliga a un cuidadoso y medido uso de antibióticos,
               para evitar la diseminación de este grave problema.
            

            
            Importante es señalar que la presencia de enterococo como uno entre varios agentes
               en una IIA no es sinónimo de indicación de terapia. Esta se plantea cuando la aparición
               de él en cultivos seriados es persistente y de cuantía significativa, cuando hay persistencia
               de los signos y síntomas de infección con drenaje adecuado y cobertura de los otros
               gérmenes participantes o cuando es el único germen cultivado de secreciones intraabdominales.
               En la mayoría de los casos en que no están presentes las circunstancias señaladas,
               el control del resto de la flora infectante es suficiente para que el organismo controle
               el proceso.
            

            
            

            
         

         
         
            Infecciones por hongos

            

            
            Al igual que el enterococo, hongos levaduriformes tipo Cándida son huéspedes habituales
               de tubo digestivo humano en concentraciones bajas, comportándose debido a su baja
               virulencia como oportunistas patógenos.
            

            
            Su participación en las IIA es, salvo contadas exepciones, una complicación tardía
               en el curso de cuadros arrastrados, con más de una cirugía, uso de múltiples antibióticos,
               alimentación parenteral y uso de vías venosas centrales14.
            

            
            Su enfrentamiento debe ser siempre preventivo, evitando prolongar innecesariamente
               las condiciones que favorecen su desarrollo. No es, según mi opinión, una buena estrategia
               el utilizar antimicóticos profilácticos en situaciones de riesgo. Las razones para
               esto son variadas: presencia de Cándidas no albicans resistentes a azoles, desarrollo
               de resistencia durante el uso, erradicación de hongos en territorios superficiales
               retardando la sospecha de candidiasis profundas, ya que su presencia es uno de los
               factores que nos ponen alerta sobre el riesgo de éstas. En mi experiencia, el extendido
               uso de esta práctica no demostrada como útil nos dificulta el diagnóstico de candidiasis
               profunda, con el consiguiente retardo en el inicio de terapias intensas y específicas.
               No es válido extrapolar experiencias en neutropénicos a la práctica quirúrgica.
            

            
            Un hecho de baja frecuencia, pero que genera inquietud en pacientes con abdomen agudo,
               es el cultivo de Cándida en secreciones intraabdominales tomadas en su primera cirugía.
               Estos cultivos deben ser cuidadosamente analizados, ya que pueden ser simples colonizantes
               sin rol patogénico o representar una verdadera manifestación de candidiasis profunda.
               La decisión de tratarlos u observarlo va a depender de la presencia o ausencia de
               factores de riesgo para candidiasis profunda.
            

            
            El diagnóstico de certeza de estas infecciones es difícil por el mal rendimiento de
               los hemocultivos, la baja especificidad de los cultivos de secreciones y la dificultad
               de demostrar invasión en biopsias representativas.
            

            
            

            
         

         
         
            Recomendación para uso de antibióticos en IIA

            

            
            En el manejo de las IIA hay una serie de consideraciones que tomar para iniciar un
               tratamiento. Estas son la gravedad del enfermo, ocurrencia intra o extrahospitalaria,
               inmunodepresión, uso previo de antibióticos, hospitalizaciones recientes, interacciones
               de drogas, falla de sistemas de eliminación, historia de alergias, riesgos de toxicidad,
               costos de la terapia, antecedentes de resistencia local, sospecha de algunos gérmenes
               en particular y algunas otras que sería largo de enumerar.
            

            
            Es difícil normar el tiempo de tratamiento y me parece más adecuado sentar algunos
               principios, como un tiempo mínimo de 5 a 7 días con satisfactorio lavado y drenaje
               (hacen excepción a esto aquellas apendicitis agudas operadas precozmente, con poco
               o ningún compromiso peritoneal), adecuado control de parámetros inflamatorios que
               apoyen la suspensión y sobre todo la certeza que se ha drenado la cavidad abdominal
               en forma completa. Es también fundamental evitar las prolongaciones innecesarias de
               la terapia.
            

            
            Es difícil dar esquemas, ya que éstos dependen de las diversas realidades de cada
               centro, con las consideraciones microbiológicas y económicas de cada uno. Tampoco
               existe un esquema para cada situación, sino varias posibilidades, cada una con ventajas
               y desventajas. En la Tabla 5 se señalan algunos esquemas de preferencia del autor
               en las infecciones intraabdominales más frecuentes.
            

            
            

            
            TABLA 5 ESQUEMAS ANTIBIÓTICOS RECOMENDADOS

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           • Infecciones de origen extrahospitalario con huésped sano

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Colecistitis aguda o colangitis

                           
                           Aminoglicósido + antianaerobio (metronidazol-cloranfenicol-clindamicina) 

                           
                           1. Cefalosporina de 3a generación sola o con antianaerobio*
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Apendicitis aguda

                           
                           
                              	Cefalosporinas de 1a o 2a generación + antianaerobio
                              

                              
                              	Aminoglicósido + antianaerobio

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Diverticulitis aguda

                           
                           
                              	Cefalosporina de 3a generación + antianaerobio
                              

                              
                              	Quinolona + antianaerobio

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Perforación intestinal

                           
                           
                              	Cefalosporina + antianaerobio

                              
                              	Aminoglicósido + antianaerobio

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           • Infecciones de desarrollo intrahospitalario

                           
                           

                           
                           Considerar uso de drogas con actividad sobre bacilos Gram (-) multirresistentes de
                              acuerdo a sensibilidad local (ej. ceftazidima, timentin, imipenem). También se debe
                              considerar la posibilidad de Acinetobacter baumanii y Staphilococcus aureus MR.
                           

                           
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           * El uso de drogas con cobertura para bacteroides y para enterococos en forma rutinaria
                              son temas en los que no hay respuesta definitiva.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            Mal uso de antibióticos

            

            
            No podemos terminar una revisión general del uso de antibióticos en HA sin referirnos
               a uno de los principales problemas a los que nos vemos enfrentados, que es el mal
               uso de ellos. Para ello sólo enumeraré en la Tabla 6 los principales errores que se
               cometen en su empleo, ya que escapa a los objetivos de este capítulo analizar los
               principios generales del uso de antibióticos. Es una situación frecuente en el manejo
               de complicaciones infecciosas de cualquier índole caer en lo que los Drs. Kim y Gallis
               llamaron “empiricismo en espiral”15. Esto se refiere a ir sosteniendo cada medida que se toma en hechos de dudosa interpretación,
               generando una escalada de errores que llevan a un uso indiscriminado de antibióticos
               cada vez más sofisticados, con más riesgos y con costos que se hacen insostenibles
               en nuestro medio, sin ofrecer con esto ningún beneficio, sino por el contrario, aumentando
               el riesgo de nuestros enfermos.
            

            
            

            
            TABLA 6 ERRORES MÁS FRECUENTES EN USO DE 

            
            ANTIMICROBIANOS

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Uso de los antibióticos como antipiréticos

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Desconocimiento de las características del antibiótico, con los problemas de sub o
                                 sobredosificación y toxicidad.
                              

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Uso de combinaciones cuando la monoterapia es suficiente.

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Uso de vía endovenosa cuando la vía oral es adecuada.

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Prolongación innecesaria de la terapia.

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Suponer el peor escenario cuando éste es poco posible.

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Empiricismo verticalista (ver texto).
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            Las patologías que se manifiestan como un cuadro de abdomen agudo pueden tener curso
               tórpido o desarrollar complicaciones que impidan al paciente alimentarse adecuadamente.
               Además, hay situaciones en que se produce pérdida de nutrientes directamente a través
               de fístulas u ostomías, lo cual junto con el aumento del gasto metabólico propio de
               los procesos patológicos es capaz de determinar un rápido deterioro en el estado nutricional.
               Después de la mayor parte de los procedimientos quirúrgicos se pierde peso corporal,
               reflejo de la pérdida de grasa, proteínas y agua por efecto del catabolismo de los
               depósitos del organismo. En cirugía abdominal electiva esta pérdida generalmente no
               tiene importancia clínica, sin embargo, cuando un paciente presenta una complicación
               que eleve el catabolismo y/o exista retardo en la realimentación oral es posible desarrollar
               un cuadro de desnutrición aguda que contribuya a retrasar la recuperación del paciente1.
            

            
            La desnutrición afecta el funcionamiento de los sistemas del organismo. Está demostrado
               que el deterioro del estado nutricional influye en la capacidad de respuesta a la
               infección. Ya en 1944, Cannon reportaba una mayor frecuencia de infección en pacientes
               desnutridos2. Posteriormente, la investigación se orientó hacia el planteamiento de teorías que
               permitieran identificar los procesos que son afectados por la desnutrición frente
               a la infección. Es así como ahora sabemos que la desnutrición produce inmunodepresión
               a distintos niveles: hay reducción en el número de células T acompañado de pérdida
               de algunas de sus funciones especializadas3, alteración en el funcionamiento de los leucocitos polimorfonucleares4, disminución de inmunoglobulinas secretorias5 y alteraciones en la funcionalidad de otros componentes de la cadena inmunológica
               que aún se investigan. Se ha demostrado repetidamente que, en pacientes quirúrgicos
               anérgicos están aumentadas la morbilidad y mortalidad postoperatoria6.
            

            
            Otros estudios han reportado alteración en los procesos de cicatrización en pacientes
               con déficit nutricional7. Los procesos de cicatrización y respuesta ante la infección son importantes en el
               paciente que ha ingresado con un cuadro de abdomen agudo, ha sido sometido a cirugía
               y en el que, por lo tanto, es de interés prevenir las complicaciones postoperatorias.
               Un soporte nutricional adecuado y oportuno es indispensable para evitar el desarrollo
               de complicaciones derivadas de la desnutrición.
            

            
            

            
         

         
         
            EVALUACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL

            

            
            El primer paso para dar asistencia nutricional a un paciente es conocer su estado
               nutricional actual, el cual puede ser significativamente diferente al que tenía al
               ingresar al hospital. El ayuno necesario para la realización de procedimientos quirúrgicos
               y de algunos exámenes, la anorexia y el desánimo son factores conocidos como contribuyentes
               en el deterioro nutricional que se puede observar en pacientes hospitalizados8. Un correcto diagnóstico nutricional es importante para planificar adecuadamente
               la estrategia nutricional más adecuada para cada caso. El tipo de desnutrición y su
               grado de intensidad son relevantes en el momento de decidir la cantidad de nutrientes
               y la vía por donde se administrarán, es así como en presencia de desnutrición calórico-proteica
               grave, el aporte de nutrientes debe ser progresivo y cauteloso para evitar precipitar
               un síndrome de realimentación9, por otra parte, la desnutrición proteica intensa compromete el epitelio intestinal,
               observándose en algunos casos cuadros diarreicos cuando se inicia la alimentación
               por vía digestiva.
            

            
            La evaluación del estado nutricional se basa en parámetros físicos y de laboratorio.
               La pérdida de peso en corto tiempo implica principalmente pérdida de agua pero también
               de masa proteica, diversos estudios han mostrado una relación significativa entre
               pérdida de peso y desarrollo de morbilidad10. La encuesta alimentaria aunque imprecisa es de gran ayuda para detectar insuficiencias
               importantes en la ingesta de algún nutriente. El examen físico del paciente puede
               revelar información útil si se buscan dirigidamente signos como disminución de la
               masa muscular esquelética y de la grasa subcutánea, presencia de alteraciones en piel
               y fanéreos producidas por estados carenciales de vitaminas y minerales como glositis,
               queilitis y dermatitis. Los parámetros antropométricos basados en el peso, la estatura
               y la medición de pliegues y perímetros, permiten estimar la composición corporal de
               un individuo y detectar la disminución de alguno de los compartimentos graso o magro11. Existe limitación para realizar antropometría en el paciente postoperado y las mediciones
               pueden ser influenciadas por la posición de decúbito y la presencia de edema, sin
               embargo, la evaluación antropométrica es una herramienta útil para evaluar la terapia
               nutricional durante el seguimiento posterior de los pacientes, aunque se requiere
               tiempo (semanas o meses) para que los cambios se manifiesten y puedan ser cuantificados
               con esta técnica.
            

            
            Los parámetros de laboratorio cambian en plazos menores que los antropométricos en
               respuesta a variaciones en la composición corporal, dependiendo de las características
               del marcador que se utilice. Los más frecuentemente utilizados son:
            

            
            

            
            Albúmina: Corresponde a la proteína más importante en el plasma y entre sus funciones
               destacan la mantención de la presión osmótica y el transporte de iones, metabolitos
               y fármacos. Esta proteína se ha utilizado clásicamente como indicador del estado proteico
               visceral, especialmente en la evaluación de grupos de individuos, sin embargo, por
               sus características bioquímicas no es un indicador precoz de cambios en el estado
               nutricional. Tiene una larga vida media (20 días), está sujeta a fenómenos de redistribución,
               sus niveles se alteran (descienden) en presencia de insuficiencia renal, edema y con
               los procedimientos quirúrgicos. Estas situaciones deben ser tomadas en cuenta al momento
               de evaluar un paciente en particular por lo que es altamente recomendable analizar
               el resultado de la medición en el contexto clínico del paciente. A pesar de los múltiples
               factores que pueden afectar los valores de la albúmina plasmática, este parámetro
               sigue siendo el punto de referencia para el diagnóstico de desnutrición proteica,
               ya que la hipoalbuminemia se asocia persistentemente a mayor morbimortalidad11.
            

            
            

            
            Prealbúmina: Tiene vida media corta, 2 días, por lo que puede reflejar mejor los cambios
               en corto plazo, está menos sujeta a redistribución y algunos autores la han reportado
               como de elección para evaluar la respuesta a cambios en la terapia nutricional.
            

            
            

            
            Transferrina: Tiene vida media más corta que la albúmina, 5 días, se correlaciona
               estrechamente con los niveles de albúmina, su valor aumenta en respuesta a la falta
               de fierro, lo que puede dificultar su interpretación12.
            

            
            

            
            Recuento de linfocitos totales: Normalmente se encuentran en cifras superiores a 1.500. La disminución de los linfocitos a cifras menores de 800 se considera reflejo de un deterioro proteico grave, sin embargo, no se debe olvidar
               que también se observa disminución de los linfocitos totales en algunos estados patológicos
               sin deterioro nutricional, así como también en el postoperatorio inmediato de la cirugía
               mayor13.
            

            
            

            
            Pruebas cutáneas de hipersensibilidad retardada: Basadas en el conocimiento que la
               desnutrición principalmente proteica es causa de anergia, la estimulación de la memoria
               inmunológica con antígenos (estreptoquinasa, estreptodomasa, candidina, tuberculina,
               etcétera) se utiliza para evaluar la capacidad de respuesta inmunológica como reflejo
               indirecto del estado proteico visceral. Existen numerosos estudios que demuestran
               una buena correlación entre este parámetro y morbimortalidad postoperatoria14.
            

            
            

            
         

         
         
            ESTIMACIÓN DE LAS NECESIDADES NUTRICIONALES DE LOS PACIENTES

            

            
            El objetivo de la asistencia nutricional en un paciente sometido a estrés es aportar
               los nutrientes necesarios para efectuar los procesos de reparación y renovación de
               la masa celular durante la enfermedad, aumentar o mantener la capacidad inmunitaria,
               mantener una síntesis proteica adecuada y minimizar la oxidación de proteínas por
               neoglucogénesis. La evolución de la investigación en el área de nutrición ha demostrado
               la importancia de prescribir el aporte nutricional de acuerdo a las necesidades de
               cada individuo en las cuales intervienen factores físicos y patológicos del paciente
               (estado nutricional del paciente, presencia de estrés y estado funcional de sus sistemas).
               Idealmente, la cantidad de nutrientes aportados debiera basarse siempre en la medición
               del gasto calórico y proteico, especialmente en el enfermo crítico debido a la labilidad
               e inestabilidad metabólica que lo caracteriza15. Actualmente se dispone de equipos y métodos que permiten realizar estas mediciones
               en forma rutinaria en la práctica clínica. El gasto calórico y la utilización porcentual
               de los substratos pueden ser medidos por calorimetría indirecta a través del análisis
               del aire que exhala el paciente16. Sin embargo, si no es posible realizar esta medición, se puede estimar a partir
               de fórmulas matemáticas que permiten aproximarse al metabolismo del paciente con una
               precisión variable según las distintas patologías15,17.19. En la mayor parte de los centros clínicos aún se utiliza la estimación teórica como
               método más frecuente para la prescripción calórica utilizando para ello la fórmula
               para gasto energético de reposos (GER) de Harris y Bennedict.
            

            
            GER para hombres = 66.4230 + 13.7516P + 5.0033T - 6.7750E 

            
            GER para mujeres = 655.0955 + 9.6534P + 1.8496T - 4.6756E 

            
            Donde P es el peso en kg, T la estatura en centímetros y E la edad en años.

            
            Para obtener en gasto calórico diario, el resultado de esta fórmula se multiplica
               por un factor corrector por actividad (habitualmente en un paciente hospitalizado
               se utiliza 1,2) y un factor de patología variable según el grado de estrés entre 0,8
               y 2,020.
            

            
            La medición de las pérdidas proteicas se puede realizar con un método sencillo, conocido
               y validado desde hace ya varios años. La excreción de nitrógeno en orina cambia en
               respuesta a la degradación de proteínas, este principio ha permitido desarrollar el
               concepto de Balance Nitrogenado (BN) que resulta de la sustracción entre el aporte
               y las pérdidas proteicas, tradicionalmente se utiliza para este fin la fórmula desarrollada
               por Blackburn y cols21.
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            En esta fórmula se utiliza el nitrógeno ureico urinario como estimador de las pérdidas
               proteicas por la orina y el sumando 4 representa las pérdidas nitrogenadas no urinarias
               (perspiración insensible y pérdidas fecales), basado en la presunción que la fracción
               no ureica del nitrógeno urinario es estable, sin embargo, existen estudios que demuestran
               que en el paciente crítico ésta puede variar ampliamente, por lo que se recomienda
               para una mejor precisión, utilizar en lugar del nitrógeno ureico urinario, la medición
               de nitrógeno total en orina22. La excreción de nitrógeno se utiliza para estimar el grado de catabolismo del paciente
               e intentar compensarlo por medio del aporte adecuado de proteínas y otros nutrientes.
               Es importante destacar que en pacientes sépticos o críticos muy catabólicos, a menudo
               es imposible compensar las pérdidas proteicas y sólo se les logra mantener en equilibrio
               nitrogenado o en balances discretamente negativos (BN = -2). Las alteraciones del
               metabolismo intermediario de estos pacientes impiden una mejor utilización de las
               proteínas aportadas y lo que se observa es una mayor excreción de nitrógeno a medida
               que se aumenta el aporte de proteínas. En estos casos el aporte más adecuado no es
               el mayor sino aquél con el que se logra un mejor balance nitrogenado (menos negativo).
               Como se puede desprender de lo anterior el BN también permite evaluar la respuesta
               del paciente a la terapia nutricional, valores de BN superiores a 5 son sugerentes
               de que el paciente se encuentra en anabolismo.
            

            
            Las necesidades nutricionales de un paciente no sólo involucran los macronutrientes
               sino también las vitaminas y minerales, las que intervienen en gran cantidad de reacciones
               enzimáticas del metabolismo y de protección contra el estrés oxidativo23.
            

            
            

            
         

         
         
            VÍAS DE ADMINISTRACIÓN DEL SOPORTE NUTRICIONAL

            

            
            Existen dos formas de aportar nutrientes: utilizando el tubo digestivo o entregándolos
               directamente al torrente sanguíneo a través de nutrición parenteral, sin embargo,
               es necesario destacar que en muchas ocasiones para dar apoyo nutricional se puede
               utilizar sólo la capacidad de ingesta de los pacientes, la que aun estando disminuida,
               si se realiza una prescripción adecuada de alimentos sean estos naturales o químicamente
               formulados, se puede obtener buenos resultados con riesgos y costos inferiores en
               comparación al uso de técnicas artificiales de alimentación (nutrición parenteral
               o enteral).
            

            
            

            
         

         
         
            Nutrición parenteral (NP)

            

            
            Consiste en la entrega de nutrientes a través del torrente sanguíneo. Su implementación
               ha representado un gran cambio en el pronóstico de patologías que antes de su existencia
               eran necesariamente mortales en el corto plazo como, por ejemplo, el síndrome de intestino
               corto. También ha contribuido a favorecer el desarrollo de innovaciones en el ámbito
               quirúrgico ofreciendo la posibilidad de sustentar a los pacientes por largo tiempo
               sin alimentación vía digestiva.
            

            
            

            
            Nutrición parenteral periférica (NPP): Las soluciones de nutrientes son aportadas utilizando vías venosas periféricas habitualmente
               del antebrazo o la mano (evitar uso de extremidades inferiores). La fragilidad de
               las venas periféricas requiere que las soluciones que se administran por esta vía
               sean de baja osmolaridad (<1000 mosm/lt) para evitar la flebitis. Los aminoácidos,
               por ejemplo, son especialmente irritantes aun en bajas concentraciones, lo mismo sucede
               con las soluciones de glucosa hipertónica, esta limitación implica una dificultad
               para aportar cantidades importante de nutrientes y por tiempo prolongado, sin embargo,
               la adición de lípidos no es irritante y permite mejorar el aporte calórico. La NPP
               es de gran utilidad como terapia por períodos cortos, cuando los pacientes no son
               capaces de ingerir todos sus requerimientos por vía digestiva, la NPP puede ser complementaria
               para lograr un aporte adecuado de nutrientes.
            

            
            

            
            Nutrición parenteral central (NPTC). La instalación de un catéter central permite
               entregar un aporte completo de nutrientes sin limitación en cuanto a osmolaridad ni
               tiempo. El acceso más adecuado es a través de una vena subclavia, pudiendo utilizarse
               también la yugular interna, sin embargo, aunque esta vía es más fácil de acceder y
               se asocia con menor frecuencia a complicaciones derivadas de la punción, el riesgo
               de infección del catéter es mayor por la cercanía con la boca y el pelo de los pacientes.
               Existen distintos tipos de catéteres para nutrición parenteral, multi y unilumen,
               percutáneos y de implantación subcutánea, estos últimos son de elección cuando se
               anticipa la necesidad de NP por períodos prolongados, ya que su incidencia de infección
               es probadamente menor24.
            

            
            Durante la infusión de NPTC se pueden presentar complicaciones metabólicas dentro
               de las cuales la más frecuente es la hiperglicemia, también se pueden producir desbalances
               electrolíticos y minerales, la NPTC se asocia a alteraciones en las pruebas de función
               hepática por mecanismos aún no esclarecidos completamente pero que revierten una vez
               suspendida la nutrición parenteral25.
            

            
            

            
         

         
         
            Nutrición enteral

            

            
            Es un método mediante el cual se entregan soluciones nutrientes directamente al tracto
               gastrointestinal a través de un tubo. El desarrollo de fórmulas de nutrientes químicamente
               diseñadas con diversos componentes para pacientes con limitaciones en la función gastrointestinal
               y la disponibilidad de procedimientos simples y de bajo riesgo para la instalación
               de sondas de material inerte a través de la nariz o vía percutánea en estómago y yeyuno
               ha propiciado que la nutrición enteral sea la forma de nutrición artificial más frecuentemente
               utilizada en la actualidad. Los estudios han demostrado que para mantener la integridad
               estructural y funcional de la mucosa del intestino delgado es necesario el contacto
               con nutrientes, la gastrina secretada en respuesta al estímulo proteico estimula la
               síntesis de RNA y DNA en el intestino26. Por otra parte, las investigaciones acerca de traslocación bacteriana indican que
               es importante evitar el reposo intestinal prolongado, especialmente en el paciente
               crítico27.
            

            
            La nutrición enteral por conservar el proceso fisiológico de la absorción, su baja
               incidencia de complicaciones asociadas, la facilidad de administración y bajo costo
               debe ser considerada la primera alternativa al momento de decidir la vía por la cual
               realizará asistencia nutricional artificial, reservando la vía parenteral sólo para
               cuando la vía digestiva es imposible, insuficiente o desaconsejable28.
            

            
            

            
         

         
         
            Nutrición parenteral v/s nutrición enteral

            

            
            Después de la validación de la nutrición parenteral como herramienta útil en la recuperación
               nutricional en variadas patologías, hubo un gran auge en su prescripción en desmedro
               de la utilización de la vía digestiva llegando incluso a especularse que podría ser
               más efectiva que aquella por su carácter intravenoso y la capacidad de aportar mayor
               cantidad de nutrientes en un plazo menor. El desarrollo de estudios destinados a comparar
               la eficacia de ambas modalidades no han demostrado superioridad en el uso de la vía
               intravenosa, más aún existen reportes en que los pacientes alimentados por vía enteral
               han logrado una mejor utilización de los nutrientes29.
            

            
            

            
         

         
         
            MONITORIZACIÓN DE LA TERAPIA NUTRICIONAL

            

            
            La terapia nutricional es dinámica y como cualquier otra intervención médica no está
               exenta de riesgos, por lo que debe ser revisada constantemente para prevenir complicaciones
               derivadas de ella y también para evaluar sus resultados30. Una vez iniciada la terapia nutricional se debe controlar la tolerancia al aporte
               de nutrientes y sus volúmenes, realizando balance hídrico diario, electrolitograma
               y glicemia o hemoglucotest hasta que el paciente se haya estabilizado metabólicamente.
               Posteriormente se debe continuar con un control periódico (semanal o bisemanal) de
               éstos y otros parámetros como glucosuria, nitrógeno ureico sanguíneo y calcemia; potasio,
               fósforo y magnesio son susceptibles de ser depletados rápidamente en pacientes desnutridos
               graves durante el proceso de repleción nutricional, por lo que también se debe controlar
               sus niveles. El seguimiento de las pruebas de función hepática es importante en pacientes
               con NPTC por las alteraciones que se observan en respuesta a esta modalidad de nutrición
               artificial. El aporte de lípidos vía parenteral debe ser monitorizado con controles
               periódicos de los niveles de triglicéridos en sangre. El hemograma es útil para detectar
               la presencia de anemia y evaluar cambios en el recuento de linfocitos totales. En
               los pacientes con patología renal o respiratoria se realizarán mediciones de gases
               arteriales, creatinina y electrólitos urinarios según necesidad, ya que el metabolismo
               de las proteínas e hidratos de carbono tienen repercusión sobre aquellos sistemas.
               Cuando se ha instaurado nutrición enteral, además de los parámetros bioquímicos, se
               debe vigilar la velocidad de infusión pues su desregulación es la causa más frecuente
               de diarrea. También hay que evaluar la presencia de distensión abdominal, meteorismo
               y cuando se estime conveniente efectuar medición de residuo gástrico para prevenir
               complicaciones por aspiración.
            

            
            

            
         

         
         
            ASISTENCIA NUTRICIONAL EN PANCREATITIS AGUDA

            

            
            La Pancreatitis Aguda requerirá de asistencia nutricional dependiendo de su gravedad
               y estado nutricional del paciente. Los cuadros leves, suelen cursar con un incremento
               del gasto metabólico y proteico discreto y generalmente se resuelven en corto plazo
               por lo que en la mayor parte de los casos no llegan a necesitar otro aporte de nutrientes
               aparte de solución glucosa- da y electrólitos. En los cuadros moderados de evolución
               prolongada con ayuno mayor de 5 días se recomienda el apoyo mediante nutrición parenteral
               que puede efectuarse vía periférica mientras se reinicia la alimentación oral.
            

            
            La pancreatitis calificada como grave al ingreso generalmente mantiene hospitalizado
               al paciente por varios días, incluso meses dependiendo del desarrollo de complicaciones31, en estas condiciones es fácil desarrollar un cuadro de desnutrición aguda que contribuya
               a aumentar la morbimortalidad de este cuadro. En el manejo de estos pacientes el reposo
               digestivo inicial es un elemento central por lo que se debe iniciar nutrición parenteral
               lo antes posible una vez que el paciente se ha estabilizado desde el punto de vista
               cardiovascular31,32.
            

            
            El gasto metabólico de los pacientes con pancreatitis grave no es tan elevado como
               se pudiera suponer, su aumento es más bien discreto pero variable y puede ser sobre
               estimado cuando se usan fórmulas teóricas para su cálculo, por lo que idealmente se
               debiera usar de rutina la calorimetría indirecta para medir el gasto metabólico en
               estos enfermos. Si esto no es posible se recomienda para el cálculo teórico usar la
               fórmula de Harris y Bennedict y como factor patológico un valor de 1,233. Los cuadros graves se caracterizan por una gran inestabilidad metabólica, con frecuencia
               la función pancreática endocrina también se afecta llegando a requerir el uso de insulina
               en grandes cantidades. Las consecuencias de un aporte innecesariamente elevado de
               calorías, especialmente en base a hidratos de carbono, conduce a lipogénesis hepática,
               aumento del consumo de oxígeno y producción de C02 y mayor dificultad para estabilizar metabólicamente a estos pacientes15,33.
            

            
            A diferencia del gasto de energía, en esta patología lo que predomina es el gasto
               proteico, la pancreatitis aguda es un cuadro preferentemente hipercatabólico pudiendo
               observarse pérdidas entre 15 y 20 g de nitrógeno en orina por día (más 100 g de proteína/día)
               en los enfermos graves34. Las variables nutricionales que han mostrado correlación significativa con el pronóstico
               y desarrollo de complicaciones en esta enfermedad son el índice catabólico y los niveles
               de albúmina plasmática.
            

            
            La principal vía de excreción de nitrógeno es la orina, la que puede cuantificarse
               fácilmente, sin embargo, las pérdidas a través de drenajes intraabdominales y sonda
               nasogástrica no son despreciables y deben ser consideradas cuando los flujos a través
               de ellos son altos o su permanencia es prolongada, también se debe tomar en cuenta
               la pérdida de proteínas que se produce cuando los pacientes son laparostomizados y
               exudan abundantemente o desarrollan fístulas. Un paciente con elevadas pérdidas de
               nitrógeno desarrollará en corto plazo una desnutrición proteica aguda que comprometerá
               principalmente la función inmunológica y alterará también otros sistemas necesarios
               para el equilibrio homeostático y metabólico, por lo que el apoyo nutricional debe
               ser efectuado sobre una base de conocimiento fisiopatológico y utilizando la metodología
               adecuada para que la prescripción sea lo más cercana posible a los requerimientos
               del paciente.
            

            
            

            
            Nutrición parenteral en pancreatitis aguda. Aún no existe unanimidad en cuanto a si
               la nutrición parenteral aumenta, disminuye o no tiene efecto sobre la secreción pancreática.
               A pesar de esta controversia, la NP ha demostrado ser segura y capaz de permitir el
               reposo intestinal mientras al paciente se le aportan nutrientes. Por la inestabilidad
               que caracteriza a este cuadro existen algunos aspectos importantes de mencionar: Un
               porcentaje cercano al 30% de cuadros graves cursan con hiperglicemia a pesar del uso
               de grandes cantidades de insulina35. En estas condiciones es recomendable disminuir al máximo posible el uso de glucosa,
               pudiendo utilizarse como fuente calórica adicional infusiones de lípidos para completar
               la cantidad de calorías requerida. Aunque en algún momento se reportó pancreatitis
               asociada al uso de lípidos intravenosos (i.v.), posteriores investigaciones con protocolos
               diseñados para comprobar este efecto no han demostrado su causalidad y en la actualidad
               es común el uso de lípidos iv en pancreatitis como fuente calórica y de ácidos grasos
               esenciales cuando se requiere. Su uso se considera seguro si se respetan sus restricciones
               y se acompaña de un monitoreo adecuado. Cuando se estima que la hiperlipidemia es
               la causa de la pancreatitis, está contraindicado el uso de lípidos iv. No se recomiendan
               aportes mayores a 2 g/kg de peso.
            

            
            Siempre es recomendable hacer una medición basal de triglicéridos plasmáticos antes
               de iniciar el uso de lípidos iv y controlar nuevamente sus niveles intra infusión
               y posterior a su uso, si los valores superan los 500 mg/dl su prescripción no debe
               ser continua sino semanal para el aporte de ácidos grasos esenciales solamente, si
               sus niveles son superiores a 1.000 mg/dl se deben suspender definitivamente36.
            

            
            

            
            Nutrición enteral en pancreatitis aguda: Como se sabe, la secreción pancreática es
               estimulada por ciertos nutrientes al entrar en contacto con la mucosa gastrointestinal
               (ácidos grasos y aminoácidos). Esta estimulación varía según el nivel del segmento
               intestinal, siendo mayor a nivel de duodeno que a nivel de yeyuno o íleon, por lo
               que la respuesta pancréatica a la alimentación dependerá de la modalidad empleada.
               En humanos la alimentación yeyunal produce una menor estimulación pancreática que
               la que se obtiene con la administración de nutrientes a niveles más altos del tubo
               digestivo, por este motivo se recomienda el uso de sondas entérales largas (más de
               1,50 mt) y fórmulas entérales semielementales37.
            

            
            Decidir el momento de inicio de la nutrición enteral en pancreatitis a menudo es difícil
               por temor a provocar una reactivación de la enfermedad. Se debe considerar aspectos
               de la evolución clínica, los niveles de enzimas pancreáticas y los cambios observados
               a través de los métodos de imágenes (TAC, ecografía) empleados en el seguimiento de
               la evolución, ya que en la mayoría de los casos graves, ninguno de estos parámetros
               por sí solo puede ser la base para tomar esta decisión. La presencia de íleo que suele
               acompañar a la enfermedad puede constituir un problema para una buena tolerancia a
               la nutrición enteral, en otras ocasiones lo que existe es una inflamación peripancreática
               que compromete el tubo digestivo en su porción más alta pero que es franqueable a
               través de la instalación de una sonda enteral por endoscopia pudiendo utilizarse el
               resto del intestino distal para nutrir al paciente. En este contexto la premura por
               el inicio de nutrición enteral no debe entenderse con el fin de cubrir las necesidades
               nutricionales del paciente, las que al estar aumentadas requieren de grandes aportes,
               que habitualmente en estas condiciones sólo se logran mediante nutrición parenteral,
               sino para evitar el deterioro de la mucosa intestinal y los posibles efectos de la
               traslocación bacteriana asociada al reposo intestinal prolongado38,39.
            

            
            

            
         

         
         
            ASISTENCIA NUTRICIONAL EN FÍSTULAS GASTROINTESTINALES

            

            
            El desarrollo de fístulas intestinales se puede producir como consecuencia de algunas
               patologías como, por ejemplo, la pancreatitis aguda o posterior a una intervención
               quirúrgica. En tiempos pasados el tratamiento de las fístulas se centraba en su cierre
               quirúrgico, sin embargo, con el desarrollo de nuevas drogas como los octreótidos y
               del conocimiento sobre el papel del apoyo metabólico y nutricional, actualmente en
               la mayoría de los casos se prefiere el manejo sin cirugía precoz40.
            

            
            Las consecuencias de una fístula dependerán del volumen y naturaleza del contenido
               entérico que se pierde, el estado físico del paciente, de la enfermedad subyacente
               y de las complicaciones asociadas.
            

            
            Las fístulas de alto débito y que se ubican bajo el ángulo de Tréitz y por sobre la
               unión ileocecal generalmente deben ser tratadas con nutrición parenteral total hasta
               se conviertan fístulas de bajo débito.
            

            
            En las fístulas de alto débito que se ubican a nivel gástrico o duodenal se puede
               realizar un bypass mediante la instalación de una sonda nasoyeyunal o una yeyunostomía
               permitiendo la alimentación del paciente por vía enteral. En estos casos son de utilidad
               las fórmulas semielementales, ya que las enzimas pancreáticas y biliares se pierden
               a través de la fístula y no se dispone de ellas en cantidad suficiente para una adecuada
               digestión. Cuando es posible de realizar, la reinfusión del contenido que escapa por
               la fístula puede ayudar en la digestión de los nutrientes.
            

            
            Las fístulas de intestino grueso pueden recibir nutrición vía oral independientemente
               de su débito. Se ha propuesto el uso fibra en el tratamiento nutricional de este tipo
               de fístulas, los resultados obtenidos son variados y su prescripción sólo se debe
               hacer si el paciente posee un adecuado estado nutricional.
            

            
            El aporte calórico y proteico de los pacientes con fístula se debe basar en la medición
               o estimación de su gasto metabólico y proteico. Es importante recordar que en estos
               pacientes hay pérdidas aumentadas de cinc a través del líquido intestinal, pudiendo
               desarrollar signos clínicos de carencia de este oligoelemento que pueden confundir
               al clínico si se desconocen sus manifestaciones más frecuentes como son la diarrea,
               la inflamación de la cavidad oral, dermatitis eccematoide periorificial y de las extremidades
               y la caída del cabello41. Se recomienda un aporte de suplemento de cinc de 30 y hasta 60 mg diarios vía iv
               en los pacientes muy catabólicos. El balance hidroelectrolítico y el control del equilibrio
               acidobásico de los pacientes debe ser evaluado constantemente para aportar los minerales
               necesarios y prevenir sus déficit.
            

            
            

            
         

         
         
            ASISTENCIA NUTRICIONAL EN INSUFICIENCIA INTESTINAL

            

            
            La insuficiencia intestinal es la disminución de la superficie de absorción del intestino
               que impide una adecuada digestión e incorporación de nutrientes. La causa más frecuente
               es la resección de un segmento largo de intestino, otra causa es la disminución relativa
               de la superficie de absorción por una enfermedad inflamatoria intestinal difusa o
               por enteritis actínica. En algunas ocasiones, un cuadro de abdomen agudo generado
               por un infarto mesentérico obliga a resecar el intestino quedando el paciente con
               un síndrome de intestino corto que se caracteriza por diarrea grave, esteatorrea,
               pérdida de peso, deshidratación y desnutrición. Este término no siempre se relaciona
               con el largo del intestino remanente, el que por lo demás con frecuencia se desconoce.
               Se sabe que con resecciones mayores del 75% existen pocas probabilidades que el individuo
               pueda tener una función intestinal suficiente sin desarrollar malabsorción y desnutrición
               crónica, sin embargo, existen pacientes en que una resección intestinal moderada provoca
               un cuadro de características clínicas similares42.
            

            
            

            
         

         
         
            Adaptación intestinal

            

            
            Cuando se reseca una porción del intestino se producen cambios morfológicos y funcionales
               en el remanente de órgano que ha quedado in situ, lo que se conoce como adaptación
               intestinal. En este proceso de adaptación están involucrados todos los componentes
               de la pared intestinal pero los cambios más evidentes ocurren a nivel de la mucosa43. Hay hiperplasia de las células epiteliales con aumento de la altura de las vellosidades
               y de la profundidad de las criptas asociado a un aumento de la actividad de las enzimas
               de la mucosa. La adaptación intestinal se inicia pronto después de la cirugía44 y actualmente se sabe que su duración es variable pudiendo extenderse incluso a tres
               años de la resección. En este proceso influyen factores como la cantidad y segmento
               del intestino que se haya resecado, ya que el íleon tiene mayor capacidad de adaptación
               que el yeyuno; se ha observado que el intestino grueso también muestra esta capacidad,
               pudiendo llegar a absorber hidratos de carbono y aminoácidos. El contacto con nutrientes
               es un importante estímulo para la adaptación intestinal, aunque no se conoce el mecanismo
               exacto, ésta pudiera producirse por estimulación de las secreciones pancreáticobiliares
               y mediadores que tienen un efecto trófico sobre la mucosa del intestino44’45.
            

            
            La gravedad y pronóstico del síndrome de intestino corto depende de varios factores:
               1) La extensión de la resección. Las resecciones menores a un 40% suelen ser bien toleradas especialmente, cuando se encuentra presente el duodeno y
               la mitad distal del íleon con la válvula ileocecal. La pérdida del 50% o más del intestino delgado habitualmente cursa inicialmente con malabsorción importante
               pero la mayoría de los pacientes logra finalmente una adaptación adecuada para desarrollar
               su vida sin requerir de nutrición artificial. Resecciones mayores del 70% generalmente
               son dependientes de la nutrición parenteral ya sea en forma complementaria o total
               para lograr un estado nutricional y de hidratación compatible con la vida; 2) El segmento
               de intestino resecado. La pérdida del intestino distal produce mayor incapacidad que
               las resecciones proximales o yeyunales. El íleon por su mayor capacidad adaptativa
               es capaz de asumir las funciones de absorción de nutrientes que normalmente realiza
               el yeyuno. Este último, por el contrario, no puede absorber sales biliares ni vitamina
               B1246, produciéndose en su ausencia malabsorción de grasas con la consecuente aparición
               de esteatorrea y colerrea por la irritación que producen las sales biliares en el
               colon, la falta de vitamina B12 no sólo genera la aparición de anemia megaloblástica
               sino también la alteración morfofuncional de las células del epitelio intestinal remanente
               empeorando aún más la capacidad de absorción de estos pacientes. Por otra parte, el
               íleon tiene una peristalsis más lenta que el yeyuno, por lo que su pérdida significa
               una velocidad de tránsito intestinal más rápida que redunda en una mayor pérdida de
               nutrientes. También existen estudios que relacionan la ausencia del intestino distal
               con una mayor velocidad de vaciamiento gástrico47,48; 3) La presencia o no de válvula ileocecal y colon. Estudios en animales y humanos
               han demostrado que la ausencia de la válvula ileocecal deteriora la absorción a nivel
               de intestino delgado y favorece el reflujo de bacterias desde el colon, las que al
               deconjugar las sales biliares producen lesión de la mucosa empeorando la capacidad
               de absorción de grasas. La presencia del colon por su parte juega un rol importante
               en el enlentecimiento del tránsito intestinal favoreciendo los procesos de digestión
               y absorción, sin embargo, cuando el remanente intestinal es proximal y pequeño la
               presencia del colon anastomosado puede significar una mayor dificultad en el manejo
               de estos pacientes por la gran frecuencia de diarrea que suelen presentar; siendo
               necesaria en algunas ocasiones su desfuncionalización por lesiones anales graves.
               4) La capacidad de adaptación del intestino remanente. Como se mencionó antes la adaptación
               intestinal es diferente en cada segmento del tubo digestivo y está sujeta a la influencia
               de varios factores dentro de los cuales el estímulo de los nutrientes es preponderante.
               El uso de algunos aminoácidos como la glutamina iv se ha propuesto como una manera
               efectiva de favorecer este proceso mientras el paciente se encuentra en la fase nutrición
               parenteral exclusiva49. 5) La enfermedad que originó la pérdida de función intestinal y la presencia de
               otras patologías asociadas. La causa más frecuente son las resecciones intestinales
               por compromiso vascular del intestino, un porcentaje de ellas se deben realizar en
               pacientes añosos que, además, son portadores de otras enfermedades con repercusión
               metabólica que hacen más difícil el manejo de estos cuadros.
            

            
            

            
         

         
         
            Enfrentamiento nutricional

            

            
            En la evolución del síndrome de intestino corto se distinguen tres fases en las cuales
               el tratamiento nutricional es un elemento central.
            

            
            

            
         

         
         
            Fase postoperatoria inmediata

            Se caracteriza por un gran desequilibrio hidroelectrolítico debido a las importantes
               pérdidas de contenido entérico que se producen especialmente si falta el colon o hay
               fístulas gastrointestinales, observándose en estos casos excreción de hasta 10 1 en
               24 h. En esta etapa la única forma de aportar la cantidad de nutrientes necesarios
               es a través de nutrición parenteral central y en las primeras horas el tratamiento
               está enfocado principalmente al manejo del desequilibrio hidroelectrolítico y a evitar
               el compromiso hemodinámico, efectuando para ello un monitoreo frecuente de signos
               vitales, balance hídrico, medición de presión venosa central y parámetros hematológicos
               y bioquímicos que permitan la reposición oportuna de los déficit. El aporte energético
               recomendado es entre 30 y 35 Cal/kg de peso y el suministro de proteínas no debe ser
               inferior al 1,5 g de proteína/kg de peso, ya que a la medición de las pérdidas de
               nitrógeno por la orina se debe agregar la estimación de aquellas por vía gastrointestinal;
               es imprescindible la adición de vitaminas y minerales, especialmente cinc cuyas pérdidas
               están fuertemente incrementadas.
            

            
            El aporte de nutrientes por la vía digestiva se debe iniciar lo antes posible con
               el fin de promover la adaptación del intestino remanente50. Esta fase inicial dura entre dos semanas y dos meses, dentro de este período se
               observa una estabilización del volumen de pérdidas intestinales que permite intentar
               la introducción de nutrientes por vía digestiva. En pacientes con grandes resecciones
               intestinales la instalación de una sonda para nutrición enteral en una posición alta
               del tubo digestivo permitirá el aporte de nutrientes a velocidad regulada por una
               bomba de infusión y en cantidades crecientes según la tolerancia del paciente. Se
               puede empezar aportando volúmenes de 300 ml en 24 horas de una solución que aporte
               sólo un nutriente como glucosa o caseinato de calcio y evaluar la respuesta en cuanto
               al flujo de contenido intestinal. La progresión se puede realizar utilizando fórmulas
               diluidas, idealmente que contengan glutamina. El uso de fórmulas elementales no ha
               demostrado resultados que justifiquen su uso en lugar de las fórmulas poliméricas
               diluidas51. Se ha preconizado el uso de ácidos grasos de cadena media por su mejor absorción,
               sin embargo, en algunos pacientes se produce un aumento de las pérdidas gastrointestinales
               en respuesta a este tipo de lípidos. El uso de nutrición enteral permite además prescindir
               de la voluntad de comer, ya que es frecuente la presencia de anorexia en estos pacientes.
            

            
            La hidratación en esta fase se hace principalmente vía parenteral. En los pacientes
               cuyo remanente intestinal es el yeyuno, la presencia de soluciones hipotónicas en
               el lumen favorece la excreción de líquido y sodio, por lo que darle a beber agua pura
               puede contribuir a su deshidratación y pérdida de electrólitos52. La utilización oral de soluciones hiperosmolares con electrólitos y glucosa deben
               preferirse hasta que el intestino haya alcanzado una mayor adaptación53.
            

            
            En esta etapa existe un aumento de la hiperacidez gástrica por lo que se debe instaurar
               terapia con bloqueadores H2 y antiácidos para evitar la erosión de la mucosa gástrica. El uso de somatostatina
               aún es discutido, además, dentro de sus acciones se encuentra la disminución de las
               secreciones pancreáticas, deseables para la adaptación y necesarias para la digestión,
               basándose en este razonamiento y en la falta de estudios que demuestren un real beneficio
               pareciera que no se justifica su utilización. La prescripción de loperamida y anticolinérgicos
               como la tintura de opio o codeína es de gran ayuda en el manejo de la diarrea42.
            

            
            

            
         

         
         
            Fase de adaptación intestinal

            Su duración se describe habitualmente entre 2 meses y 2 años, aunque se han reportado
               casos con signos de adaptación intestinal hasta tres años después de una resección
               intestinal masiva. A medida que progresa la adaptación intestinal, el paciente va
               siendo capaz de ingerir una alimentación más compleja con la intención de acercarse
               lo más posible a una alimentación normal. El metabolismo basal de estos pacientes
               no está aumentado, pero el aporte de calorías y proteínas debe ser alto para compensar
               la disminución en la capacidad de absorción, la cual se recupera para las proteínas
               en un 80%, para hidratos de carbono entre 50 y 70% y se mantiene muy disminuida para
               las grasas (10-40%) después de la resección intestinal, por lo que se deben mantener
               restringidos los aportes de grasa y lactosa. En esta etapa se inicia aporte de vitaminas
               y minerales vía digestiva, sin embargo, es recomendable el suplemento parenteral de
               vitamina A, D, E y K periódicamente. El desarrollo de acidosis metabólica a menudo
               requiere de suplemento oral de bicarbonato y vitamina D que es inactivada en presencia
               de acidosis. El aporte de fierro se hará según necesidad ya sea por vía oral o iv.
            

            
            En aquellos pacientes con colon anastomosado aumenta la absorción de oxalato por dos
               mecanismos: 1) Aumento del oxalato soluble por falta de calcio, el que se encuentra
               unido a los ácidos grasos no absorbidos y 2) Mayor permeabilidad del colon al oxalato
               por efecto de las sales biliares y ácidos grasos mal absorbidos. Se debe restringir
               por lo tanto el consumo de oxalato (chocolate y derivados del cacao, acelga y espinacas)
               para prevenir la formación de cálculos oxálicos en las vías urinarias. El uso de colesteramina
               puede ser de utilidad en el manejo de la enteropatía por sales biliares.
            

            
            Los casos en que el colon se encuentra presente pero desfuncionalizado existe la posibilidad
               de infundirle agua y electrólitos logrando de esta forma prescindir de vía parenteral
               para estos fines. También es posible infundir parte del líquido que sale por una ostomía
               superior. Se ha descrito que con este procedimiento el colon es capaz de adaptarse
               para absorber hasta 500 calorías provenientes de ácidos grasos de cadena corta que
               se producen por la fermentación bacteriana colónica de los hidratos de carbono mal
               digeridos provenientes del intestino proximal. En pacientes con escasos recursos económicos,
               la reinfusión colónica representa una herramienta terapéutica de gran utilidad, ya
               que puede ser manejada por el mismo paciente en su casa y le permite hidratarse sin
               necesitar de una vía central para uso prolongado (subcutánea) que son costosas, ni
               de las soluciones para hidratación parenteral54.
            

            
            

            
         

         
         
            Fase post adaptación

            En esta etapa se produce una diversificación en el tipo de pacientes en cuanto a su
               dependencia de la nutrición artificial: existe un grupo que después de un tiempo de
               dependencia de la nutrición artificial se logra alimentar en forma suficiente para
               mantener un estado nutricional mínimamente adecuado pero que, sin embargo, necesita
               de reposición frecuente de volumen y electrólitos, en estos casos se puede utilizar
               la hidratación iv o a través del colon si éste se encuentra desfuncionalizado. Otro
               porcentaje de pacientes no es capaz de mantener su estado nutricional y necesitan
               ser suplementados semanal o mensualmente por vía parenteral y finalmente están aquellos
               individuos en quienes la resección fue tan extensa que dependen permanentemente de
               la asistencia nutricional para seguir viviendo. En el caso de dependencia de la vía
               parenteral actualmente es posible efectuar nutrición domiciliaria, para lo cual se
               instala un catéter central con reservorio subcutáneo que permite al paciente recibir
               nutrición parenteral durante la noche para reasumir sus actividades durante el día55. Los pacientes con nutrición parenteral prolongada pueden presentar una gran variedad
               de complicaciones como son: la patología osteometabólica y acidosis D-Láctica56, un cuadro de difícil manejo y que cursa con trastornos del comportamiento, fracturas
               óseas patológicas por osteoporosis, cuadros infecciosos causados por diferentes bacterias
               y hongos especialmente Cándida por inmunodepresión y trastornos siquiá- tricos entre
               los cuales el más frecuente es la depresión. Este amplio espectro de patologías asociadas
               cuyo análisis detallado va más allá del objetivo de este capítulo reflejan la dificultad
               que representa el manejo y la supervivencia de estos pacientes, por lo que es importante
               destacar el rol del cirujano para evitar, siempre que sea posible, las resecciones
               intestinales amplias.
            

            
            

            
         

         
         
            ASISTENCIA NUTRICIONAL EN EL PACIENTE SÉPTICO

            

            
            La infección es una complicación frecuente en el paciente quirúrgico; al presentarse
               en un organismo desnutrido la posibilidad de propagación es mayor, ya que los mecanismos
               de defensa inmunológica se encuentran alterados por la desnutrición. Cuando existe
               un foco séptico de origen intraabdominal el tratamiento es la resolución quirúrgica,
               la que no debe posponerse para lograr un mejor estado nutricional, pero una vez efectuado
               aquél, se sugiere el inicio de asistencia nutricional.
            

            
            Si el organismo no es capaz de controlar un proceso infeccioso comprometiéndose gravemente,
               se produce una respuesta fisiológica y metabólica característica con incremento del
               gasto cardíaco en su fase inicial, disminución de la resistencia periférica y de la
               capacitancia venosa, disminución de la utilización de oxígeno, y acidosis metabólica.
               Paralelamente aumenta el metabolismo basal, hay un déficit energético que conduce
               a oxidación de proteínas y aminoácidos ramificados con liberación de Alanina para
               gluconeogénesis hepática por estimulación del glucagón pudiendo excretarse cantidades
               superiores a 15 g de nitrógeno al día. Este proceso de autodestrucción requiere el
               aporte de nutrientes para tratar de preservar la masa celular y favorecer la formación
               de proteínas de fase aguda. Idealmente, las necesidades calóricas de estos pacientes
               deben ser medidas por calorimetría indirecta; se ha descrito un aumento entre 20 y
               60% del metabolismo basal57, pero también se sabe que las necesidades calóricas del paciente séptico varían ampliamente
               en el tiempo y que un exceso de aporte calórico puede provocar hígado graso, retención
               de agua, diuresis osmótica, aumento en la retención de CO2 y otras alteraciones indeseables en estos pacientes. DeBiasse58 recomienda aportar sólo el 80% del requerimiento calórico estimado para evitar los
               efectos negativos del exceso de este aporte, el que, además, en forma habitual, es
               hecho principalmente con glucosa; el paciente séptico a menudo tiene intolerancia
               a la glucosa e insulinorresistencia59. Estudios sobre metabolización de la glucosa y cuociente respiratorio en pacientes
               sépticos indican que la glucosa extra no es oxidada y va a lipogénesis, por lo que
               la infusión de glucosa en cantidades superiores a 4 mg/kg/min parece cuestionable60. La infusión de altas dosis de insulina junto con un aporte mayor de glucosa podría
               tener un efecto anabolizante, pero el riesgo de hipoglicemia limita su uso. El aporte
               proteico debe ser adecuado a las grandes pérdidas por hipercatabolismo, aunque con
               frecuencia en estos pacientes no es posible compensarlas totalmente. Esto representa
               entre 1,5 y 2,5 g de proteína/kg/día y cuociente entre calorías no proteicas y nitrógeno
               de 1:100, cantidades superiores de proteína parecen tener una contribución mínima
               en el balance nitrogenado del paciente séptico61. La composición aminoacídica de las proteínas que se aporten puede ayudar a regular
               el balance nitrogenado a nivel muscular. Existen estudios que sugieren que el uso
               de aminoácidos ramificados, especialmente leucina en los procesos sépticos, el aporte
               de soluciones proteicas suplementa- das con glutamina y arginina también se han reportado
               de beneficio en esta condición patológica62’63.
            

            
            Existe consenso en cuanto a la vía enteral como método de elección para el soporte
               nutricional en el paciente séptico, dejando el uso de la vía parenteral como complementaria
               o cuando está contraindicada la nutrición enteral64.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            Se denomina Accidente Vascular Mesentérico (AVM) al trastorno agudo de la circulación
               del intestino, que de no ser reconocido a tiempo y tratado en forma eficaz, llevará
               al infarto intestinal y la muerte del paciente.
            

            
            El infarto intestinal es el evento final de variadas patologías médicas y quirúrgicas
               que comprometen la circulación visceral sea en forma focal o difusa, a nivel arterial,
               capilar o venoso. Constituida la necrosis intestinal, las manifestaciones clínicas
               de abdomen agudo y el compromiso hemodinámico de tipo séptico que suelen acompañar
               al infarto visceral, son señales inequívocas de una batalla perdida.
            

            
            A pesar de los avances alcanzados por la medicina, durante los últimos 30 años no
               ha habido un progreso significativo que permita un diagnóstico más precoz del accidente
               vascular mesentérico. El diagnóstico continúa siendo fundamentalmente clínico. Para
               mejorar el pronóstico ominoso de esta emergencia, ante un cuadro de dolor abdominal
               agudo el médico debe considerar el diagnóstico presunto de AVM como una posibilidad.
               La duda diagnóstica o el escepticismo del médico, sólo se traducen en la postergación
               de una toma de decisión correcta, perdiéndose el breve período de tiempo en que el
               paciente aún es rescatable.
            

            
            

            
         

         
         
            Antecedentes históricos

            

            
            El conocimiento de la correlación entre dolor abdominal y oclusión vascular mesentérica
               data desde 1894, cuando Councilman reporta 3 casos de oclusión de la arteria mesentérica
               superior1. En 1936, Dunphy llamó la atención sobre el hecho de que 7 de 12 pacientes que fallecieron
               de gangrena intestinal, tenían historia de un dolor abdominal previo característico2. En 1957, Mikkelsen propone el concepto de "angina mesentérica” para dicho cuadro
               prodrómico. A partir de entonces se reconoció que en casos seleccionados podría efectuarse
               el diagnóstico de insuficiencia vascular mesentérica antes del accidente oclusivo
               que llevaría al infarto.
            

            
            Klass reportó en 1951 la primera embolectomía mesentérica en un paciente con isquemia
               intestinal aguda, el que fallece por insuficiencia cardíaca4. A partir de entonces se inició la era de la revascularización como tratamiento de
               elección en la isquemia mesentérica aguda. Stewart comunicó en 1960 la primera embolectomía
               exitosa, efectuada en 19515. En 1958, Shaw reportó la primera tromboendarterectomía mesentérica en un caso de
               trombosis aguda del tronco mesentérico superior6. En Chile, los primeros casos de accidente vascular mesentérico fueron reportados
               en 19397, sin embargo, las primeras experiencias clínicas con documentación angiográfica datan
               de 19888,9.
            

            
            

            
         

         
         
            ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS

            

            
            El AVM es una patología poco frecuente. La incidencia exacta es desconocida. Se ha
               reportado una incidencia de 1 a 4 casos por cada 1.000 operaciones abdominales de
               urgencia ó 9 por cada 1.000 admisiones hospitalarias10. En un estudio efectuado en nuestro hospital entre 1983 y 1989, observamos un índice
               de 8,8 casos de AVM por cada mil operaciones de urgencia1 1. El AVM puede estar subestimado como causa de mortalidad, por lo que la tasa de mortalidad
               por esta enfermedad probablemente sea mayor que la reportada.
            

            
            

            
         

         
         
            ASPECTOS FISIOPATOLÓGICOS DEL ACCIDENTE VASCULAR MESENTÉRICO 

            

            
         

         
         
            Anatomía y fisiología de la circulación visceral

            

            
            El territorio esplácnico se irriga a través de 3 vasos: el tronco celíaco (TC), la
               arteria mesentérica superior (AMS) y la arteria mesentérica inferior (AMI), que nacen
               en la cara anterior de la aorta a la altura de T12, L1 y L3 respectivamente. Existen
               conexiones anatómicas normales entre los tres troncos, que cumplen un rol fundamental
               como fuente de flujo colateral, ante la eventual oclusión de uno de ellos12. Las vías colaterales más relevantes entre TC y AMS son las arcadas pancreático-duodenales.
               Entre la AMS y la AMI son la arcada descrita por Riolano en el siglo XVII y la arteria
               marginal, descrita por Drummond en 1913. Entre la AMI y el territorio hipogástrico
               existen comunicaciones a través del plexo hemorroidal.
            

            
            El tubo digestivo recibe la irrigación en el borde mesentérico, desde donde los vasos
               se distribuyen en forma circunferencial hacia el borde anti-mesentérico. Luego, atravesando
               la capa muscular se constituye un verdadero plexo en el plano submucoso que nutre
               la extensa superficie mucosa.
            

            
            Por la existencia de homocolaterales, la repercusión clínica de la oclusión de la
               AMS depende del punto en que ocurre su obstrucción (Figura 1). La oclusión entre el
               ostium de la AMS y el origen de la arteria cólica media (zona 1), interrumpe toda
               vía de flujo colateral al yeyuno, íleon y colon hasta el ángulo esplénico, lo que
               se traducirá en un cuadro grave y rápidamente progresivo. La oclusión distal a la
               arteria cólica media, hasta antes de la arteria ileocólica (zona 2) compromete una
               superficie menor del intestino y preserva flujo colateral lo que atenúa los síntomas.
               La oclusión de ramas secundarias o terminales de la AMS (zona 3) puede pasar inadvertida
               o llevar a la necrosis, si la obstrucción sobrepasa los vasos rectos y compromete
               la circulación en la vecindad del borde mesentérico o en la pared intestinal propiamente
               tal.
            

            
            

            
            [image: ../images/file127.jpeg]

            
            Figura 1. Sectores de la arteria mesentérica superior según vías colaterales anatómicas.
               Sector 1: desde el origen en la aorta, hasta el nacimiento de la arteria cólica media.
               Sector 2: distal al origen de la arteria cólica media, hasta antes de la arteria ileocólica.
               Sector 3: distal a la arteria ileocólica.
            

            
            

            
            El intestino delgado en ayunas recibe el 10% del débito cardíaco, principalmente a
               través de  la AMS13. El flujo intestinal basal aumenta más del doble después de la ingesta oral de alimentos14,15. Este aumento es notorio en el TC a los pocos minutos, regresando a niveles preingesta
               en forma gradual antes de una hora. En la AMS, el aumento del flujo postprandial se
               inicia a los 15 minutos, alcanzando el máximo a los 45-60 minutos, efecto que tiene
               una duración de hasta 3-6 horas. Por lo menos el 75% del flujo intestinal se distribuye
               hacia la mucosa y submucosa, zonas de elevado requerimiento metabólico por sus funciones
               de absorción, transporte molecular y secreción. El resto del flujo corresponde a las
               túnicas musculares, responsables de la propulsión del contenido intestinal13.
            

            
            

            
         

         
         
            Efectos de la isquemia aguda sobre la pared intestinal

            

            
            La disminución de la perfusión intestinal bajo los niveles de autorregulación fisiológicos
               desencadena una secuencia de eventos que llevará a la disfunción de la mucosa y de
               la túnica muscular, y luego a la necrosis gradual de la pared intestinal en forma
               centrífuga: desde la mucosa hacia la serosa. Por el contrario, si se mantiene una
               presión de perfusión límite que permita un flujo adecuado para la demanda metabólica
               de la pared intestinal, aun ante la obstrucción completa de uno de los vasos viscerales
               o sus ramas, no se alterará la función celular ni la integridad tisular16.
            

            
            La mucosa es el área metabólicamente más activa y por lo tanto la más lábil a la isquemia.
               A los 30 minutos, el daño del retículo endoplásmico ya se ha establecido, iniciándose
               una marcada disfunción mitocondrial17. Estos eventos se acompañan de un trastorno de la función celular que se traduce
               en pérdida progresiva de líquido tanto hacia el lumen como hacia el espacio intersticial,
               se desencadena la destrucción celular por parte de enzimas lisosomales y proteasas
               activadas, con el desarrollo secundario de hemorragia submucosa. Finalmente el aumento
               de la permeabilidad y desintegración de la barrera mucosa facilitan la contaminación
               bacteriana.
            

            
            La capa muscular tiene mayor resistencia a la isquemia; si persiste o progresa la
               isquemia, la túnica muscular desarrolla hipertonicidad, hasta que la hipoxia causa
               la atonía, dilatación gradual y necrosis transmural. Durante la fase de hipertonicidad
               se acentúa la isquemia de la mucosa y submucosa por oclusión arterioloapilar en el
               paso de los vasos a través de la capa muscular18.
            

            
            El daño isquémico de la mucosa puede ser reversible si no se comprometen las criptas
               epiteliales. Este hecho establece una diferencia pronostica por la elevada capacidad
               de regeneración de la mucosa intestinal.
            

            
            La reperfusión post AVM puede acompañarse de una evolución tórpida, incluso después
               de una revascularización satisfactoria tras breves horas de isquemia. La generación
               de radicales libres superóxido daña la membrana celular, denaturan diversas enzimas
               y destruyen los ácidos nucleicos, produciendo graves alteraciones en la permeabilidad
               capilar, acumulación de metabolitos ácidos vasoactivos, con graves consecuencias sistémicas19-21. El uso de bloqueadores de radicales libres como el Alopurinol© podrían proteger
               la mucosa del daño morfológico postisquémico.
            

            
            

            
         

         
         
            CUADRO CLÍNICO DEL ACCIDENTE VASCULAR MESENTÉRICO

            

            
            El accidente vascular mesentérico se puede originar por:

            
            
               	La obstrucción mecánica de la AMS (isquemia oclusiva).

               
               	La vasoconstricción difusa arteriolar esplácnica (isquemia no oclusiva).

               
               	La oclusión del retorno venoso mesentérico.

               
            

            
            

            
            En nuestro medio la causa más frecuente de AVM es la oclusión arterial, y dentro de
               éstas, la embolia11 (Tabla 1).
            

            
            

            
            TABLA 1 

            
            ACCIDENTE VASCULAR MESENTÉRICO: DISTRIBUCIÓN SEGÚN CAUSA Y MÉTODO DE DIAGNÓSTICO EN
                  53 CASOS (1983-1989) (REF 11)

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Angiografía

                           
                        
                        
                        	
                           Cirugía

                           
                        
                        
                        	
                           Necropsia

                           
                        
                        
                        	
                           Total

                           
                        
                        
                        	
                           (%)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Embolia

                           
                        
                        
                        	
                           24

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           29

                           
                        
                        
                        	
                           (54,7)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Trombosis arterial

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           11

                           
                        
                        
                        	
                           (20,8)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Trombosis venosa

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                        	
                           (9,4)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           No oclusivo

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           6

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           8

                           
                        
                        
                        	
                           (15,1)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Total

                           
                        
                        
                        	
                           30

                           
                        
                        
                        	
                           18

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                        	
                           53

                           
                        
                        
                        	
                           000)

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            La presentación clínica del AVM depende del grado y de la extensión de la hipoxia
               tisular: puede ser oligosintomática (oclusión en zona 3) o, evolucionar al abdomen
               agudo en pocas horas en el caso de una oclusión ostial (zona 1).
            

            
            La obstrucción súbita del tronco de la AMS sin la pre-existencia de colaterales compensatorias
               se acompaña de dolor abdominal de iniciación brusca, generalmente de carácter cólico,
               localizado en la región peri o supraumbilical. El paciente refiere náuseas, y la hipertonicidad
               intestinal desencadena vómitos profusos y diarrea. Paradójicamente, en el examen físico,
               aparte de signos sistémicos de hiperactividad simpática con sudoración y vasoconstricción,
               el abdomen sólo revela aumento de los ruidos intestinales. La pérdida de volumen producto
               de los vómitos, la diarrea y del tercer espacio intestinal agrava la isquemia, apareciendo
               signos de deshidratación y finalmente bajo débito. Al cabo de pocas horas, sobreviene
               el agotamiento muscular hipóxico del intestino isquémico, con alivio parcial del dolor
               abdominal hasta que por daño transmural, aparecen los signos de irritación peritoneal
               y el dolor cambia de carácter y se hace permanente.
            

            
            Si existe algún grado de perfusión colateral, los síntomas son más atenuados. La necrosis
               puede limitarse sólo a la mucosa y la submucosa, evolucionando hacia estados de compromiso
               más extenso por la deshidratación e hipoperfusión sobreagregada, y por la propagación
               del trombo hacia otras ramas con bloqueo de la re-entrada colateral.
            

            
            

            
         

         
         
            Embolia mesentérica

            

            
            La oclusión embólica al ocurrir en forma aguda y en un territorio previamente sano
               es la forma más dramática de AVM. El émbolo se aloja en la arteria mesentérica superior
               en el 6,3% de las embolias periféricas22. Los síntomas y signos más relevantes y las patologías asociadas más frecuentes se
               detallan en la Tabla 2. La embolia debe sospecharse en todo paciente que presenta
               un síndrome de dolor abdominal de iniciación brusca, vómitos y/o diarreas profusas,
               que tiene una historia de cardiopatía y/o arritmia en el examen físico, más aún si
               refiere el antecedente de embolias previas o presenta un cuadro de embolia concomitante
               en otro territorio, lo que en nuestra serie ocurrió en el 47,1 % de los casos.
            

            
            

            
            TABLA 2 

            
            CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE 34 CASOS DE EMBOLIA MESENTÉRICA DOCUMENTADOS CON ANGIOGRAFÍA
                  (1983-1996)

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           n=34

                           
                        
                        
                        	
                           (%)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Dolor abdominal

                           
                        
                        
                        	
                           33

                           
                        
                        
                        	
                           (97,0)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Vómito

                           
                        
                        
                        	
                           25

                           
                        
                        
                        	
                           (73,5)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Diarrea

                           
                        
                        
                        	
                           25

                           
                        
                        
                        	
                           (73,5)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Sangrado

                           
                        
                        
                        	
                           7

                           
                        
                        
                        	
                           (20,6)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Sensibilidad abdom.

                           
                        
                        
                        	
                           11

                           
                        
                        
                        	
                           (32,4)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Fibril. auricular

                           
                        
                        
                        	
                           25

                           
                        
                        
                        	
                           (73,5)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cardioversión reciente

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           (8,8)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Embolia previa

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                        	
                           (14,7)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Embolia simultánea

                           
                        
                        
                        	
                           11

                           
                        
                        
                        	
                           (32,4)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Infarto del miocardio

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           (5,9)

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            La ausencia de arritmia al momento del examen no descarta la embolia, ya que ésta
               se puede originar durante un episodio autolimitado de fibrilación auricular paroxística,
               o de un  trombo intracavitario post infarto del miocardio, de un ateroma, del trombo
               mural de una aorta ateroesclerótica, post-cardioversión eléctrica o a partir de un
               tumor intracardíaco23-25.
            

            
            El cuadro clínico puede ser confundido inicialmente con una gastroenteritis, íleo
               mecánico y hasta disentería. En su etapa más avanzada se confunde con pancreatitis
               o cualquier otra causa de cuadro peritoneal. Según el tamaño del émbolo, éste ocluirá
               la AMS en sitios bien delimitados (Figura 1). La embolia de la zona 1 produce un cuadro
               catastrofal; sin embargo, en la oclusión de zonas más distales, la intensidad y duración
               del dolor es variable pudiendo incluso ser asintomática, lo que contribuye al retraso
               en la consulta y en el diagnóstico.
            

            
            

            
            En el caso de embolia de ramas terminales, el área afectada es pequeña, sin embargo,
               si la oclusión se extiende hacia los vasos rectos, no hay flujo colateral y se puede
               producir la necrosis focal y perforación, como ocurre en las microembolias25.
            

            
            

            
         

         
         
            Trombosis mesentérica

            

            
            La oclusión trombótica se instala generalmente sobre una placa de ateroma que afecta
               el ostium de la AMS o por el desarrollo de aortoa-rteritis en el mismo sitio (zona
               1). La disección espontánea y aislada de la AMS puede precipitar la trombosis26, fenómeno que también puede ocurrir en la tromboangeítis obliterante de la AMS27. Los síntomas y signos más frecuentes, se detallan en la Tabla 3.
            

            
            

            
            TABLA 3 

            
            CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE 12 CASOS DE AVM POR TROMBOSIS DE ARTERIA MESENTÉRICA SUPERIOR
                  (1983-1996)

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           (n= 12)

                           
                        
                        
                        	
                           (%)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Dolor abdominal

                           
                        
                        
                        	
                           12

                           
                        
                        
                        	
                           (100)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Vómito

                           
                        
                        
                        	
                           8

                           
                        
                        
                        	
                           (67)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Diarrea

                           
                        
                        
                        	
                           9

                           
                        
                        
                        	
                           (75)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Baja de peso

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           (37,5)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Sangrado

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           (25)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Sensibilidad abdom.

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                        	
                           (83)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Enf oclusiva periférica

                           
                        
                        
                        	
                           6

                           
                        
                        
                        	
                           (75)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Shock

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           (25)

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Si el proceso oclusivo ha dado tiempo al desarrollo de circulación colateral, y no
               hay compromiso de otros troncos viscerales, la oclusión puede ser asintomática. El
               50% de los pacientes que presentan trombosis de la AMS refiere una historia previa
               de angina mesentérica2’9, pérdida de peso importante y tiene estigmas de enfermedad arterial en otros territorios
               vasculares. A diferencia de lo que ocurre en otros territorios arteriales, la ateroesclerosis
               visceral, afecta mayoritariamente a mujeres.
            

            
            La presentación clínica es dramática si no existe desarrollo colateral, situación
               posible en la trombosis de vasos sanos, en pacientes portadores de trombofilia. Sin
               embargo, si se ha desarrollado alguna perfusión colateral, los síntomas inicialmente
               son amortiguados y la evolución posterior es tórpida. Instalada la necrosis, ésta
               puede alcanzar desde el ángulo de Treitz hasta el ángulo esplénico del colon.
            

            
            

            
         

         
         
            Trombosis venosa mesentérica

            

            
            La primera mención de esta forma de AVM data de 189528. La incidencia es difícil de establecer. La trombosis venosa mesentérica ocurrió
               en el 9,4% de 53 casos de AVM comprobado, estudiados en nuestro hospital entre 1983
               y 198911; sin embargo, es posible que su frecuencia relativa aumente dado el uso más extendido
               de nuevos métodos de diagnóstico por imágenes. El compromiso trombótico venoso generalmente
               es segmentario, llevando al edema de la mucosa, congestión hemorrágica tanto de la
               pared como del mesenterio, y sangrado luminal. Rara vez afecta al colon. La presentación
               clínica se caracteriza por dolor abdominal intermitente indefinido, a veces cólico,
               cuya duración puede alcanzar hasta varios días, incluso con conservación del tránsito
               intestinal29,30. Los vómitos, la diarrea y el sangrado digestivo son de aparición más tardía. Al
               examen es evidente la distensión abdominal, y en un tercio de los casos hay irritación
               peritoneal. Es frecuente el diagnóstico de otra patología aguda abdominal, incluso
               de fiebre tifoidea, dada la evolución febril que suele acompañar a este cuadro. Sobre
               el 80% de los pacientes tiene un factor predisponente o asociado, entre los que destacan:
               cirugía abdominal reciente, patología inflamatoria visceral, hipertensión portal,
               estados de hipercoagulabilidad (por ej: déficit de antitrombina III, proteína C ó
               S, anticuerpos antifosfolípidos), neoplasias y el uso de preparados estrogénicos.
               En la Tabla 4 se resumen las características clínicas de 18 casos de trombosis venosa
               mesentérica diagnosticados y tratados entre 1991 y 1996 en nuestro hospital.
            

            
            

            
            TABLA 4 

            
            CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y MÉTODO DE DIAGNÓSTICO EN 18 CASOS DE TROMBOSIS VENOSA MESENTÉRICA
               (1991-1996) (REF 30)
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           (n=18)

                           
                        
                        
                        	
                           (%)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Dolor abdominal

                           
                        
                        
                        	
                           13

                           
                        
                        
                        	
                           (72)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Vómito

                           
                        
                        
                        	
                           7

                           
                        
                        
                        	
                           (39)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Diarrea

                           
                        
                        
                        	
                           12

                           
                        
                        
                        	
                           (67)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Fiebre

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                        	
                           (55)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Duración de los síntomas

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           1 a 7 días

                           
                        
                        
                        	
                           9

                           
                        
                        
                        	
                           (50)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           2 a 4 semanas

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                        	
                           (28)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           más de 1 mes

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           (22)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Patología asociada

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Hipercoagulabilidad

                           
                        
                        
                        	
                           8

                           
                        
                        
                        	
                           (44)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cirrosis hepática

                           
                        
                        
                        	
                           5

                           
                        
                        
                        	
                           (28)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Sepsis Intra-abdominal

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           (22)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Hepatoma

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           (6)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Método de Diagnóstico

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Tomografía computada

                           
                        
                        
                        	
                           6

                           
                        
                        
                        	
                           (33)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Eco-Doppler color

                           
                        
                        
                        	
                           6

                           
                        
                        
                        	
                           (33)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Laparotomía

                           
                        
                        
                        	
                           6

                           
                        
                        
                        	
                           (33)

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            

            
         

         
         
            Accidente vascular mesentérico no oclusivo

            

            
            El concepto de AVM no oclusivo fue introducido por Ende en 195831, refiriéndose a la necrosis intestinal en ausencia de oclusión vascular. Su incidencia
               oscila entre el 12 y 50% de los AVM. Aunque se puede presentar en ausencia de patología
               cardiovascular, por lo general se presenta en pacientes cardiópatas, pudiendo coexistir
               algún grado de enfermedad vascular oclusiva mesentérica. Cualquier trastorno que requiera
               redistribución del débito cardíaco puede inducir vasoconstricción esplácnica, y al
               prolongarse, puede desencadenar isquemia intestinal. La causa precipitante puede ser
               una arritmia, insuficiencia cardíaca de cualquier origen, un proceso infeccioso acompañado
               de hipotensión, cirugía de gran envergadura o el uso de fármacos de efecto vasoconstrictor
               esplácnico, como digitálicos, catecolaminas o derivados ergot32. Por lo tanto, el escenario clínico más frecuente es el de un paciente críticamente
               enfermo o un paciente senil, cardiópata, que presenta un cuadro de dolor y distensión
               abdominal.
            

            
            

            
         

         
         
            ESTUDIO DIAGNÓSTICO DEL ACCIDENTE VASCULAR MESENTÉRICO

            

            
            Se ha investigado extensamente en busca de indicadores específicos de AVM que permitan
               confirmar el diagnóstico de isquemia antes de que se constituya el infarto, sin embargo,
               el diagnóstico continúa siendo clínico y su confirmación requiere generalmente del
               estudio angiográfico.
            

            
            

            
         

         
         
            Exámenes de laboratorio

            

            
            Los exámenes de laboratorio no muestran alteraciones específicas. No obstante hay
               pruebas que orientan hacia un accidente isquémico. El AVM se asocia a una marcada
               leucocitosis, la que es ser mayor mientras mayor sea la superficie isquémica y/o necrótica.
               El tiempo de evolución tiene una correlación menos estricta con el grado de leucocitosis11’ 33’34.
            

            
            En segundo lugar, es llamativo el marcado deterioro metabólico que se observa en el
               AVM35. Los gases arteriales muestran una acidosis metabólica progresiva proporcional a
               la extensión y duración de la isquemia. A diferencia de otras crisis abdominales,
               la acidosis en el curso del AVM se presenta precozmente, aun en ausencia de compromiso
               hemodinámico. Por último, se observan elementos de deshidratación como hemoconcentración
               y uremia prerrenal.
            

            
            El AVM tanto experimental como clínico, produce alza de la fosfemia36, y de los niveles plasmáticos de CPK fracción BB37, sin embargo, la disponibilidad y confiabilidad de estas pruebas son menores comparadas
               con los exámenes ya mencionados.
            

            
            

            
         

         
         
            Estudio radiológico

            

            
            Radiografía simple de abdomen

            
            La radiografía simple es inespecífica, revelando niveles hidroaéreos de un íleo intestinal
               y por lo tanto puede inducir a error diagnóstico. Establecido el infarto intestinal
               puede aparecer gas en el territorio portal y signos de engrasamiento de la pared intestinal.
            

            
            

            
            Angiografía

            
            La angiografía es el estudio diagnóstico de elección, y debe ser indicada sin demora
               en el escenario clínico ya descrito (Tabla 5).
            

            
            

            
            TABLA 5 

            
            CONDICIÓN CLÍNICA SUGERENTE DE AVM PARA INDICAR ANGIOGRAFÍA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Antecedente de embolia o cardiopatía embolígena 

                           
                           Antecedente de arteropatía oclusiva 

                           
                           Dolor abdominal agudo 

                           
                           Vómito y/o diarrea 

                           
                           Leucocitosis y acidosis metabólica

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            La espera de signología "más evidente" puede marcar la diferencia entre la isquemia
               recuperable y el infarto definitivo, con dramático impacto en la morbimortalidad.
               La angiografía debe incluir proyecciones de la aorta visceral en visión lateral para
               ver los ostia de los 3 vasos esplácnicos e idealmente un estudio selectivo de la AMS.
            

            
            La imagen angiográfica permite diferenciar con razonable certeza la etiopatogenia
               del AVM: la embolia se localiza en cualquier punto distal al ostium, respetando los
               primeros centímetros de la AMS (Figura 2). La trombosis Qcluye los vasos en el ostium
               propiamente tal, casi borrando su imagen a nivel de la aorta (Figura 3). En la isquemia
               no oclusiva hay permeabilidad de la AMS y sus ramas, las que se encuentran marcadamente
               reducidas en calibre, y prácticamente hay ausencia de la fase capilar (Figura 4).
               En la trombosis venosa destaca la ausencia de contraste de la fase venosa o la imagen
               de defecto luminal de la vena mesentérica, además del engrosamiento de la pared del
               intestino afectado. Sin embargo, el Escáner y /o el Eco-Doppler tienen mejor rendimiento
               en la demostración de este cuadro38 (Figura 5).
            

            
            

            
            [image: ../images/file128.jpeg]

            
            Figura 2. Embolia mesentérica superior. Aortografía abdominal, proyección lateral.
               Obstrucción embólica de la arteria mesentérica superior en su zona 2, distal a la
               arteria cólica media (flecha).
            

            
            [image: ../images/file129.jpeg]

            
            Figura 3. Trombosis de arteria mesentérica superior. Aortografía abdominal, proyección
               lateral. Obstrucción total de los vasos viscerales por ateroma ostial (flechas), con
               trombosis secundaria.
            

            
            [image: ../images/file130.jpeg]

            
            Figura 4. Isquemia mesentérica no oclusiva. Angiografía selectiva mesentérica superior
               con intensa vasoconstricción de todas sus ramas e hipoperfusión secundaria. Paciente
               cardiópata, portador de marcapaso.
            

            
            [image: ../images/file131.jpeg]

            
            Figura 5. Trombosis vena mesentérica superior. Tomo- grafía axial computada de abdomen.
               La vena mesentérica se observa dilatada, ocupada por trombo (flecha).
            

            
            

            
            Ultrasonido

            
            El ultrasonido permite el estudio dirigido de los vasos viscerales al igual que otros
               territorios vasculares15. Sin embargo, continúa siendo una técnica operador-dependiente, que en el caso del
               AVM tiene grandes limitaciones por el meteorismo concomitante que reduce notablemente
               su sensibilidad. En manos expertas el Eco-Duplex permite el diagnóstico de estenosis
               mayor del 70% de la AMS con un rendimiento cercano al 95%, en pacientes con isquemia
               crónica39.
            

            
            

            
         

         
         
            MANEJO TERAPÉUTICO DEL ACCIDENTE VASCULAR MESENTÉRICO

            

            
         

         
         
            Tratamiento médico

            

            
            Las primeras medidas terapéuticas en el AVM incluyen:

            
            
               	Obtener una vía venosa central para monitorización hemodinámica y aporte de volumen.
                  Si las circunstancias lo aconsejan, colocar un catéter en arteria pulmonar (Swan-
                  Ganz). Iniciar hidratación parenteral para corregir la hipovolemia.
               

               
               	Salvo contraindicación absoluta (sangrado actual), administración de un bolo endovenoso
                  de heparina (5.000 UI). La anticoagulación detiene la propagación del trombo, puede
                  abortar nuevas embolias, etcétera. En caso de no demostrarse un AVM, se puede revertir
                  fácil y rápidamente con 50 mg de sulfato de protamina. La anticoagulación no impide
                  el estudio angiográfico.
               

               
               	Iniciar terapia antibiótica de amplio espectro para cubrir gérmenes aeróbicos y anaeró-
                  bicos entéricos.
               

               
               	Suspensión de fármacos vasoactivos que comprometan la circulación esplácnica, y corrección
                  de factores asociados embolígenos o que reduzcan el débito cardíaco, (por ejemplo:
                  arritmias).
               

               
               	Uso juicioso de antiespasmódicos para no entorpecer la evaluación clínica.

               
            

            
            

            
            En casos excepcionales de AVM, con circulación colateral demostrada por angiografía,
               puede bastar con las medidas anteriormente señaladas si no hay signos clínicos de
               alarma (abdomen sensible al examen físico, leucocitosis, acidosis, etcétera), y la
               revaluación periódica en las horas siguientes revela regresión de las alteraciones
               observadas. El inicio del tratamiento médico permite "comprar" tiempo para el traslado
               del paciente a un centro con capacidad resolutiva si no la hay en el lugar de la primera
               consulta.
            

            
            

            
         

         
         
            Tratamiento quirúrgico

            

            
            La cirugía es el tratamiento de elección en el AVM. Mientras más precoz sea la intervención,
               mejor será el resultado y menor la probabilidad de complicaciones. Al efectuarse la
               exploración quirúrgica, una vez determinada la factibilidad de una revascularización
               (embolectomía, puente, etcétera), ésta debe preceder a cualquier resección permitiendo
               delimitar mejor las zonas dañadas en forma irreversible y reducir la extensión de
               la resección.
            

            
            

            
         

         
         
            Embolia mesentérica

            

            
            Bajo heparinización sistémica con 5.000 UI la AMS se aborda en la base del mesocolon.
               La arteriotomía debe ser transversa de modo de reducir la posibilidad de re-oclusión
               por trombosis post-embolectomía40. El manejo del catéter de Fogarty® debe ser cuidadoso para no dañar las ramas distales
               de la AMS. El cierre se efectúa de preferencia con material monofilamento. Restablecido
               el flujo de la AMS se espera la recuperación del color y la motilidad de las asas
               comprometidas, si es necesario por 30 minutos o más, antes de decidir la necesidad
               de practicar la resección de áreas no viables. El uso de métodos auxiliares como el
               Doppler intra-operatorio en la evaluación de la perfusión de las asas contribuye a
               precisar mejor la viabilidad del intestino de aspecto dudoso41.
            

            
            Ante cualquier duda sobre la viabilidad, es preferible postergar la decisión de resección
               para una nueva exploración (“second look”), la que debe ser efectuada según las condiciones
               clínicas del caso, incluso a las 6 ó 12 horas si hay deterioro de las condiciones
               generales. Si es necesaria la resección primaria, dependiendo del aspecto de los bordes
               de sección, se efectúa anastomosis primarias o se dejan los cabos abocados en forma
               de ostomías, para una anastomosis diferida. Algunos cirujanos prefieren la exteriorización
               de las asas de aspecto dudoso, y en otros casos dejan una laparostomía. Tales variaciones
               no parecen ofrecer ventajas respecto del manejo descrito.
            

            
            

            
            Trombosis mesentérica

            
            La revascularización visceral en la trombosis mesentérica tiene algunos requisitos
               fundamentales:
            

            
            
               	Debe preceder a la resección si ésta fuese o pareciere necesaria.

               
               	En las oclusiones múltiples debe ser tan completa como sea técnicamente posible, de
                  modo de reducir el riesgo de re-infarto alejado42.
               

               
               	Se debe utilizar material autólogo, evitando cualquier tipo de prótesis por el elevado
                  riesgo de contaminación bacteriana e infección vascular secundaria.
               

               
               	Aun cuando el puente aorto-mesentérico "retrógrado" o algunas modalidades extra anatómicas
                  han sido efectivas en esta situación clínica, los resultados alejados de la revascularización
                  visceral son mejores con puentes anterógrados, vale decir desde la aorta proximal,
                  lo que evita fracasos agudos por angulación o acodamiento como puede ocurrir con las
                  otras técnicas43.
               

               
            

            
            El manejo de las áreas infartadas y la reconstitución de la continuidad del tubo digestivo
               deben ceñirse a los principios mencionados en el manejo de las embolias.
            

            
            

            
            Trombosis Venosa Mesentérica

            
            El tratamiento quirúrgico consiste en la resección segmentaria de las áreas de intestino
               afectadas, antibióticos de amplio espectro y anticoagulación prolongada44. La trombectomía venosa mesentérica no ha dado resultados satisfactorios.
            

            
            

            
            Isquemia mesentérica aguda no oclusiva

            
            Salvo que existan evidencias clínicas y de laboratorio de un infarto constituido,
               una vez confirmado el diagnóstico, el tratamiento de elección del AVM no oclusivo,
               es el manejo médico. Además de corregir los factores agravantes, el uso de drogas
               vasodilatadoras de infusión intraarterial tiene aplicación específica45. Se ha propuesto el uso de Tolazolina, papaverina, glucagón y prostaglandina. Boley
               popularizó la infusión de papaverina intramesentérica en dosis de 0,5-1,0 mg/min,
               logrando sobrevida de todos los pacientes que no tenían necrosis transmural, sin embargo,
               en estos últimos la mortalidad alcanzó al 75%, requiriendo laparotomía y resección
               intestinal46.
            

            
            

            
         

         
         
            Aspectos controvertidos en el manejo terapéutico del AVM

            

            
            Vasodilatadores intraarteriales

            
            El uso de vasodilatadores intraarteriales ha sido propuesto como terapia coadyuvante
               en el manejo del AVM, cualquiera sea su causa, postulando la existencia de vasoconstricción
               tanto en los casos de isquemia no oclusiva como en las obstrucciones arteriales46. La vasoconstricción es un hallazgo angiográfico característico en la isquemia no
               oclusiva, sin embargo, en las obstrucciones arteriales orgánicas resulta difícil su
               explicación sobre la base de la fisiología de la circulación esplácnica y sus mecanismos
               de autorregulación. Estudios experimentales han demostrado un rol adverso de los vasodilatadores
               intraarteriales en los casos de obstrucción arterial mesentérica47. Los vasodilatadores, lejos de aumentar la perfusión de las áreas isquémicas que
               por mecanismos naturales presentan vasodilatación, producen un deterioro de éstas
               por la distribución de flujo hacia áreas no isquémicas que sí responden a la vasodilatación
               farmacológica. El uso inadecuado de estos fármacos puede ocultar la evolución a la
               necrosis de áreas de viabilidad comprometida, teniendo consecuencias fatales48.
            

            
            Tal vez el mayor adelanto en el ámbito de los vasodilatadores esplácnicos ha sido
               la identificación de péptidos de acción selectiva sobre la circulación visceral49. Su uso por vía venosa en perros no se asoció a trastornos hemodinámicos sistémicos,
               por lo que su aplicación clínica puede significar un aporte en el manejo de pacientes
               con isquemia no oclusiva.
            

            
            

            
            Trombólisis

            
            El uso de los trombolíticos ha tenido gran repercusión en el manejo del infarto del
               miocardio en evolución o reciente, y en algunas oclusiones arteriales de las extremidades.
               Sin embargo, el rol de estos agentes en los accidentes embólicos en general y en las
               oclusiones viscerales en particular, está por definirse. Su aplicación en el AVM ha
               sido descrita50, sin embargo, su uso en este terreno es altamente riesgoso si hay compromiso de viabilidad.
               Las complicaciones hemorrágicas del tubo digestivo derivadas de la fibrinólisis, pueden
               ser de difícil manejo y eventualmente resultar fatales sin haber evitado una laparotomía.
               En el caso de oclusiones embólicas se agrega el riesgo de nuevas embolias o de la
               disgregación del coágulo y la impactación de sus fragmentos en vasos terminales. El
               tiempo requerido por la trombólisis supera la tolerancia a la isquemia de la mucosa
               intestinal, y en ningún caso es más breve que una expedita solución quirúrgica. La
               trombólisis intraoperatoria durante embolectomía de la AMS ha sido comunicada en forma
               aislada51.
            

            
            

            
            Angioplastia transluminal

            
            En la literatura radiológica contemporánea abundan las comunicaciones anecdóticas
               de dilatación de vasos viscerales cuyas lesiones son tradicionalmente consideradas
               de resorte quirúrgico en el ambiente clínico, tanto por el tipo y localización de
               las lesiones oclusivas como por las complicaciones que dichos procedimientos pueden
               desencadenar en el territorio esplácnico52. Las lesiones ateromatosas de los troncos viscerales son en su gran mayoría ostiales,
               vale decir se originan en la pared aórtica propiamente tal, presentando el fenómeno
               de "recoil", por lo que la dilatación suele ser incompleta o impracticable, y se asocia
               a una elevada tasa de recurrencia53, fenómeno que ocurre a pesar del uso de endoprótesis. Por lo tanto, parece poco juicioso
               someter a este procedimiento a pacientes que cursan un AVM, en especial si no es posible
               definir la integridad del intestino isquémico. Es fundamental que los pacientes víctimas
               de un AVM sean evaluados por un cirujano para establecer el diagnóstico y tratamiento
               más apropiado y evitar experimentaciones que comprometan la vida del paciente.
            

            
            

            
         

         
         
            Resultados terapéuticos contemporáneos en el AVM

            

            
            A pesar de la incorporación de mejores métodos de diagnóstico por imágenes y de los
               avances observados en diversos campos de la cirugía, los resultados del tratamiento
               del AVM revelan pocos cambios a lo largo de las últimas décadas (Tabla 6).
            

            
            

            
            TABLA 6 

            
            RESULTADOS DEL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DEL AVM 

            
            (LAPAROTOMÍA Y/O RESECCIÓN Y/O RE VASCULARIZACIÓN)

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Embolia

                           
                        
                        
                        	
                           Trombosis

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           N

                           
                        
                        
                        	
                           % mort

                           
                        
                        
                        	
                           n

                           
                        
                        
                        	
                           % mort

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           U. Northwestern

                           
                        
                        
                        	
                           1975

                           
                        
                        
                        	
                           22

                           
                        
                        
                        	
                           (54)

                           
                        
                        
                        	
                           15

                           
                        
                        
                        	
                           (100)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Johns Hopkins

                           
                        
                        
                        	
                           1977

                           
                        
                        
                        	
                           16

                           
                        
                        
                        	
                           (56)

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           (33)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           U. Baylor

                           
                        
                        
                        	
                           1981

                           
                        
                        
                        	
                           8

                           
                        
                        
                        	
                           (62)

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           (100)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           U. Rochester

                           
                        
                        
                        	
                           1982

                           
                        
                        
                        	
                           14

                           
                        
                        
                        	
                           (64)

                           
                        
                        
                        	
                           12

                           
                        
                        
                        	
                           (100)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cl. La Paz

                           
                        
                        
                        	
                           1988

                           
                        
                        
                        	
                           23

                           
                        
                        
                        	
                           (27)

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           U. Hadassah

                           
                        
                        
                        	
                           1990

                           
                        
                        
                        	
                           20

                           
                        
                        
                        	
                           (25)

                           
                        
                        
                        	
                           25

                           
                        
                        
                        	
                           (60)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           U. Católica

                           
                        
                        
                        	
                           1996

                           
                           

                           
                        
                        
                        	
                           25

                           
                        
                        
                        	
                           (16)

                           
                        
                        
                        	
                           10

                           
                        
                        
                        	
                           (70)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Referencias 34, 40, 46, 54-56.

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            

            
            Los mejores resultados se obtienen en el grupo de pacientes sin infarto transmural
               que no requieren resección intestinal, condición que eleva la mortalidad entre 5 y
               10 veces11.
            

            
            La elevada morbimortalidad depende de la consulta tardía, de la actitud médica que
               no considera el AVM como diagnóstico posible en la evaluación de los pacientes con
               un cuadro abdominal agudo, sino cuando los signos de infarto intestinal son obvios.
               La reticencia de muchos médicos para indicar el estudio angiográfico como parte de
               la investigación diagnóstica, o la falta de disponibilidad inmediata de este examen
               en la mayoría de los hospitales, atenta contra el diagnóstico etiológico precoz y
               una solución quirúrgica a tiempo (Tabla 7).
            

            
            

            
            TABLA 7 

            
            MORTALIDAD OPERATORIA SEGÚN MODALIDAD TERAPÉUTICA 

            
            EN 53 CASOS DE AVM 1983-1989 (REF 11)

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Revasc.

                           
                           n  (mort.)

                           
                        
                        
                        	
                           Resecc.*

                           
                           n  (mort.)

                           
                        
                        
                        	
                           Laparot.

                           
                           n  (mort.)

                           
                        
                        
                        	
                           Médico

                           
                           n  (mort.)

                           
                        
                        
                        	
                           Sin trat.

                           
                           n  (mort)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Embolia (n=29)

                           
                        
                        
                        	
                           14

                           
                        
                        
                        	
                           (7,1%)

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           (100%)

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           (100%)

                           
                        
                        
                        	
                           7

                           
                        
                        
                        	
                           (14,2%)

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           (100%)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           T. arteria (n=ll)

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           (50%)

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           (100%)

                           
                        
                        
                        	
                           3

                           
                        
                        
                        	
                           (100%)

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           (100%)

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           T. venosa (n=5)

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           (100%)

                           
                        
                        
                        	
                           1

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           No oclusiva (n=8)

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           -

                           
                        
                        
                        	
                           2

                           
                        
                        
                        	
                           (100%)

                           
                        
                        
                        	
                           4

                           
                        
                        
                        	
                           (100%)
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            Finalmente, el tipo de tratamiento quirúrgico efectuado incide en forma definitiva
               sobre los  resultados. Salvo algunos casos excepcionales, sólo aquellos pacientes
               susceptibles de revascularización tienen alguna posibilidad de sobrevivir.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            Frente a un paciente con dolor abdominal agudo, el problema clínico más frecuente
               es definir si se está frente a un cuadro de apendicitis aguda. Y ello, porque este
               diagnóstico implica una conducta terapéutica, cual es la apendicectomía de urgencia,
               conducta que quedó establecida en 1886, tras las observaciones de Reginald Fitz. Sin
               embargo, y pese a todo el desarrollo que ha experimentado la cirugía en los últimos
               100 años, el diagnóstico de apendicitis aguda no siempre se establece con facilidad.
            

            
            Ello se debe a que el cuadro clásico de apendicitis, si es que existe, es probablemente
               el menos frecuente y esta entidad patológica puede adquirir una representación clínica
               muy variada, lo que confunde al clínico y lo lleva a tomar una conducta inadecuada.
               Las consecuencias de ello se traducen, por un lado, en un sinnúmero de apendicectomías
               en blanco y en el otro extremo, en cirugías tardías frente a apéndices perforados.
               Cualquiera de estas dos situaciones y especialmente la última, conlleva un riesgo
               innecesario y una significativa morbilidad y aun mortalidad. Esto ha llevado a plantear
               una apendicectomía frente a cualquier caso dudoso, justificando la prevención de la
               perforación. Sabemos que existe una relación inversa entre la tasa de apendicectomía
               en blanco y la tasa de apendicectomía por apéndice perforado1, sin embargo, una conducta quirúrgica indiscriminada no es saludable, y el problema
               estriba, por tanto, en afinar el diagnóstico de apendicitis aguda. Pese a todo, el
               debate continúa acerca de qué tasa de apendicectomía en blanco es aceptable.
            

            
            En este capítulo revisaremos fundamentalmente los elementos clínicos y de laboratorio,
               que más pueden ayudar al cirujano a efectuar un diagnóstico correcto de apendicitis
               aguda. La técnica quirúrgica de apendicectomía y sus complicaciones puede ser revisada
               en cualquier tratado de cirugía, y no será analizado aquí.
            

            
            En este momento hacemos notar que, al hablar de apendicitis aguda, nos referimos a
               un cuadro clínico que tiene posteriormente la confirmación de un apéndice inflamado
               en el examen histopatológico. Es sabido que existe discrepancia entre la opinión del
               cirujano y la del patólogo hasta en el 15% de las ocasiones, pero debemos ser honestos
               con nosotros mismos y reconocer que nuestro diagnóstico preoperatorio no puede ser
               siempre un acierto2.
            

            
            Además, hasta en el 0,25% de los apéndices extirpados, puede existir un tumor, usualmente
               de tipo carcinoide, cuyo diagnóstico no se habría efectuado si no se realiza examen
               histopatológico rutinario de la pieza operatoria3.
            

            
         

         
         
            DIAGNÓSTICO CLÍNICO

            

            
         

         
         
            A.	Síntomas

            

            
            Probablemente el dolor es el principal elemento clínico en que se basa el diagnóstico
               de apendicitis aguda. Este puede acompañarse de otros síntomas y signos, que no obstante,
               bien pueden presentarse en pacientes que no padecen de una apendicitis aguda. Ahí
               reside el problema.
            

            
            El dolor en el cuadrante inferior derecho del abdomen es muy frecuente, pero existen
               algunos elementos que hacen de este dolor, un síntoma importante a favor de la apendicitis2. Ellos son:
            

            
            a)Dolor focal: en caso de apendicitis, éste se encuentra localizado en el área descrita
               o allí se manifiesta con mayor intensidad. En casos de dolor abdominal no específico
               (probablemente el diagnóstico diferencial más frecuente), el dolor no está limitado
               a esa región. Asimismo, es excepcional que un paciente con apendicitis, presente dolor
               en la región lumbar, de existir, el diagnóstico debe dudarse.
            

            
            b)Dolor migratorio: ésta es una muy importante observación clínica. El dolor que se
               inicia en la región central alta del abdomen, de carácter vago y que luego se localiza
               en la fosa ilíaca derecha es altamente sugerente de apendicitis. El dolor que desde
               un comienzo se localiza en el cuadrante inferior derecho del abdomen, es menos probable
               que se deba a un cuadro apendicular agudo.
            

            
            c)Factores agravantes del dolor: el aumento del dolor con los movimientos o la tos,
               son también altamente sugerentes de apendicitis. El cambiar de posición en la camilla
               de examen o tensar los músculos abdominales, son pruebas que el examinador debe solicitar
               al paciente; si éstas provocan o exacerban el dolor, constituyen signos en favor de
               una apendicitis.
            

            
            Por último, el dolor puede ser cólico al inicio del cuadro, pero luego constante en
               la mitad de los casos. De todas formas es un dolor mantenido y debe desconfiarse del
               diagnóstico de apendicitis se éste ha sido intermitente y el paciente prácticamente
               no lo presenta a su llegada al hospital.
            

            
            d)Otros síntomas digestivos: la anorexia, náuseas y vómitos son otros síntomas frecuentes
               de observar en pacientes con apendicitis, estando presentes entre el 54 y 78% de los
               casos4; sin embargo, ellos también pueden observarse en otros cuadros abdominales. Los vómitos
               en general se presentan precozmente o se mantienen si el enfermo ha continuado ingiriendo
               alimentos, pero en ningún caso preceden a la aparición del dolor5. La importancia de estos síntomas reside en cuanto éstos se presenten en conjunto.
               La presencia aislada de alguno de ellos no aclara nada sobre la posible causa del
               dolor.
            

            
            Por último, pero significativa, es la sensación del paciente de "sentirse enfermo",
               y la claridad al referirse que no consulta sólo por un dolor abdominal.
            

            
            La información sobre las evacuaciones intestinales es poco trascendente para el diagnóstico
               de apendicitis aguda, existiendo alrededor de un 10% de pacientes que informan diarrea
               en las últimas 48 horas.
            

            
            e) Síntomas extraabdominales: por último, será muy importante la obtención de una
               historia completa, indagando por problemas de micción y un interrogatorio dirigido
               a establecer condiciones ginecológicas: determinar fecha del ciclo ovulatorio, presencia
               de flujo vaginal y presencia de un dispositivo intrauterino.
            

            
            

            
         

         
         
            B.	Signos

            En este punto, los clínicos han descrito un amplio número de signos que se consideran
               específicos para apendicitis aguda, llevan su nombre propio y son ampliamente divulgados
               en los tratados de cirugía. Sin embargo, no aportan mayormente sobre el clásico reconocimiento
               físico del abdomen, si bien pueden ser detectados más frecuentemente en casos de apendicitis
               que en otras circunstancias.
            

            
            En el examen físico general, la consignación aislada del pulso y temperatura son de
               poca ayuda para distinguir una apendicitis aguda. Probablemente su elevación en el
               período de observación pueda ser de utilidad. Tampoco es específica, pese a su amplia
               utilización y casi mítica asignación de importancia, la diferencia que existe entre
               la temperatura axilar y rectal del paciente.
            

            
            La signología de una apendicitis aguda se debe buscar en el abdomen y dirigidamente
               deben explorarse dos elementos. Primero, sin embargo, nunca será inofensivo repetir
               que la exploración abdominal deberá efectuarse en el ambiente más adecuado y con el
               enfermo lo más relajado posible. El examinador deberá entibiar sus manos para evitar
               que una extremidad fría provoque contracción muscular voluntaria, e idealmente, la
               palpación no debe seguir a la inspección del abdomen. Primero se sugiere la auscultación,
               que al provocar menos molestia, aumenta la confianza del paciente.
            

            
            a)Sensibilidad dolorosa: la presencia de sensibilidad dolorosa del abdomen, sobre
               el cuadrante inferior derecho es por sí sólo un elemento altamente sugerente de apendicitis.
               Esta sensibilidad podrá estar más o menos localizada, según se trate de una apendicitis
               simple o de una apendicitis perforada, pero siempre existe.
            

            
            b)Defensa muscular y dolor de rebote: la presencia simultánea de defensa (o resistencia)
               muscular local, involuntaria, en el cuadrante inferior derecho del abdomen y dolor
               de rebote, son elementos que hablan claramente a favor de una apendicitis. Ellos son
               significativos siempre que el examen del abdomen se haya efectuado correctamente,
               como ya fue esbozado. Se presiona la zona en-cuestión con la mano extendida y lo suficiente
               para deprimir la pared abdominal (y el peritoneo). Se mantiene la presión constante
               alrededor de 30 a 60 segundos (con lo cual el dolor inicial puede disminuir e incluso
               desaparecer), y luego se levanta súbitamente la mano. El examinador debe en ese momento
               observar la expresión facial y aun la reacción corporal del paciente provocada por
               el dolor. Sólo buscado así, el dolor de rebote es significativo y puede considerarse
               como presente. Mal evocado, el dolor de rebote puede ser falsamente considerado como
               un signo positivo de apendicitis. En un paciente tranquilo y con un examinador con
               las manos templadas, dicha signología significa que la probabilidad de apendicitis
               es 30 veces más alta. Sin embargo, de no existir defensa muscular, hasta un 20% de
               los pacientes con cuadros no apendiculares pueden presentar dolor de rebote y ser
               explorados en blanco.
            

            
            c)Otros signos: en forma muy sucinta queremos señalar que la palpación de gorgoteo
               sobre la región cecal, y la auscultación de abundantes ruidos hidroaéreos, son elementos
               que significativamente están en contra del diagnóstico de apendicitis aguda6.
            

            
            En relación al tacto rectal, podemos decir que es positivo (dolor localizado en el
               lado derecho del recto) en un 25% de los pacientes2. Sin embargo, sólo es significativo si no hay dolor contralateral, de modo que su
               rendimiento si bien no es alto, en los casos correctamente valorados, puede ser de
               utilidad.
            

            
            Ahora bien, con todos los síntomas y signos se han ideado escalas de puntaje para
               hacer el diagnóstico de apendicitis7-9; pese a todo, el diagnóstico clínico exclusivo no va más allá del 80% de las veces10. Con las observaciones aquí señaladas, este porcentaje puede llegar a elevarse al
               90%, no obstante, el mismo de Dombal2 ha sido claro al decir: “las reglas sirven de guía para los clínicos sagaces, pero
               son de obediencia ciega para los inexpertos”.
            

            
            Probablemente, ante un cuadro clínico sugerente, muchos pacientes son hospitalizados
               para su observación, siendo este período muchas veces clarificador del cuadro, y de
               ello hay una excelente revisión de la Universidad de Johns Hopkins11. Un estudio reciente en el Estado de California12, sobre 31.005 pacientes, señala que en 70% de las veces los pacientes fueron posteriormente
               dados de alta, sin habérseles efectuado una apendicectomía. La mayor exactitud diagnóstica
               se dio en pacientes derivados de sus propios médicos y no de aquellos ingresados a
               través del Servicio de Urgencia, lo cual tiene implicancias económicas por la excesiva
               cantidad de exámenes que allí se efectúan.
            

            
            Por último, y en lo que está de acuerdo toda la literatura, es que el diagnóstico
               de apendicitis aguda nace de la sospecha clínica, y que la forma más costo-efectiva
               de realizarla, es que el enfermo sea primeramente evaluado por un cirujano general
               que se hará responsable del enfermo, el cual por su formación y práctica está más
               sensibilizado a hacer el diagnóstico correcto, y que sin más ayuda que sus manos y
               con un menor costo tomará la conducta adecuada6, 12.
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNÓSTICO POR EXÁMENES

            

            
            Hemos dicho que el diagnóstico de apendicitis aguda sigue siendo esencialmente clínico.
               Sin embargo, existen observaciones interesantes. El riesgo de perforación apendicular
               es de alrededor del 15%4’ 13. Sin embargo, este riesgo es marcadamente diferente en las edades extremas de la
               vida, alcanzando casi el 40% bajo los 10 años de edad y en algunas series sobrepasa
               el 60% por sobre los 50 años de edad9. En la edad media este riesgo fluctúa entre un 5 y 13%.
            

            
            Podría esperarse por tanto, que el riesgo de laparotomía en blanco sea mucho mayor
               en los grupos extremos, porque el conocimiento de una más alta probabilidad de perforación
               llevaría a cirugías más precoces en los casos dudosos, pero ocurre exactamente lo
               contrario: en el grupo en que la perforación es menos frecuente se da la mayor proporción
               de apendicectomías negativas. Esto es especialmente notorio en mujeres en edad fértil
               (20 a 40 años), en que la tasa de exploración en falso, sobrepasa el 40%14.
            

            
            Por otro lado, el riesgo de perforación está claramente relacionado a la duración
               del cuadro de dolor abdominal, consignado previo a la consulta: 22 horas en caso de
               apendicitis no perforada y 57 horas en presencia de perforación13. Del mismo trabajo y otros9, se desprende que durante la observación intrahospitalaria es muy poco probable que
               ocurra la perforación y por ello es que la observación atenta y repetida, idealmente
               por el mismo examinador, es un elemento clave para lograr una mayor exactitud diagnóstica15.
            

            
            Durante este período, aquel paciente con un cuadro sugerente pero dudoso, podrá ser
               sometido a algunos exámenes de laboratorio o por imágenes. El paciente con un diagnóstico
               claro no requiere exámenes comprobatorios (que no existen), excepto la consignación
               de valores bioquímicos que por su edad o patología asociada se requieran.
            

            
            a) Recuento de leucocitos: el recuento de leucocitos y la observación de la fórmula
               diferencial, en busca de neutrofilia o desviación a la izquierda, es un examen de
               mucha importancia en el contexto de un cuadro abdominal agudo. Su utilización para
               el diagnóstico diferencial entre apendicitis aguda y cuadros de dolor abdominal inespecífico,
               es aún más importante, pero a la vez controvertido2. En primer lugar, porque no siempre está definida claramente la cifra máxima de leucocitos
               aceptable como normal, y segundo, porque la leucocitosis es inespecífica y también
               se observa en otra serie de cuadros abdominales (y no abdominales), diferentes de
               la apendicitis aguda.
            

            
            Para el diagnóstico específico que nos preocupa, las observaciones de de Dombal2, nos señalan que con recuentos inferiores a 8.000 x mm3, la probabilidad de apendicitis es de un 4,5%; con cifras de hasta 10.000 x mm3 alcanza el 7% y sigue aumentando, hasta el 66,7% cuando los leucocitos están por
               sobre los 15.000 x mm3. Sin embargo, en ningún caso la leucocitosis significa apendicitis ni su ausencia
               descarta el diagnóstico. Una serie4 demuestra que el 16% de los pacientes tenía cifras consideradas normales.
            

            
            En otras revisiones10, también el 12% presentaba recuentos inferiores a 8.000 x mm3; un 40% entre 8.000 y 13.000 x mm3 y el 48% restante cifras superiores a los 13.000 x mm3. Esta cifra, de 13.000 x mm3 marca un límite sobre el cual la leucocitosis alcanza significación como factor predictivo
               positivo de apendicitis aguda7. Bajo 8.000 x mm3 la apendicitis es improbable y con valores intermedios entre 8.000 y 13.000 x mm3, el recuento leucocitario no ayuda como elemento de juicio, excepto que se produzcan
               variaciones en el transcurso de las horas.
            

            
            Se ha mencionado que la cifra total de leucocitos es mayor en casos de apendicitis
               perforada, sin embargo, este dato es también controversial9.
            

            
            b)	Otros exámenes: en realidad que son pocos, si es que hay otros exámenes que incrementen
               la probabilidad de una apendicitis aguda. El único otro que pudiera ser de utilidad
               en el diagnóstico diferencial es el sedimento de orina, ello, cada vez que se plantee
               la alternativa de un cólico nefrítico. Sin embargo, hay dos hechos que considerar:
               uno de ellos es que probablemente una correcta evaluación clínica (historia y examen
               físico), basten para definir el problema como urinario y por otra parte, que hasta
               en un 15% de las apendicitis agudas puede existir microhematuria (apéndice posterior,
               deshidratación), y la interpretación errónea de este examen puede diferir el tratamiento
               oportuno de una apendicitis2.
            

            
            No nos referiremos al diagnóstico de apendicitis por radiografía simple de abdomen,
               tomografía axial y aun por resonancia magnética como ha sido efectuado; homologando
               las palabras de de Dombal2, sería como “acabar con una hormiga con una bomba atómica”.
            

            
            c)	Ultrasonografía: los hallazgos ultrasonográficos de apendicitis aguda como apéndice
               visible (75%), la presencia de un absceso (46%) líquido peritoneal libre (48%), y
               lo más frecuente, signos de periapendicitis (96%), representados por un apéndice visible
               y de pared engrosada, pueden ser de tanta utilidad que en la experiencia de Schwerk10, se redujo la tasa de laparotomías innecesarias de un 20,3% a un 11,3%. Al ultrasonido
               se le ha atribuido una muy alta sensibilidad y especificidad (89,7% y 98,2% respectivamente),
               sin embargo, la mayor parte de estos estudios han sido efectuados tabulando hallazgos
               de apéndices perforados6. Otras series nos refieren que en el 75% de las ocasiones, los hallazgos del ultrasonido
               no afectaron la conducta tomada por el cirujano y que sólo en los casos dudosos (12%),
               los resultados ultrasonográficos apoyaron una decisión quirúrgica previniendo una
               laparotomía innecesaria. Para aquellos pacientes en que definitivamente la evolución
               no correspondía a una apendicitis, el ultrasonido excluyó el diagnóstico en el 45%6. Así, nos parece, como se había mencionado, que la toma de decisiones es fundamentalmente
               clínica y este examen, útil, debe ser aplicado sólo en casos dudosos.
            

            
            d) Laparoscopia: desde hace casi dos décadas, la literatura nos ha presentado el examen
               laparoscópico como un muy efectivo método para descartar, (o confirmar), una apendicitis
               aguda16"18.
            

            
            Este examen, considerando riesgos y costos, puede ser especialmente útil en mujeres
               jóvenes, y, en general, los autores nos refieren que aproximadamente en un tercio
               de los pacientes se evitó una cirugía innecesaria19’20, reduciéndose las tasas de apendicectomía en blanco de un 10% a un 1 %21.
            

            
            Creemos que puede ser aplicada, hoy con muy bajo riesgo, en grupos seleccionados en
               los cuales persiste la duda diagnóstica después de haber efectuado una completa evaluación
               clínica y en los cuales el estudio no invasivo no ha aclarado el diagnóstico. Debemos
               recordar, sin embargo, que en este mismo grupo (individuos jóvenes), el riesgo de
               perforación es menor y muchas veces basta la observación clínica para aclarar las
               cosas.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO Y COMPLICACIONES

            

            
            En la actualidad está suficientemente claro que la apendicitis aguda debe ser tratada
               mediante una apendicectomía. Sobre el momento en el cual efectuarla, indudablemente
               la decisión descansa en la mayor o menor certeza diagnóstica clínica. Como hemos dicho,
               hay que considerar además la edad del enfermo, puesto que en los extremos el riesgo
               de perforación es mayor y fundamentalmente en ellos el tiempo de observación o de
               espera para la cirugía debe ser estrechamente controlado.
            

            
            Las técnicas quirúrgicas clásicas de cirugía abierta son varias y también están bien
               detalladas en los manuales de cirugía. Un alcance sobre las técnicas endoscópicas.
               Existen varios trabajos prospectivos y randomizados, comparando ambos abordajes22-24. Luego de un gran entusiasmo inicial por resolver las apendicitis por vía laparoscópica,
               las cosas han llegado a un punto de equilibrio. Hoy, los autores están de acuerdo
               en que esta vía es comparable a la abierta en cuanto a complicaciones, estada hospitalaria
               y retomo a la actividad y trabajo.
            

            
            Hay que considerar que la cirugía laparoscópica consume más tiempo operatorio y la
               principal desventaja, aún, es el costo, el cual es considerablemente mayor que el
               de las técnicas clásicas. Por tanto, su empleo debe ser selectivo y probablemente
               pudiera ser la vía de continuación de una laparoscopia diagnóstica en aquellos pacientes
               con un cuadro dudoso.
            

            
            La mortalidad que sigue a una apendicectomía fluctúa alrededor del 0,2% (0-1,2%)7 y está dada principalmente por complicaciones sépticas derivada de una apendicitis
               perforada25. Ello es especialmente válido en pacientes de edad extrema, fundamentalmente añosos.
               Hasta hace algunas décadas figuraban las colecciones sépticas intraabdominales y la
               pileflebitis con abscesos hepáticos, como una de las principales causas de muerte.
            

            
            Las complicaciones afectan alrededor del 20% de los pacientes25, y también están dadas por problemas sépticos, siendo la principal la infección de
               herida operatoria. Para disminuir la incidencia de ésta, es de gran importancia la
               utilización de una depurada técnica quirúrgica, y en ella incide también, significativamente,
               el empleo de antibiótico profilaxis.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            En la colitis ulcerosa y en la enfermedad de Crohn del colon, la intensidad del cuadro
               clínico depende en gran medida de la extensión de colon comprometido por la enfermedad.
               Así, en la colitis ulcerosa que siempre compromete el recto y se extiende en continuidad
               hacia proximal, los cuadros graves se ven en pacientes con compromiso de segmentos
               proximales al ángulo esplénico. En la enfermedad de Crohn del colon se cumple el mismo
               principio aunque a veces, en forma característica, el compromiso rectal está ausente.
               En ambas enfermedades lo más frecuente es observar un curso crónico intermitente con
               exacerbaciones o crisis que son clínicamente más notorias en la colitis ulcerosa.
               Pero también ambas pueden presentarse en su inicio como una forma aguda de colitis
               que a veces es muy difícil o imposible de diferenciar entre ellas. Estos cuadros de
               colitis pueden llegar a ser causa de un abdomen agudo.
            

            
            La colitis ulcerosa compromete fundamentalmente la mucosa, sin embargo, existe un
               número de pacientes en que la intensidad del fenómeno inflamatorio sobrepasa la mucosa
               y se hace transmural. Además, la mucosa sufre extensas ulceraciones que van dejando
               desnuda la submucosa y muscular propia expuestas así al contacto con el contenido
               altamente tóxico del colon. Algo enteramente similar ocurre en la patogenia de la
               colitis aguda de Crohn. Cuando esto ocurre en pacientes con compromiso extenso o total
               del colon, es fácil imaginarse que esta grave y extensa alteración de la pared del
               colon pueda así dar origen a complicaciones como: el megacolon tóxico, la perforación
               del colon y la hemorragia masiva. Es oportuno destacar que, la perforación del recto
               (hasta 15 cm desde las márgenes del ano) o su dilatación como parte del megacolon
               tóxico son muy poco frecuentes. El megacolon tóxico y la perforación ocurren en pacientes
               con una crisis grave de la enfermedad. Para conocer mejor el contexto y entorno clínico
               en el cual ocurren estas complicaciones y, lo que es más importante, para prevenir
               o evitar su desarrollo es necesario analizar la crisis grave de colitis que puede
               presentarse en la colitis ulcerosa y en la colitis de Crohn.
            

            
            

            
         

         
         
            LA CRISIS GRAVE DE COLITIS

            

            
            La crisis grave se caracteriza por diarrea con sangre con más de 6 deposiciones en
               24 horas, fiebre sobre 38°C y taquicardia1. El paciente con una crisis grave es habitualmente un adulto joven que se ve decaído,
               asténico, pálido, enflaquecido, con taquicardia y febril. El abdomen, levemente distendido
               con sensibilidad habitualmente en la fosa ilíaca izquierda sin signos peritoneales.
               Importante es el examen de la piel perianal en búsqueda de fístulas o fisuras que
               apunten hacia el diagnóstico de enfermedad de Crohn del colon. El dolor abdominal
               es un síntoma variable, a veces ausente y poco destacado en el cuadro clínico. Habitualmente,
               estos síntomas están presentes al menos una semana antes de que se desarrolle la perforación
               o el megacolon tóxico. La interconsulta quirúrgica en ese momento de la evolución,
               reconoce dos grandes grupos de pacientes: uno formado por pacientes en quienes el
               diagnóstico de colitis ulcerosa había sido establecido previamente por la combinación
               de la endoscopia, radiología y el estudio histopatológico de las biopsias rectales.
               En éstos, la crisis grave representa una reactivación de la enfermedad y los antecedentes
               que aporta el paciente o su gastroenterólogo otorgan al cirujano la tranquilidad de
               trabajar sobre un diagnóstico conocido. El otro grupo está constituido por pacientes
               que sufren como primera manifestación de la enfermedad, una crisis grave. En estos
               enfermos el esfuerzo inicial estará orientado a establecer un diagnóstico simultáneamente
               con las medidas terapéuticas iniciales. Sin embargo, debe aceptarse que con frecuencia
               el estudio diagnóstico inicial (rectoscopia, biopsia y Rx de abdomen simple) sólo
               permite el diagnóstico de colitis extensa sin poder precisar su causa. Tanto la colitis
               de Crohn como la colitis ulcerosa no tienen elementos específicos ni patognomónicos
               en el estudio histopatológico de las biopsias rectales. Los granulomas propios de
               la enfermedad de Crohn son una rareza en las crisis graves de colitis2. Desde el punto de vista práctico el diagnóstico diferencial entre ambas enfermedades
               en la crisis grave es de importancia secundaria porque las medidas terapéuticas, incluyendo
               las indicaciones operatorias, son similares. Sin embargo, en nuestra experiencia,
               datos no tabulados nos hacen considerar la crisis de colitis grave por enfermedad
               de Crohn como de curso en general menos agresivo y con mejor respuesta al tratamiento
               médico.
            

            
            En estas condiciones, ante una crisis grave de colitis si el diagnóstico no había
               sido establecido previamente, la ausencia de lesiones perianales y la contribución
               de la rectoscopia, biopsia rectal, radiografía de abdomen simple son suficientes para
               el diagnóstico de colitis ulcerosa. Si la imagen endoscópica es característica, la
               radiografía de abdomen simple cobra particular interés porque nos permite en la mayoría
               de los casos conocer la extensión de la enfermedad en el colon. El edema y engrosamiento
               de la pared colónica hacen que en la radiografía de abdomen simple sea posible detectar
               o reconocer graves alteraciones de la pared del colon, como ulceraciones, pérdida
               de las haustraciones, dilatación y a veces es posible incluso reconocer aire intraperietal
               (Figuras 1, 2, 3). La leucocitosis con desviación izquierda, la anemia, hipoalbuminemia
               y elevación de la proteína C reactiva completan así el cuadro de una crisis grave
               de colitis ulcerosa. En estas condiciones y en ausencia de megacolon tóxico o perforación
               lo que corresponde es iniciar el tratamiento médico reconociendo que la evolución
               alejada del paciente puede llegar a demostrar en alrededor del 5% de los casos, una
               enfermedad de Crohn del colon.
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            Figura 1. Radiografía de abdomen simple en una crisis grave de colitis ulcerosa. Se
               reconoce compromiso de colon transverso con edema de su pared y pérdida de las haustraciones.
               El paciente fue sometido a tratamiento quirúrgico por fracaso del tratamiento médico
               intensivo.
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            Figura 2. Radiografía de abdomen simple en una crisis grave de colitis ulcerosa tratada
               médicamente con éxito. Se observa moderada dilatación del colon transverso, edema
               de su pared y pérdida de las haustraciones.
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            Figura 3. Colitis ulcerosa grave. Detalle de un segmento de colon descendente donde
               se reconoce edema de la pared y úlceras en su espesor (flecha).
            

            
            

            
         

         
         
            Tratamiento y pronóstico de la crisis grave

            

            
            Lo más aceptado en la actualidad es el esquema de tratamiento médico intensivo de
               la crisis de colitis ulcerosa grave diseñado hace ya casi dos décadas por el grupo
               de Oxford (Reino Unido)3. Brevemente, éste consiste en: 1º Reposo intestinal (suspensión de toda alimentación
               oral); 2º Corrección de la anemia, hipovolemia y déficit de electrólitos; 3º Administración
               de corticoides en forma de succinato de hidrocortisona en dosis de 300 mg al día por
               vía endovenosa; 4º Nutrición parenteral total, 5º Antibióticos. El uso de este esquema
               se ha extendido también para el tratamiento de la colitis aguda grave por enfermedad
               de Crohn. El plan inicial es mantener este esquema de tratamiento por 7 días. Ante
               signos de deterioro del estado general o evidencias de una complicación mayor como
               la perforación o megacolon tóxico se debe indicar el tratamiento quirúrgico de inmediato.
               Si al cabo de una semana hay signos claros de remisión de la crisis de la enfermedad
               se reinicia la alimentación oral, se suspenden los antibióticos y se reduce progresivamente
               la dosis de corticoides. Si, por el contrario, luego de una semana de tratamiento
               médico intensivo no hay remisión de la crisis este hecho constituye una indicación
               clara y precisa de tratamiento quirúrgico.
            

            
            Nuestro grupo ha iniciado una promisoria experiencia con la alimentación enteral en
               la crisis grave de colitis ulcerosa para evitar la morbilidad derivada de la nutrición
               parenteral central, de los catéteres venosos y disminuir los costos. Los resultados
               preliminares permiten concluir que la nutrición enteral presenta estas ventajas sobre
               la nutrición parenteral aunque su uso no varía las cifras de mortalidad, morbilidad
               ni frecuencia de indicación operatoria4.
            

            
            El tratamiento médico intensivo debe ser evaluado diariamente por el trabajo combinado
               de cirujanos y gastroenterólogos. Los parámetros que se han detectado como los más
               útiles para definir el curso de una crisis grave son la frecuencia de deposiciones
               en 24 horas, la persistencia de la fiebre, la taquicardia y la elevación de la proteína
               C reactiva (PCR). En efecto, en un estudio reciente5 sobre 51 crisis grave de colitis ulcerosa en la que se monito- rizaron en forma prospectiva
               36 variables clínicas de laboratorio o radiológicas en 49 pacientes sometidos a tratamiento
               médico intensivo, se comprobó que después de 3 días de tratamiento intensivo los pacientes
               que se mantenían con más de 8 deposiciones en 24 horas o elevación de PCR sobre 45
               mg por litro tienen una alta posibilidad (85%) de tener que ser sometidos a una colectomía
               de urgencia por fracaso del tratamiento médico intensivo en el control de esa crisis.
               En este mismo estudio se observó remisión total de la crisis en el 42% de los pacientes,
               remisión parcial en 29% y necesidad de colectomía en la misma hospitalización en otro
               29%. En un estudio similar, llevado a cabo en nuestra institución6, sobre 53 crisis graves en 56 pacientes sólo en el 25% de éstos se obtuvo remisión
               total de la crisis y los restantes fueron sometidos a una colectomía en la misma hospitalización.
               Dado que el protocolo del tratamiento médico intensivo fue idéntico al usado por el
               grupo de Oxford, la diferencia en los porcentajes de remisión de la crisis se puede
               deber a que nuestros pacientes tienen un prolongado tiempo de evolución de la crisis
               antes de iniciar el tratamiento intensivo (promedio 4,2 semanas). Además, nuestros
               enfermos presentaban compromiso total de colon en el 80% de los casos en tanto que
               en la serie con que se compara era de 41 %. Es nuestra opinión, que ambos factores,
               retardo en el inicio del tratamiento y compromiso total del colon, disminuyen el rendimiento
               del tratamiento médico intensivo de la crisis grave de colitis ulcerosa.
            

            
            Últimamente, el uso de ciclosporina en la crisis grave de colitis ulcerosa7,8 en aquellos enfermos que no respondieron al tratamiento médico en 10 días logra un
               80% de respuesta favorable en el corto plazo. En el seguimiento de estos pacientes
               el 60% no necesita posteriormente el uso de corticoides ni ciclosporina. En todo caso
               el tratamiento médico exitoso tendría el mérito de sacar al paciente de la situación
               grave que plantea la crisis para diferir la indicación operatoria y poder llevar a
               cabo la colectomía en condiciones electivas en casi la mitad de los pacientes.
            

            
            

            
         

         
         
            Megacolon tóxico y perforación
            

            

            
            Cuando el tratamiento médico intensivo no ha sido efectivo al cabo de 5-7 días, o
               cuando la crisis grave no ha recibido tratamiento se expone a los pacientes a desarrollar
               un megacolon tóxico y/o una perforación del colon. Cabe destacar que el megacolon
               tóxico no tratado oportunamente conduce a la perforación del colon, pero la perforación
               puede ocurrir sin que exista un megacolon tóxico. Inicialmente el megacolon tóxico
               se le asoció, fue estudiado y caracterizado como una complicación de la colitis ulcerosa
               grave. Actualmente, algunas comunicaciones sugieren que se presenta en forma similar
               tanto la colitis ulcerosa como la enfermedad de Crohn del colon. Dado que el megacolon
               tóxico es el resultado final de un compromiso inflamatorio transmural y extenso del
               colon existen también otras enfermedades que afectan el colon y que pueden dar lugar
               también a un daño transmural extenso con desarrollo de un megacolon tóxico como son
               la shigellosis9, la amebiasis10, la infección por Salmonella11, la colitis seudomembranosa12 y la colitis por citomegalovirus asociada o no a síndrome de inmunodeficiencia adquirida
               (SIDA)13, 14. En los pacientes que son HIV negativos la infección del colon por citomegalovirus
               ocurre en asociación con enfermedad inflamatoria intestinal. En una serie15 de 46 pacientes sometidos a una colectomía total por colitis ulcerosa, en 6 se demostró
               citomegalovirus y 5 de éstos presentaron megacolon tóxico. En los 40 restantes sólo
               2 desarrollaron megacolon tóxico lo que hace pensar que en alguna forma la infección
               por citomegalovirus facilitaría la aparición de megacolon tóxico. En otra comunicación
               reciente14 se comunica un caso de megacolon tóxico por citomegalovirus sin enfermedad inflamatoria
               intestinal.
            

            
            La perforación ocurre tanto en la colitis ulcerosa como en la enfermedad de Crohn
               del colon. En ambas enfermedades, aparece precedida de una crisis grave, fulminante,
               de colitis aguda con o sin megacolon tóxico. Lo más frecuente, es que ocurra en relación
               a un megacolon tóxico por una crisis grave de colitis ulcerosa. Es de importancia
               clínica que la mayoría de las perforaciones ocurren durante la primera crisis grave
               de la enfermedad. Habitualmente, la perforación se localiza en el colon transverso,
               descendente o sigmoides. Excepcionalmente se ha descrito perforación rectal. También
               es muy raro que ocurra una perforación de colon en un paciente con una forma crónica
               de evolución de la colitis sea ésta por enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa. Como
               es fácil imaginar la perforación también puede ocurrir en el megacolon tóxico de otras
               etiologías como las mencionadas anteriormente.
            

            
            

            
            Patogenia y factores predisponentes

            
            La observación macroscópica e histopatológica de piezas quirúrgicas ha permitido conocer
               la patogenia de la perforación y del megacolon tóxico. Inicialmente, en los casos
               de colitis ulcerosa hay compromiso inflamatorio sólo de la mucosa. Si el fenómeno
               inflamatorio es particularmente intenso se extiende a las capas más profundas de la
               pared del colon alcanzando la serosa o sea se hace transmural. Histológicamente se
               observa intensa inflamación con infiltración por polimorfos, microabscesos, edema
               y necrosis que si se extiende en varios segmentos del colon puede condicionar parálisis
               en la musculatura lisa y dilatación secundaria. La alteración funcional o la destrucción
               de los plexos mientéricos podría contribuir a la dilatación que sufre el colon, sin
               embargo, algunos estudios han demostrado hallazgos contradictorios. Es frecuente observar
               que este proceso inflamatorio inicialmente de la mucosa se haga transmural llegando
               a producir pequeñas perforaciones que habitualmente se encuentran cubiertas por epiplón,
               apéndices epiploicos o a veces por peritoneo parietal, particularmente aquellas que
               ocurren en relación al ángulo esplénico, colon descendente y colon derecho. Este hecho
               es muy importante tenerlo presente al momento del tratamiento quirúrgico, porque la
               manipulación del colon puede "destapar" estas "perforaciones cubiertas" y provocar
               una contaminación fecal de la cavidad peritoneal, lo que aumenta la morbilidad y mortalidad
               operatoria. Como producto de la intensa inflamación de la mucosa del colon se producen
               extensas ulceraciones de la mucosa que dejan áreas en que las capas más profundas,
               submucosa, muscular y a veces serosa se encuentran en contacto con el contenido altamente
               tóxico del colon. Según algunos estudios, la dilatación del colon tendría más bien
               relación con las alteraciones de las capas musculares inducidas por las úlceras que
               penetran hasta este nivel16. La mucosa normalmente actúa como una barrera protectora de los elementos tóxicos
               que pueden aparecer en el lumen del colon. Cuando esta barrera se altera o se daña
               seriamente, las toxinas, bacterias y antígenos bacterianos pueden penetrar a la pared
               colónica resultando en la liberación de citoquinas, que a su vez inducen fiebre, leucocitosis,
               alteración de la permeabilidad capilar y atrapamiento de volumen en el espacio extracelular
               entre otras manifestaciones.
            

            
            Es posible reconocer algunos factores predisponentes o desencadenantes del megacolon
               tóxico17. En la experiencia de algunos, lo más común de observar es la suspensión precoz o
               la disminución importante en la dosis de sulfazalacina, de alguno de los preparados
               de ácido 5-aminosalicílico o de los corticoides después de una crisis grave de colitis.
               El enema baritado es también mencionado con frecuencia como factor desencadenante
               de un megacolon tóxico, cuando se indica en una crisis grave de colitis.
            

            
            También el practicar un estudio endoscópico más allá de los 20 cm puede, posiblemente
               por la insuflación de aire, desencadenar una dilatación del colon. En relación a este
               último punto, vale la pena destacar que una colonoscopia, en medio de un cuadro clínico
               de una crisis grave de colitis acompañada de un megacolon tóxico, no va a ser un factor
               determinante que modifique radicalmente el tratamiento, especialmente si se está considerando
               la indicación operatoria.
            

            
            Varias drogas que tienen efecto sobre la motilidad del colon han sido también mencionadas
               como posibles factores desencadenantes. Entre éstas se incluye la codeína, loperamida,
               difenoxilato, la tintura de opio, algunos anticolinérgicos y antidepresivos con acción
               anticolinérgica. Con frecuencia se menciona que la depleción de potasio inhibe la
               motilidad del colon y por lo tanto muchos autores han citado la hipocalcemia como
               un factor desencadentante. Sin embargo, en la experiencia de otros autores y en la
               de nuestro grupo, este hecho no ha sido relevante y lo consideramos más bien como
               parte del síndrome de una colitis grave con importante pérdida de potasio por vía
               enteral además de la inducida por el uso de los corticoides.
            

            
            

            
            Cuadro clínico-incidencia

            
            De manera, entonces, que con los antecedentes aportados se puede definir el megacolon
               tóxico como una crisis grave de colitis observada en varias condiciones inflamatorias
               que comprometen el intestino grueso y que se acompañan de dilatación total o segmentaria
               del colon. Hay dos componentes de esta entidad que tienen que estar presentes: la
               toxicidad y la dilatación del colon. Hay otras enfermedades que producen obstrucción
               del colon y que se acompañan de dilatación como el cáncer colorrectal, el vólvulo
               y las estrecheces actínicas del colon o recto. Además, se produce dilatación del colon
               en otros casos sin una obstrucción como puede ser la enfermedad de Hirschprung y el
               síndrome de Ogilvie. Sin embargo, aunque en todas estas enfermedades está presente
               la dilatación, no presentan la toxicidad que genera el extenso compromiso inflamatorio
               del colon.
            

            
            Así el diagnóstico de megacolon tóxico incluye habitualmente los siguientes criterios:
               a) Evidencia radiológica de dilatación del colon en la radiografía de abdomen simple,
               b) Fiebre mayor de 38°C, taquicardia, leucocitosis y anemia. Además, la progresión
               de la enfermedad determina deshidratación, compromiso de conciencia, alteraciones
               electrolíticas e hipotensión.
            

            
            La forma más simple y menos invasiva de demostrar la dilatación del colon es la radiografía
               de abdomen simple (Figura 3). El megacolon tóxico se reconoce por una dilatación anormal
               del colon y por la presencia de un contorno alterado de la mucosa. La dilatación habitualmente
               es segmentaria y compromete el colon transverso con mayor frecuencia. Otros segmentos,
               como el colon derecho y el sigmoides pueden también sufrir dilatación. Es muy infrecuente
               observar dilatación del recto aunque esté comprometido por la enfermedad inflamatoria
               . El segmento dilatado tiene habitualmente más de 6 cm de diámetro. A pesar del nombre
               de megacolon tóxico el diámetro del colon varía considerablemente. Así, en un estudio
               en la Cleveland Clinic17 el diámetro de la porción más dilatada varió entre 5 y 16 cm. Aunque pueda existir
               una correlación entre el grado de dilatación y la posibilidad de perforación, el colon
               puede perforarse con diámetros inferiores a 5 cm.
            

            
            Otra característica del megacolon tóxico, es la pérdida de las haustras en el segmento
               dilatado y la presencia de un contorno nodular de la mucosa de forma casi polipoidea
               de base ancha, que se proyectan hacia el lumen intestinal. Estas últimas representan
               islotes de mucosa edematosos y congestivos, remanentes entre extensas úlceras que
               afectan la mucosa del segmento dilatado (Figura 4).
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            Figura 4 a y b. Megacolon tóxico en colitis ulcerosa, (a) Dilatación de colon transverso
               y sigmoides. (b) Gran dilatación de colon en un paciente en tratamiento médico intensivo
               por crisis grave de colitis ulcerosa. Ambos pacientes fueron sometidos a colectomía
               total en las primeras 48 horas después del diagnóstico.
            

            
            

            
            La perforación del colon ocurre habitualmente en pacientes en tratamiento intensivo
               de la crisis grave de colitis, con altas dosis de corticoides que hacen menos evidente
               la reacción peritoneal ante la perforación. Por lo tanto, debe tenerse un alto índice
               de sospecha ante cualquier deterioro en la condición general del paciente y más aún
               si aparecen signos de irritación  peritoneal. Por esta razón, es una conducta razonable
               practicar una radiografía de abdomen simple cada 24 ó 48 horas, en los pacientes con
               una crisis grave de colitis para evaluar la evolución del contenido aéreo del colon
               y reconocer precozmente la dilatación y/o la presencia de aire libre bajo el diafragma.
               La perforación constituye una indicación quirúrgica de emergencia indiscutible.
            

            
            No es posible dar una cifra de incidencia del megacolon tóxico porque como hemos visto
               tiene distintas etiologías, pero en general podría decirse que es poco frecuente.
               En la colitis ulcerosa las cifras varían entre 1,6 y 22% dependiendo del grado de
               extensión de la enfermedad en el colon en la población en estudio18. Así, si se analiza a todos los enfermos con el diagnóstico de colitis ulcerosa,
               incluyendo aquellos que sólo presentan compromiso de la mucosa rectal la frecuencia
               del megacolon tóxico será en general menor al 4%. La condición se hace más frecuente
               en la medida que se estudia grupos de pacientes con compromiso más extenso del colon
               y, por lo tanto, con las formas clínicas más graves de la enfermedad. En los pacientes
               con una crisis grave de colitis ulcerosa la incidencia de megacolon tóxico puede alcanzar
               hasta 10%19. En nuestra experiencia el megacolon tóxico se ha observado en 8 pacientes de 60
               (13%) con crisis grave de colitis ulcerosa y constituyó la indicación operatoria en
               el 10% de los pacientes operados en condiciones no electivas20.
            

            
            La incidencia de megacolon tóxico en la enfermedad de Crohn es, en general, menor
               a la observada en colitis ulcerosa. Cifras entre 2 y 4% parecen bastante realistas21. En nuestra experiencia con pacientes con enfermedad de Crohn de colon ninguno de
               ellos ha desarrollado un megacolon tóxico. Aparentemente, la fibrosis propia de la
               enfermedad y su compromiso segmentario hacen que el megacolon tóxico sea menos frecuente
               que en la colitis ulcerosa. En todo caso vale la pena destacar que aproximadamente
               un tercio de los episodios de megacolon tóxico ocurren durante la primera crisis de
               colitis por enfermedad inflamatoria del colon (colitis ulcerosa o enfermedad de Crohn).
            

            
            

            
            Tratamiento de megacolon tóxico

            
            El diagnóstico de megacolon tóxico es considerado por muchos grupos médico-quirúrgicos,
               incluido el nuestro, como una indicación precisa de tratamiento quirúrgico durante
               las próximas 48 horas siguientes al diagnóstico. Este período es una breve oportunidad
               de tratamiento médico, que en la práctica consiste en poner al paciente en condiciones
               para la operación. Existe consenso absoluto queda perforación tiene indicación operatoria
               indiscutible con carácter de emergencia.
            

            
            Otros grupos, se refieren al tratamiento médico del megacolon tóxico, que en realidad
               corresponde a la optimización de las medidas del tratamiento intensivo de la crisis
               grave de colitis que ya se mencionaron, agregando algunas medidas específicas difíciles
               de evaluar en cuanto a su utilidad. Se destaca que debe corregirse la anemia (Hb >
               9 g%), la hipovolemia y también la hipocalemia que acompaña a algunos enfermos y que
               alteraría la musculatura lisa intestinal facilitando la dilatación del colon. Debe,
               además, suspenderse toda medicación que contenga narcóticos, anticolinérgicos o antidiarréicos
               y antidepresivos con acción anticolinérgica. En cuanto a las medidas específicas el
               uso de sonda nasogástrica para unos, de sonda de intubación intestinal para otros
               y de sonda rectal para la mayoría, tendría alguna utilidad para lograr la descompresión
               "médica" del colon, sin embargo no hay estudios controlados que demuestren la utilidad
               de estas medidas.
            

            
            El uso de 6-mercaptopurina y de azatioprina que han sido demostrados como útiles en
               el tratamiento de la colitis ulcerosa y de la enfermedad de Crohn del colon, no se
               usa en el tratamiento del megacolon tóxico porque el comienzo de su acción tiene una
               latencia de alrededor de 60 días desde el inicio del tratamiento. Estudios controlados
               recientes, han demostrado la utilidad de la ciclosporina para obtener la remisión
               de las crisis graves de colitis ulcerosa que no responden al tratamiento médico intensivo,
               sin embargo, su uso en el megacolon tóxico es discutible7, 8.
            

            
            El uso de antibióticos en la crisis grave de colitis ulcerosa y en el megacolon tóxico
               no está claramente definido. Los estudios controlados con vancomicina y metronidazol
               no han demostrado eficacia. En nuestra experiencia, el comprobar hemocultivos positivos
               en dos casos de megacolon tóxico (uno de ellos, fatal), la observación de las extensas
               y profundas úlceras de la mucosa del colon resecado quirúrgicamente y la comprobación
               de perforaciones cubiertas o inaparentes en la exploración quirúrgica nos han parecido
               argumentos suficientes para la indicación del uso de antibióticos en el megacolon
               tóxico, que hemos extendido a los pacientes con crisis grave de colitis. El esquema
               que se use debe incluir antibióticos activos sobre la flora anaeróbica y Gram negativa
               del colon. Nuestro esquema actual incluye el uso de una cefalosporina y de metronidazol
               ambos por vía endovenosa.
            

            
            Afortunadamente el megacolon tóxico es poco frecuente, porque su morbilidad y mortalidad
               pueden ser altas. Datos de series publicadas entre los años 1950 y 1975 cuando la
               indicación operatoria era todavía tímida comunican cifras de mortalidad de alrededor
               del 30% con tratamiento médico destacando además, que aproximadamente un quinto de
               estos pacientes sufrieron perforación de colon. En tanto que la mortalidad en pacientes
               tratados quirúrgicamente fue de 20%. Aquellos pacientes que tenían el colon perforado
               en el momento de la colectomía tuvieron una mortalidad de 48%. La mortalidad fue de
               8% en aquellos operados sin perforación22. Algunas series posteriores, con tratamiento médico ó quirúrgico incluso no registran
               mortalidad23, lo que demuestra que el diagnóstico oportuno, el tratamiento médico intensivo, el
               apoyo nutricional y la atención por un equipo combinado de gastroenterólogos y cirujanos
               hace que la indicación quirúrgica surja en forma oportuna disminuyendo así la morbilidad
               y mortalidad por megacolon tóxico. A pesar de los esfuerzos no ha sido posible identificar
               factores predictivos, que permitan reconocer los pacientes que responderán al tratamiento
               médico de aquéllos que necesitarán del tratamiento quirúrgico. Parece razonable que,
               mientras no se progrese en este aspecto, resulta más seguro proceder al tratamiento
               quirúrgico dado que la morbilidad y mortalidad post operatoria son bajas en la actualidad.
            

            
            Sin embargo, esta conducta que parece para los cirujanos tan llena de buen juicio
               contrasta con algunos criterios actuales usados en centros de reconocida experiencia
               en tratamiento de las enfermedades inflamatorias intestinales. Así, por ejemplo, en
               la experiencia de Katzka y cols23 más del 50% de los pacientes conservó su colon, sin mortalidad, después del tratamiento
               médico de su megacolon tóxico por hasta períodos de 7 días. Present y cols24 comunicaron 100% de regresión en el diámetro del colon entre 1 y 13 días de tratamiento
               médico (promedio 5 días) en 19 pacientes con megacolon tóxico. Dos pacientes de esta
               serie fallecieron (10,5%) por causas que una colectomía oportuna podría haber evitado.
               En el seguimiento a largo plazo de los pacientes de la serie de Katzka tratados médicamente
               con éxito, se encontró que 9 de 12 pacientes no requirieron de una colectomía durante
               su evolución alejada y en el momento de la evaluación se encontraban en remisión o
               con síntomas menores. En la serie de Present el 68% se encuentra en remisión a los
               6 años de seguimiento promedio. Estas cifras contrastan con las de series quirúrgicas
               como las de la Mayo Clinic, Cleveland Clinic y Mount Sinai Hospital (Nueva York) en
               las que se observa que alrededor del 60% de los pacientes que responden al tratamiento
               médico del megacolon tóxico necesitan de tratamiento quirúrgico posterior. Quizás
               el uso de inmunosupresores, que algunos indican, apenas se ha controlado la crisis
               grave con megacolon tóxico pudiera ser responsable de la evolución favorable de estos
               enfermos.
            

            
            

            
         

         
         
            Tratamiento quirúrgico

            

            
            En la colitis ulcerosa y en la enfermedad de Crohn del colon, la colectomía total
               con ileostomía y conservación del recto es la operación de elección para el tratamiento
               quirúrgico de la crisis grave que no responde al tratamiento médico. Para el megacolon
               tóxico con o sin perforación también lo es así como para aquellos casos que presentan
               una perforación sin megacolon tóxico. Antes del desarrollo de las técnicas de proctocolectomía
               con conservación de esfínteres y reservorios pelvianos, hubo frecuentes debates en
               relación al procedimiento de elección, comparando la panproctocolectomía e ileostomía
               definitiva con la colectomía total, ileostomía y conservación del recto. Los resultados
               en términos de morbilidad y mortalidad favorecían a la panproctocolectomía, pero debe
               aceptarse que los pacientes más graves eran sometidos a colectomía total e ileostomía
               por ser considerada una operación más simple y expedita, de manera entonces que las
               series no eran estrictamente comparables. En el curso de la última década a pesar
               de esta aparente desventaja, la colectomía total se ha impuesto definitivamente como
               la operación de elección por varios motivos. Primero y lo más importante, evita una
               ileostomía definitiva. Efectivamente, el hecho de conservar el recto permitirá en
               el post operatorio alejado obtener un diagnóstico de certeza de la causa de la colitis
               y evaluar las condiciones locales del recto remanente para seleccionar adecuadamente
               la mejor forma de reconstituir la continuidad del tubo digestivo. Segundo, se evita
               la disección perineal en pacientes graves con la potencial infección secundaria de
               la herida perineal y de la cavidad pelviana. Además, en la crisis grave de colitis
               las complicaciones se originan en el colon. El recto no sufre perforación ni dilatación,
               por lo tanto puede ser dejado in situ con la seguridad que no dará origen a morbilidad
               post operatoria importante.
            

            
            Es oportuno destacar que no hay lugar para las colectomías segmentarias en pacientes
               con colitis ulcerosa o con enfermedad de Crohn extensa del colon, más aún si la indicación
               operatoria surge con carácter de urgencia por una crisis grave de colitis. También
               es necesario destacar que habitualmente estos enfermos enfrentan la colectomía total
               en graves condiciones generales, de manera que el objetivo fundamental de la operación
               es salvar la vida de estos pacientes. Por eso hay acuerdo, casi unánime, que no se
               debe practicar operaciones reconstructivas (anastomosis ileorrectal o reservorio ileal)
               en el mismo acto operatorio que la colectomía total de urgencia por megacolon tóxico,
               perforación o crisis grave que no responde a tratamiento médico. No respetar esta
               recomendación significa exponer a estos enfermos, con serio compromiso nutricional
               y altas dosis de corticoides, a sepsis pelviana secundaria, a filtración de las anastomosis
               que ponen en riesgo la vida del paciente y los resultados funcionales de los reservorios
               ileales.
            

            
            En los pacientes con colitis grave que presentan además lesiones perianales, como
               fístulas o fisuras, es preferible conservar el recto porque su desfuncionalización
               luego de colectomía total e ileostomía hace que, habitualmente, las lesiones perianales
               regresen dando tiempo así a un estudio detenido de la causa de la colitis y decidir
               de acuerdo a ésta el futuro del muñón rectal. La panproctocolectomía de urgencia tiene
               en la actualidad indicaciones absolutamente excepcionales. Incluso, la hemorragia
               masiva que puede acompañar a la crisis grave o a un megacolon tóxico, se puede controlar
               con una colectomía total resecando en continuidad los dos tercios superiores del recto
               y comprobando con rectoscopia intraoperatoria por vía anal, que no hayan puntos sangrantes
               en el muñón rectal que permanecerá in situ. Si los hubiera se pueden cohibir fácilmente
               por vía endoscópica con termocoagulación o inyectoterapia de vasoconstrictores.
            

            
            La colectomía total en el megacolon tóxico ofrece algunas dificultades técnicas derivadas
               de la dilatación del colon y de la fragilidad de su pared, que se ha comparado a manipular
               papel mojado. Por eso una vez completada la laparotomía xifopubiana, es recomendable
               no explorar manualmente el abdomen para no destapar perforaciones cubiertas particularmente
               en las goteras parietocólicas y en relación al sigmoides. Es preferible proceder de
               entrada, a la descompresión por punción de los segmentos más dilatados y más tensos,
               aspirando el aire por medio de un trocar fino rodeado por una jareta en una zona de
               pared colónica relativamente conservada. No debe intentarse aspirar también el contenido
               líquido del colon para evitar el riesgo de la contaminación de la cavidad peritoneal.
            

            
            En cuanto al manejo quirúrgico del muñón rectal existen tres alternativas. Si la pared
               del colon a nivel del sitio de sección (unión rectosigmoidea) aparece sólo con edema
               y escasos signos inflamatorios, se puede seccionar entre pinzas intestinales y cerrar
               el cabo distal con sutura manual en dos planos o bien usar aparatos de sutura lineal
               y dejar así el muñón rectal cerrado en la pelvis. Si la pared del colon a nivel del
               sitio de sección aparece con signos de inflamación transmural y por lo tanto muy frágil,
               es preferible no poner suturas mecánicas ni manuales y dejar este muñón 5 ó 10 cm
               más largo para que alcance para ser exteriorizado como una fístula mucosa en el extremo
               distal de la laparotomía. Se evita así el riesgo de dehiscencia de la sutura dentro
               del abdomen y sus consecuencias. La tercera alternativa usada habitualmente en situaciones
               intermedias a las mencionadas es suturar el muñón rectal y dejar su extremo a nivel
               subcutáneo, fijo entre los planos del extremo distal de la laparotomía, de manera
               que si la sutura se hace dehiscente se establezca fácilmente una fístula cutánea.
            

            
            En los casos de perforación del colon, la única recomendación adicional es lavar la
               cavidad abdominal con abundante suero fisiológico como se usa en peritonitis de otras
               etiologías.
            

            
            Máxima atención se debe poner en la construcción de la ileostomía, respetando todas
               las recomendaciones de su técnica quirúrgica para que en el post operatorio alejado
               el paciente pueda manejarla fácilmente en forma autónoma.
            

            
            En el post operatorio inmediato aproximadamente el 7% de los pacientes sometidos de
               urgencia a una colectomía total con conservación del recto puede presentar sangrado,
               a veces alarmante, del muñón rectal20. Esto refleja persistencia de la actividad inflamatoria de la mucosa rectal. Habitualmente,
               el uso local en enemas de ácido 5-aminosalicílico (Salofalk) o de hidrocortisona son
               suficientes para controlar el problema. En nuestra experiencia, no hemos tenido necesidad
               de practicar la proctectomía para controlar la hemorragia. Es la impresión clínica
               del autor que esta complicación se observa con mayor frecuencia en los pacientes que
               son intervenidos tardíamente, luego de períodos superiores a 7 días de tratamiento
               médico de la crisis grave o bien que han sido referidos tardíamente sin tratamiento
               alguno.
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         La obstrucción intestinal es una emergencia abdominal frecuente y grave que requiere
            de un diagnóstico y tratamiento oportuno y eficaz. Las cifras de frecuencia son variables,
            pero en general se estima que constituyen alrededor de un 20% de los ingresos hospitalarios
            quirúrgicos de urgencia.
         

         
         Se entiende por obstrucción intestinal cualquier dificultad mecánica para el tránsito
            o la progresión aboral del contenido intestinal. El término "fleo" se usa también
            para referirse a la detención del tránsito intestinal, cualquiera que sea su causa
            o mecanismo. Así, se habla de fleo mecánico para referirse a la obstrucción intestinal
            mecánica y de fleo adinámico o paralítico para  referirse a la detención del tránsito
            intestinal en ausencia de una obstrucción mecánica.
         

         
         La obstrucción intestinal se puede clasificar de acuerdo a distintos criterios. Se
            habla de obstrucción simple en los casos de obstrucción del lumen intestinal, sin
            compromiso de la circulación del segmento obstruido. Obstrucción intestinal complicada
            con estrangulación, es aquella en la que hay dificultad o ausencia de irrigación mesentérica
            del segmento intestinal comprometido.
         

         
         La obstrucción intestinal también se puede clasificar como parcial o completa, aguda
            o crónica, de intestino delgado o de colon. La obstrucción de intestino delgado con
            frecuencia también se divide en alta y baja, la que según el caso, puede tener características
            clínicas diferentes tanto en sus síntomas como en la magnitud de sus pérdidas hidroelectrolíticas.
         

         
         

         
         
            ETIOLOGÍA

            

            
            En la actualidad, las bridas o adherencias peritoneales son la causa más frecuente
               de obstrucción de intestino delgado. Las hernias de la pared abdominal son la segunda
               causa en frecuencia. Ambas entidades han invertido su orden como causa de obstrucción
               de intestino delgado en la segunda mitad de este siglo, debido al aumento del número
               de operaciones abdominales y a la reparación quirúrgica precoz de las hernias. En
               pacientes mayores, en especial de sexo femenino, el íleo biliar constituye también
               una entidad relativamente frecuente. Las otras causas de obstrucción de intestino
               delgado, como tumores, vólvulos, enfermedades inflamatorias, son menos frecuentes.
            

            
            Por otra parte, la causa más frecuente de obstrucción de colon es el carcinoma. Las
               otras causas, menos frecuentes, incluyen a la enfermedad diverticular, los vólvulos,
               las hernias, entre otros.
            

            
            La Tabla 1 indica las diferentes causas de obstrucción intestinal, de acuerdo a su
               mecanismo.
            

            
            

            
            TABLA 1 CAUSAS DE OBSTRUCCIÓN INTESTINAL (MECÁNICA)

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           1.

                           
                        
                        
                        	
                           Estrechez del lumen, lesiones intrínsecas:

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           A)

                           
                        
                        
                        	
                           Congénitas:

                           
                           Atresias y estenosis

                           
                           Ano imperforado y otras malformaciones del ano y recto

                           
                           Malrotaciones

                           
                           Duplicaciones y quistes

                           
                           Divertículo de Meckel

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           B)

                           
                        
                        
                        	
                           Adquiridas:

                           
                           Inflamatorias: Enteritis específica, inespecífica, actínica, diverticulitis

                           
                           Traumáticas

                           
                           Vasculares

                           
                           Neoplásicas: tumores benignos y malignos

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           2.

                           
                        
                        
                        	
                           Lesiones extrínsecas al intestino:

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           A)

                           
                        
                        
                        	
                           Adherencias: congénitas, inflamatorias, neoplásicas, traumáticas.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           B)

                           
                        
                        
                        	
                           Hernia: externas e internas

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           C)

                           
                        
                        
                        	
                           Masas o estructuras extraintestinales: abscesos, tumores, hematomas, páncreas anular,
                              anomalías vasculares (arteria mesentérica superior)
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           3.

                           
                        
                        
                        	
                           Vólvulos

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           4.

                           
                        
                        
                        	
                           Obstrucción del lumen intestinal: cálculos biliares, cuerpos extraños, bezoares, parásitos,
                              meconio, impacto fecal, intususcepción
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           5.

                           
                        
                        
                        	
                           Misceláneas

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            MANIFESTACIONES CLÍNICAS

            

            
            El cuadro clínico de la obstrucción intestinal es, en general, bastante característico
               y su diagnóstico relativamente fácil en la mayoría de los casos. Las características
               clínicas pueden tener variaciones de acuerdo a la localización y etiología de la obstrucción.
            

            
            Los síntomas principales son el dolor, los vómitos y el cese de la expulsión de gases
               y de heces por el ano.
            

            
            El dolor es el síntoma inicial, el más importante y el más frecuente de la obstrucción
               intestinal. Es característico y modelo de dolor cólico, de localización, en general,
               poco precisa en el abdomen o periumbilical difuso en la mayoría de los casos. Las
               crisis de dolor cólico son muy frecuentes al comienzo y luego se alternan con momentos
               de bienestar o alivio de duración variable. No se debe pretender precisar la altura
               de la obstrucción por las características y ubicación del dolor, a pesar de que con
               frecuencia se dice que el dolor periumbilical es sugerente de obstrucción de intestino
               delgado, y el dolor ubicado más en el hipogastrio es sugerente de obstrucción de colon.
               Las crisis de dolor cólico son intensas y el alivio que se obtiene con la administración
               de analgésicos antiespasmódicos es muy fugaz o nulo.
            

            
            El vómito muy inicial, puede ser reflejo y éste es escaso, alimentario o bilioso,
               inespecífico y puede estar ausente. Luego, las características de los vómitos un poco
               más tardíos, propios de la obstrucción pueden ser indicadores del nivel de ella. Mientras
               más distal es la obstrucción, los vómitos en general son más tardíos en aparecer.
               Si la obstrucción es alta en el intestino delgado, los vómitos pueden ser abundantes,
               frecuentes y de aspecto más claro o bilioso. En obstrucciones de intestino delgado
               más bajas, el vómito es más tardío y puede adquirir un aspecto de franco contenido
               intestinal, de mal olor o fecaloídeo. En la obstrucción de colon, el vómito puede
               estar ausente o ser muy tardío y escaso, en especial si existe competencia de la válvula
               íleocecal. En todo caso, al igual que con el dolor, no tiene mucho sentido en la práctica
               clínica tratar de establecer la ubicación de la obstrucción por las características
               de los vómitos.
            

            
            La ausencia de expulsión de gases y deposiciones por el recto es el otro síntoma cardinal
               de la obstrucción intestinal. Es necesario tener presente que, en ocasiones, producto
               de la intensa peristalsis inicial para vencer la obstrucción, el enfermo puede tener
               una brusca eliminación de gases o deposiciones al comienzo del cuadro clínico, hecho
               que no debe llevar a engaño o confusión en el diagnóstico.
            

            
            La distensión abdominal y la auscultación de ruidos intestinales aumentados de frecuencia
               y de tono, son los hechos más importantes en el examen físico de un enfermo con una
               obstrucción intestinal. La distensión abdominal es algo más tardía en su aparición
               en relación al dolor, y su magnitud depende del tiempo de evolución y del nivel de
               la obstrucción. Obstrucciones muy altas pueden no producir distensión abdominal importante.
            

            
            La auscultación del abdomen debe ser cuidadosa y prolongada, para escuchar los ruidos
               intestinales característicos de la obstrucción. Estos son de tono alto, "metálico",
               de frecuencia también aumentada. Sin embargo, a veces estos ruidos secundarios al
               hiperperistaltismo intestinal, en un intestino con mayor contenido de gas y líquido,
               pueden estar aparentemente ausentes y venir por ráfagas aisladas junto a las crisis
               de cólicos, motivo por el cual el examen debe ser relativamente prolongado para poder
               detectarlos. En etapas más avanzadas, la auscultación de bazuqueo denota claramente
               la detención del tránsito y la acumulación de líquido en las asas intestinales.
            

            
            

            
         

         
         
            Obstrucción simple

            

            
            El enfermo con una obstrucción simple presenta el cuadro clásico, ya descrito, con
               crisis de cólicos más o menos intensas y espaciadas, con vómitos, sin eliminación
               de gases rectales, sin fiebre, sin mayor taquicardia, con una deshidratación moderada
               o leve, con una distensión abdominal con ruidos hidroaéreos aumentados, pero con el
               abdomen depresible, poco sensible y sin signos de irritación peritoneal.
            

            
            

            
         

         
         
            Obstrucción complicada

            

            
            En la obstrucción complicada con estrangulación, el dolor abdominal se hace permanente,
               sordo, deja de ser cólico; el enfermo en general está más comprometido, con taquicardia,
               con mayor deshidratación, con signos de hipovolemia, hipotensión e incluso puede llegar
               al shock. A los signos abdominales descritos en la obstrucción simple, se agregan
               signos de irritación peritoneal y la auscultación se hace silenciosa. La palpación
               de masas abdominales puede en algunos casos hacer sospechar algún grado de compromiso
               vascular, como también guiar a veces a la etiología de la obstrucción.
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNÓSTICO RADIOLÓGICO

            

            
            Sin duda que el examen radiológico simple del abdomen, sin contraste, es el método
               más importante para confirmar el diagnóstico de obstrucción intestinal. Además, este
               examen da información acerca del nivel de la obstrucción y a veces de la causa de
               ella, como también puede aportar elementos de sospecha de compromiso vascular del
               intestino. También es útil para el diagnóstico diferencial con el íleo paralítico.
               El examen debe ser hecho en buenas condiciones técnicas y debe contemplar placas de
               todo el abdomen, con el enfermo en decúbito supino y en posición de pie. Si el enfermo
               no puede mantenerse en pie, una placa en decúbito lateral izquierdo es útil para los
               fines diagnósticos. Es aconsejable complementar el estudio con placas de tórax póstero-anteriores
               y laterales. En la obstrucción de intestino delgado los hallazgos radiológicos característicos
               son la distensión aérea del intestino delgado y los niveles hidroaéreos en el intestino
               proximal al sitio de obstrucción (Figura 1). Se observa ausencia o escasa presencia
               de gas en el colon. En obstrucciones muy altas puede no observarse gran distensión
               de intestino y a su vez en obstrucciones más distales se ven los característicos niveles
               "en escalera" en asas de delgado dilatadas.
            

            
            

            
            [image: ../images/file145.jpeg]

            
            Figura 1. Radiografía simple de abdomen (de pie) que muestra distensión gaseosa del
               intestino delgado y los característicos niveles hidroaéreos en un enfermo con obstrucción
               simple de intestino delgado por brida.
            

            
            

            
            En la obstrucción de colon habitualmente se observa una  importante dilatación del
               mismo hasta el punto de obstrucción. La dilatación de intestino delgado, en estos
               casos, va a depender de la competencia o no de la válvula íleocecal.
            

            
            En la gran mayoría de los enfermos basta con el estudio radiológico simple del abdomen
               para confirmar el diagnóstico y obtener la información necesaria para proceder al
               tratamiento adecuado. Algunos autores han preconizado el uso de medio de contraste
               oral para precisar el diagnóstico, sin embargo, estos procedimientos en la gran mayoría
               de los casos no son necesarios, son difíciles de realizar y no están exentos de riesgo
               para los enfermos. En casos muy excepcionales, como, por ejemplo, algún enfermo con
               una obstrucción parcial de intestino delgado alto, pueden tener una indicación muy
               precisa. En enfermos con obstrucciones de colon izquierdo, en ocasiones se indica
               explorar el colon distal en forma retrógrada para individualizar la lesión causal;
               en estos casos se puede estudiar el colon distal en forma prudente con un enema con
               bario o con una colonoscopia, si las condiciones lo permiten. La tomografía computada
               de abdomen puede ser de utilidad en la búsqueda de lesiones obstructivas del intestino,
               como tumores, diverticulitis, enfermedad de Crohn, vólvulos, intususcepción. Sin embargo,
               pese a su utilidad en determinados enfermos, no debe ser considerado como un estudio
               diagnóstico de primera línea para la obstrucción intestinal, ni menos reemplazar al
               estudio radiológico simple de abdomen. La resonancia magnética por otra parte, no
               ha demostrado superioridad en este aspecto particular sobre la tomografía computada.
            

            
            

            
         

         
         
            Endoscopia

            

            
            La rectosigmoidoscopia rígida y la colonoscopia flexible pueden ser de utilidad en
               enfermos con una obstrucción colónica, tanto diagnóstica como terapéutica. Puede visualizar
               una lesión tumoral y tomar muestras para biopsias y algunos casos de vólvulo de sigmoides
               pueden ser descomprimidos mediante un procedimiento endoscópico cuidadoso.
            

            
            

            
         

         
         
            Laboratorio

            

            
            El diagnóstico de obstrucción intestinal es esencialmente clínico y radiológico. No
               existen alteraciones, en los exámenes de laboratorio, específicas para el diagnóstico,
               como tampoco de utilidad mayor para el diagnóstico de compromiso vascular o estrangulación,
               excepto en condiciones muy avanzadas en las que la signología clínica es suficiente.
               Se han realizado numerosos estudios para evaluar las distintas alteraciones de laboratorio
               con este objeto: leucocitosis, desviación a izquierda, amilasas séricas, fosfemia,
               nitrógeno ureico sanguíneo y otras, sin resultados de utilidad. Una leucocitosis importante,
               mayor de 15-18000, sobre todo si se acompaña de desviación a izquierda, es motivo
               de preocupación y puede indicar estrangulación, pero debe ser evaluada en el contexto
               clínico. Por otro lado, también hay enfermos con estrangulación que no tienen leucocitosis.
               Los exámenes de laboratorio son de mayor utilidad para evaluar las alteraciones en
               el equilibrio hidroelectrolítico y ácido básico de los pacientes y proceder así a
               su corrección oportuna. Los signos de pérdida importante de volumen circulante son
               también de utilidad relativa para la sospecha de compromiso vascular.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            La obstrucción intestinal debe ser siempre considerada una emergencia quirúrgica,
               aun cuando en muchos casos el tratamiento puede no requerir de una intervención. Las
               bases del éxito en estos pacientes son el diagnóstico precoz y el tratamiento oportuno.
            

            
            El tratamiento de los enfermos con obstrucción intestinal además de estar destinado
               a la corrección específica de la causa de la obstrucción, debe considerar en forma
               muy importante la corrección de las alteraciones metabólicas e hidroelectrolíticas
               secundarias.
            

            
            La magnitud y el tipo de alteración hidroelectrolítica   dependerán del nivel de obstrucción
               y del tiempo de duración de la misma. La gran mayoría de las veces la condición de
               los enfermos permite una evaluación adecuada y una corrección de estos desequilibrios
               antes de la operación. Sólo en casos con una peritonitis por necrosis y perforación
               intestinal, esta corrección puede no alcanzar a ser completa antes de la cirugía.
               Mientras más baja es la obstrucción en el intestino delgado, en general se pierde
               más volumen, atrapado en el intestino y en la cavidad peritoneal, y las alteraciones
               del pH sanguíneo tienden hacia la acidosis. Por otro lado, obstrucciones altas del
               delgado, pierden ácido y puede haber alcalosis. En la actualidad, es necesario y relativamente
               fácil monitorizar bien la magnitud de la pérdida de volumen, medir la concentración
               de electrolíticos y pH plasmáticos e identificar las alteraciones precisas para su
               corrección preoperatoria. En casos con necrosis y perforación intestinal la pérdida
               de volumen es mayor y su corrección debe ser más enérgica.
            

            
            

            
         

         
         
            Descompresión gastrointestinal

            

            
            La intubación nasogástrica juega un papel importante en el tratamiento de estos enfermos.
               Descomprime el estómago de gas y líquido, disminuye o elimina el vómito, disminuye
               el riesgo de aspiración en especial durante el procedimiento anestésico.
            

            
            Durante años se insistió en la intubación intestinal, con diferentes modelos de largas
               sondas, para la descompresión intestinal de estos enfermos. La instalación de estas
               sondas era relativamente engorrosa, difícil, requería de la destreza y tenacidad del
               médico tratante, de la colaboración del paciente y de un radiólogo y aun así, el alivio
               obtenido en general era relativo o escaso. Luego se demostró que la utilidad de la
               sonda nasogástrica en el tratamiento de la obstrucción intestinal es al menos igual
               o superior a la obtenida con la intubación intestinal, con evidente mayor simplicidad
               en su instalación y facilidad en su manejo.
            

            
            La intubación nasogástrica si bien es importante, puede obviarse si el enfermo no
               vomita y no hay signos al examen físico o radiológico de mayor distensión gástrica;
               si después de instalada, si su drenaje es escaso, se puede retirar en forma precoz,
               con el consiguiente alivio para el paciente.
            

            
            Es necesario destacar que la intubación nasogástrica es útil para el tratamiento de
               la obstrucción intestinal pero no debe entenderse como una alternativa a la cirugía.
               Es claro que muchos enfermos pueden ser tratados sin cirugía, y en ellos, como en
               todos, la descompresión nasogástrica es importante.
            

            
            El uso de antibióticos es de obvia indicación terapéutica en los enfermos con obstrucción
               intestinal complicada con estrangulación. Es discutible su uso en la obstrucción simple,
               pero dado que no siempre es posible asegurar o descartar el compromiso vascular y
               por la posibilidad de contaminación por traslocación bacteriana en un intestino distendido,
               se recomienda su uso perioperatorio, que quedará sólo como profilaxis si la obstrucción
               es simple y no hay complicaciones operatorias.
            

            
            En la obstrucción de colon, el uso de sonda nasogástrica es menos necesario y la indicación
               profiláctica de antibióticos más clara.
            

            
            

            
         

         
         
            Cirugía

            

            
            Como se ha dicho el tratamiento de la obstrucción intestinal es esencialmente quirúrgico.
               Sin embargo, en algunos enfermos con obstrucción secundaria a adherencias peritoneales
               o en algunos procesos inflamatorios intestinales (ej: Crohn, diverticulitis aguda)
               es posible esperar la resolución de la obstrucción con tratamiento médico, es decir
               reposo intestinal, intubación, hidratación parenteral. En nuestra experiencia, concordante
               con otras, entre el 40 y el 50% de las obstrucciones intestinales por adherencias,
               ceden con tratamiento médico. Por este motivo en los enfermos con una obstrucción
               simple de delgado por bridas, sin sospecha de compromiso vascular, se puede intentar,
               bajo observación cuidadosa, el tratamiento médico, sin necesidad de operar de inmediato.
               En general, en las primeras 12-24 horas se puede apreciar el curso que seguirá la
               enfermedad. Si se pasa el dolor, ceden los vómitos o el contenido de la aspiración
               gástrica disminuye y se aclara, comienza la expulsión gases, significa que lo más
               probable es que el resultado será exitoso. Si por el contrario, después de una observación
               razonable, 24 horas, aun cuando no exista sospecha de compromiso vascular, si persiste
               la obstrucción, es aconsejable operar al enfermo. Los resultados a largo plazo, en
               cuanto a frecuencia de recidivas, no parecen ser diferentes entre los enfermos operados
               y los tratados con éxito en forma conservadora.
            

            
            El otro problema en relación al tratamiento médico de estos enfermos es la ausencia
               de signos o exámenes patognomónicos que aseguren la presencia de compromiso vascular
               precoz. Se han realizado numerosos estudios en este sentido y no hay resultados concluyentes.
               Como se ha mencionado, la hipovolemia y la leucocitosis son sólo de utilidad relativa,
               la apreciación clínica es fundamental y en casos en que se plantee la duda, es mejor
               proceder con la cirugía.
            

            
            En los enfermos con otras causas de obstrucción, sin antecedentes quirúrgicos abdominales,
               el tratamiento médico no tiene indicación y la cirugía debe realizarse sin demora,
               una vez compensado el enfermo. Quizás puede hacer excepción una obstrucción intestinal
               secundaria a algún proceso inflamatorio, como, por ejemplo, una diverticulitis aguda,
               en que pueden darse las condiciones clínicas para no operar de inmediato.
            

            
            La otra situación que se plantea con frecuencia, son los enfermos con obstrucciones
               intestinales por bridas a repetición, los que en muchas ocasiones han sido operados
               más de una vez o han tenido otras crisis resueltas sin cirugía. En estos casos también
               en general, es más esperable la resolución con tratamiento médico, aun cuando no por
               esta razón, se deben descuidar los criterios clínicos para indicar una laparotomía
               a tiempo. El enfermo con múltiples bridas y adherencias peritoneales, con crisis de
               obstrucción intestinal a repetición, a veces con varias laparotomías, puede ser un
               problema mayor para el cirujano. Se ha intentado y probado una serie de maniobras
               y procedimientos quirúrgicos para prevenir nuevas obstrucciones por bridas, sin resultados
               concluyentes. Entre estas maniobras se pueden mencionar distintas formas de ordenamiento
               y plicaturas de las asas intestinales en el abdomen, lavados de la cavidad peritoneal
               con diferentes sustancias, algunas intubaciones del intestino delgado, etcétera. De
               los pocos progresos en este sentido, ha sido la eliminación del talco de los guantes
               quirúrgicos, elemento altamente irritante del peritoneo. También, las nuevas suturas
               de material sintético absorbible parecen producir menor reacción inflamatoria y menor
               respuesta adherencial.
            

            
            Es importante destacar la conducta frente a los enfermos con obstrucción intestinal
               con antecedentes de cirugía por neoplasias abdominales. Si bien el antecedente neoplásico
               debe ser muy considerado y puede indicar por ejemplo la realización de una tomografía
               de abdomen en el paciente obstruido, además de su radiografía simple, no debe hacer
               pensar necesariamente que la obstrucción sea provocada por una recidiva tumoral. En
               la mayoría de estos enfermos la obstrucción es por bridas y no por tumor y la conducta
               y decisión quirúrgica debe ser similar a todos los enfermos. Diferente es el caso
               en los enfermos en que se sabe o se demuestra la existencia de una carcinomatosis
               peritoneal y que tienen una obstrucción intestinal. Muchos de estos enfermos hacen
               obstrucciones incompletas y repetidas. En estos casos, en general se trata de ser
               conservador en el tratamiento y evitar la cirugía, aun cuando en determinadas situaciones
               es necesaria una intervención y a veces una derivación intestinal puede ser una buena
               medida paliativa para el paciente.
            

            
            Existe una situación particular entre las causas de obstrucción intestinal, que es
               aquella en la cual se forma un asa ciega, obstruida a distal y a proximal, como por
               ejemplo en un vólvulo ya sea de delgado o colon. En estos casos, en general el dolor
               es muy intenso, con muy poco alivio, con signos precoces de compromiso vascular y
               mayor riesgo de necrosis o gangrena. En el vólvulo de colon la radiografía simple
               puede ser de mayor utilidad diagnóstica que en el vólvulo de delgado en la cual la
               imagen es más inespecífica, de manera que el diagnóstico clínico en este último es
               más difícil. Debe tenerse presente esta situación, y en casos en que el dolor sea
               muy intenso, permanente, y sin alivio, proceder rápidamente a la cirugía para evitar
               el riesgo de gangrena y perforación.
            

            
            El procedimiento quirúrgico en la obstrucción de intestino delgado puede ser tan simple
               como la sección o liberación de una brida ocluyente o muy complejo como en enfermos
               con múltiples adherencias, con varias operaciones previas, con el abdomen muchas veces
               sellado, lo que hace difícil la liberación del intestino, la que debe ser muy cuidadosa
               para evitar una enterotomía accidental. En los casos con necrosis intestinal, además
               de la resección del segmento comprometido, se debe realizar un muy buen aseo peritoneal
               para el tratamiento de la peritonitis secundaria.
            

            
            En el tratamiento quirúrgico de la obstrucción de colon, en general, hay una variedad
               mayor de circunstancias clínicas diferentes que se prestan para plantear distintas
               alternativas terapéuticas, teniendo presente que en la mayoría de los casos es necesario
               intervenir sobre el colon no preparado. En la obstrucción por un cáncer de colon derecho
               la situación es más simple y generalmente la hemicolectomía derecha con ileotransversostomía
               no presenta dificultades mayores. En la obstrucción de colon izquierdo es donde se
               plantean distintas alternativas quirúrgicas: la clásica en tres tiempos (colostomía,
               resección y luego cierre de colostomía), en dos tiempos tipo Hartmann o Devine, y,
               la menos usada, en un tiempo, o resección con anastomosis primaria. Con el fin de
               poder realizar la resección con anastomosis primaria se ha utilizado también la preparación
               de colon por irrigación intraoperatoria, con relativos buenos resultados. En estos
               casos, sin duda que la elección de la técnica va a depender de las condiciones del
               enfermo y de la experiencia y preferencia del cirujano.
            

            
            En relación al tratamiento quirúrgico del íleo biliar todavía se mantiene el principio
               que en la intervención el cirujano debe tratar la obstrucción intestinal y dejar el
               tratamiento de la fístula biliodigestiva para un segundo tiempo. Habitualmente se
               trata de enfermos de edad avanzada, que generalmente no están en las mejores condiciones
               para permitir la cirugía biliar en el mismo momento; sólo en pacientes y situaciones
               muy excepcionales se puede resolver todo en un tiempo. La desobstrucción del intestino
               se realiza mediante una enterotomía proximal a la ubicación del cálculo impactado
               en el íleon, que permite su remoción. En algunas ocasiones incluso, dependiendo del
               estado de la pared intestinal, es necesario una resección intestinal localizada.
            

            
            A pesar de que la cirugía abdominal previa inicialmente fue una contraindicación para
               la cirugía laparoscópica, el uso creciente de la laparoscopia, debido a la mayor experiencia
               y a los progresos en la instrumentación, ha significado que la cirugía laparoscópica
               también se ha utilizado para el tratamiento de la obstrucción intestinal por bridas.
               Las experiencias comunicadas son numerosas pero limitadas, y su exacto lugar en el
               tratamiento de la obstrucción intestinal está por definirse. En todo caso la alternativa
               laparoscópica debe reservarse a casos seleccionados, requiere de equipos con gran
               experiencia laparoscópica y de una adecuada evaluación futura. Por el momento puede
               ser también útil para el diagnóstico de causas desconocidas de obstrucción intestinal
               y no debe alterar las indicaciones quirúrgicas clásicas en estos enfermos.
            

            
            El íleo postoperatorio en la cirugía abdominal suele presentar algunos problemas diagnósticos
               y terapéuticos. La clave está en saber diferenciar el íleo paralítico postoperatorio
               normal de un íleo prolongado, indicador de alguna complicación postoperatoria. Con
               alguna frecuencia ante un íleo postoperatorio prolongado se plantea la alternativa
               de una obstrucción intestinal mecánica precoz secundaria a un proceso inflamatorio
               o a bridas precoces y a veces se observa una tendencia a la reintervención precoz,
               procedimiento que no está exento de riesgo de iatrogenia, en especial si la indicación
               no es precisa. En general, en la mayoría de los casos, estos íleos postoperatorios
               prolongados son mixtos, con mayor componente inflamatorio paralítico o adinámico que
               mecánico, y la conducta debe ser conservadora, a menos que aparezcan signos claros
               de estrangulación o de alguna otra complicación operatoria que obligue a la reintervención.
               La radiología de abdomen simple en estos casos es de menor utilidad para el diagnóstico
               diferencial y en caso de duda diagnóstica de otra complicación, en algunos enfermos
               es de mayor rendimiento una tomografía computada. Una extrema acuciosidad en el manejo
               clínico es la conducta más adecuada para resolver este problema.
            

            
            La obstrucción intestinal, pese a ser un cuadro frecuente, mantiene cifras de relativa
               alta morbilidad y mortalidad. Los factores que influyen en el riesgo de un paciente
               con obstrucción intestinal incluyen: la duración del proceso, la presencia de compromiso
               vascular, la magnitud de la deshidratación y alteración hidroelectrolítica, el nivel
               y causa de la obstrucción, la presencia de patología asociada. Así, las cifras de
               mortalidad global por obstrucción intestinal oscilan entre el 1 y el 10%. La presencia
               de estrangulación significa prácticamente triplicar el riesgo del paciente comparado
               con una obstrucción simple, de ahí la importancia del diagnóstico y. tratamiento oportuno.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            El colon es el segmento del tubo digestivo que con mayor frecuencia presenta divertículos.
               Estos corresponden a herniaciones adquiridas de la mucosa a través de las capas musculares
               de la pared intestinal y en consecuencia constituyen falsos divertículos. Estas protrusiones
               se producen, de manera invariable, en aposición a las ramas que penetran desde los
               vasa recta.
            

            
            Actualmente hay consenso universal que por enfermedad diverticular (ED), se entiende
               al conjunto de condiciones anátomo-clínicas que comprenden desde el hallazgo de divertículos
               en pacientes asintomáticos hasta las graves complicaciones que pueden resultar fatales.
               El concepto acuñado como diverticulosis se refiere sólo a la existencia de divertículos
               asintomáticos.
            

            
            Fue Cruveiehier quien en 1849, describe esta enfermedad en un estudio necrópsico y
               más tarde Grasser en 1899, señala las bases anátomo patológicas de la misma1.
            

            
            

            
         

         
         
            FRECUENCIA Y EPIDEMIOLOGÍA

            

            
            Todos los estudios concuerdan que la frecuencia de la ED del colon aumenta con la
               edad2-5. Un estudio realizado en Oxford en sujetos voluntarios sanos sometidos a un estudio
               radiológico con medio de contraste, concluye que el 48% de las mujeres y el 38% de
               los hombres mayores de 60 años presentaban divertículos en el colon. Se ha señalado
               que la ED es rara en países subdesarrollados, pero su frecuencia ha aumentado desde
               1900 en el mundo occidental6. En cuanto a la distribución geográfica, la ED es una patología prevalente de los
               países más industrializados como los de Europa, Norteamérica y Australia7. Al parecer la raza no constituye un factor epidemiológico, lo que es confirmado
               por los estudios en japoneses y judíos que, al migrar a occidente desarrollan la enfermedad
               con una frecuencia muy superior a la de sus pueblos de origen8.
            

            
            

            
         

         
         
            ANATOMÍA PATOLÓGICA

            

            
            Los divertículos del colon son por impulso o falsos divertículos, porque la mucosa
               se hernia entre las fibras de la capa muscular interna. Las evaginaciones suelen presentarse
               entre las tenias mesentéricas y lateral en el sitio en que los vasos nutrientes principales
               penetran la musculatura circular interna9.
            

            
            Los estudios de Anatomía Patológica demuestran engrosamiento e hiperplasia de la musculatura
               circular y longitudinal10, y la mayoría de los divertículos adquiridos se localizan en el segmento izquierdo
               del colon (75-80%)11.
            

            
            Los divertículos rectales son muy raros y no corresponden al concepto etiopatogénico
               de la ED: son verdaderos, de naturaleza congénita y habitualmente únicos12. Los divertículos del ciego y colon ascendente también parecen corresponder a una
               condición anátomo- fisiológica distinta a la de la patología diverticular del sigmoides
               o la generalizada13. La etiología de estos divertículos es desconocida, pero se cree relacionada a una
               alteración de la motilidad más que a un engrosamiento de la capa muscular propia14 y son más frecuentes en los pueblos orientales y polinésicos15.
            

            
            

            
         

         
         
            ETIOPATOGENIA

            

            
            Aunque no se ha aclarado la patogenia de la ED del colon, los estudios epidemiológicos,
               anátomo patológicos, radiológicos y manométricos han proporcionado una base sobre
               la cual se han elaborado algunas teorías interesantes.
            

            
            La enfermedad diverticular estaría relacionada con factores motores y dietéticos.
               Estudios realizados por Painter revelaron la presencia de divertículos en el colon
               de ratas alimentadas con escaso residuo, lo que confirmó posteriormente en experiencias
               clínicas16. La dieta rica en fibra aumenta el volumen del colon y de esta forma, reduce la presión
               intraluminal y estimula la propulsión del bolo fecal. La teoría que se refiere a que
               los divertículos se formarían en la zona de entrada de los vasos mesentéricos17, no sería aplicable a aquellos divertículos que se ubican en el borde antimesentérico.
            

            
            La diverticulitis como su nombre lo expresa es la inflamación de un simple divertículo,
               Berman y colaboradores han presentado evidencia que la perforación de un divertículo
               es el evento inicial que resulta en una peridiverticulitis18, fundamentalmente cuando la perforación está contenida en el mesocolon. La perforación
               puede ser a cavidad peritoneal constituyendo una peritonitis fecal, la inflamación
               del mesocolon puede evolucionar a un absceso localizado que puede adquirir distintos
               tamaños o bien romperse a cavidad peritoneal dando lugar así a una peritonitis purulenta.
               El absceso también se puede extender a órganos vecinos (intestino, vejiga) y comunicarse
               a éstos constituyendo fístulas coloentéricas o colovesicales. La reacción inflamatoria
               puede dar lugar a fenómenos obstructivos, ya sea del colon mismo o de asas de intestino
               delgado adyacentes.
            

            
            

            
         

         
         
            HISTORIA NATURAL

            

            
            Se han realizado estudios de seguimiento en pacientes portadores de ED y se estima
               que un 25% de los portadores de divertículos pueden presentar una crisis de diverticulitis,
               con un riesgo anual de 1 a 3% en la población afectada19-20. Horner demostró una frecuencia de 10% en pacientes seguidos por 5 años, un 17% en
               seguidos por 10 años y hasta un 33% en los observados durante 15 años21.
            

            
            Aproximadamente el 2 a 5% de los pacientes hospitalizados por enfermedad diverticular
               complicada son menores de 45 años. En éstos, habitualmente, la diverticulitis adquiere
               una forma más agresiva, debiendo ser tratados en forma quirúrgica en la mayoría de
               los casos22,23.
            

            
            El colon sigmoides es el segmento del colon que con mayor frecuencia presenta diverticulitis,
               se estiman cifras del 85-90%24.
            

            
            

            
         

         
         
            CUADRO CLÍNICO

            

            
            La sintomatología está relacionada en forma directa con el tipo de complicación. Esta
               puede variar desde asintomática hasta las graves complicaciones sépticas, hemorrágicas
               y obstructivas (Figura 1).
            

            
            La diverticulitis es la complicación más frecuente, en la mayoría de las veces el
               proceso inflamatorio se detiene en esta etapa, pero en otras evoluciona a un absceso,
               peritonitis localizada o difusa, fístula y perforación a otras vísceras como intestino
               delgado, vejiga y útero.
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            Figura 1

            
            

            
            En la etapa inicial de una diverticulitis los síntomas son vagos e inespecíficos,
               siendo indistinguibles de una colopatía funcional; puede existir dolor o sólo un malestar
               abdominal, distensión abdominal y cambios del hábito intestinal (estitiquez o diarrea).
            

            
            El síntoma cardinal en la diverticulitis aguda es el dolor en el cuadrante inferior
               izquierdo, el cual puede estar o no acompañado de náuseas, vómitos, cambios del hábito
               intestinal, fiebre y/o calofríos. Pueden existir manifestaciones urinarias como poliaquiuria
               y tenesmo vesical dependiendo del mayor o menor compromiso inflamatorio vecino a la
               vejiga. En los pacientes de edad avanzada, diabéticos, inmunodeprimidos (corticoides,
               quimioterapia), la sintomatología es poco relevante.
            

            
            En el examen físico hay dolor a la palpación en la fosa ilíaca izquierda e hipogastrio,
               con o sin masa palpable y/o irritación peritoneal. Puede existir taquicardia, fiebre.
               De allí que muchos cirujanos denominan a la diverticulitis como la apendicitis del
               lado izquierdo.
            

            
            En el caso de existir un absceso peridiverticular la sintomatología, además del dolor
               abdominal y masa palpable, es propia de un proceso séptico (fiebre, taquicardia, aspecto
               clínico de intoxicación). La peritonitis difusa ya sea purulenta o fecaloídea a diferencia
               de la peritonitis por perforación de víscera hueca del tracto digestivo alto, se manifiesta
               por un cuadro clínico arrastrado con compromiso del estado general y con muy pocas
               manifestaciones abdominales de irritación peritoneal.
            

            
            En forma muy ocasional la diverticulitis aguda puede debutar como un cuadro obstructivo
               siendo indistinguible del punto de vista clínico de un íleo mecánico ya sea del colon
               izquierdo o de intestino delgado, dependiendo del segmento intestinal que está involucrado
               en el proceso inflamatorio.
            

            
            Por otra parte, la diverticulitis crónica o recurrente se puede presentar como una
               obstrucción intestinal semejante a la de una neoplasia del colon izquierdo, esta duda
               muchas veces persiste aun en la laparotomía exploradora.
            

            
            Con respecto a las fístulas la más común es la colovesical cuyos síntomas principales
               son la infección urinaria crónica, neumaturia y fecaluria. En la gran mayoría de estos
               casos no existen antecedentes de un cuadro de diverticulitis aguda25.
            

            
            En los casos de existir una diverticulitis cecal o del colon ascendente el cuadro
               clínico se confunde con una apendicitis aguda26’ 27.
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNÓSTICO

            

            
            El diagnóstico de la diverticulitis aguda es por excelencia eminentemente clínico
               basado en la sintomatología y examen físico. El antecedente de una historia de episodios
               anteriores de diverticulitis o un enema baritado con evidencias de divertículos son
               de gran ayuda en el diagnóstico.
            

            
            En centros hospitalarios que no disponen de tecnología para ayudar al diagnóstico,
               el médico puede iniciar un tratamiento basado exclusivamente en la clínica.
            

            
            La presencia en el hemograma de leucocitosis, desviación a izquierda y velocidad de
               sedimentación elevada orienta a un fenómeno inflamatorio.
            

            
            La radiografía de abdomen simple puede ayudar en la búsqueda de aire subdiafragmático
               en los casos que exista una perforación intestinal, la presencia de asas intestinales
               dilatadas pueden traducir un íleo adinámico o mecánico, ya sea del intestino delgado
               o del colon. La presencia de gas en la vejiga orienta a una fístula colovesical.
            

            
            En la etapa aguda de la diverticulitis el examen endoscópico ya sea una rectoscopia
               o colonoscopia debieran postergarse para una etapa posterior, esto también vale para
               el enema baritado, ya que ambos exámenes requieren de una insuflación de aire en el
               colon lo cual puede precipitar o exacerbar una perforación. Sin embargo, cuando existe
               una fuerte sospecha de la presencia de una neoplasia del colon puede intentarse dichos
               exámenes.
            

            
            En la actualidad, en la etapa aguda de la diverticulitis, la TAC (escáner) abdominal,
               se ha convertido en el examen más útil por cuanto no es invasivo y permite visualizar
               la zona extracolónica, el engrosamiento de la pared del colon y pesquisar la presencia
               de una colección28’ 29. En casos seleccionados el escáner también tiene un objetivo terapéutico, ya que
               es posible localizar una colección para proceder a realizar un drenaje percutáneo30.
            

            
            La ecografía abdominal no tiene el rendimiento de la TAC, ya que la distensión abdominal
               impide una visualización adecuada del proceso inflamatorio, pero cobra su mayor utilidad
               especialmente en mujeres en quienes se quiere descartar alguna patología de origen
               ginecológico (absceso tubo ovárico, etcétera). En casos seleccionados la laparoscopia
               diagnóstica, permite en ocasiones confirmar o descartar patología ginecológica, sin
               embargo, muchas veces no es posible diferenciar entre una diverticulitis y una neoplasia
               del colon. En la medida que se adquiera mayor experiencia, la laparoscopia se convertirá
               en un elemento de ayuda muy útil para el diagnóstico.
            

            
            La endoscopia (recto o colonoscopia) y el enema baritado se deben realizar una vez
               que el proceso inflamatorio haya transcurrido, la experiencia demuestra que dichos
               exámenes se debieran practicar al cabo de 4 ó 6 semanas después del proceso agudo.
               Sin embargo, la colonoscopia en muchas ocasiones no es posible realizar, ya que la
               deformación que se produce en el colon sigmoides no permite el avance del instrumento.
               En estos casos es el enema baritado el examen de elección, ya que es capaz de confirmar
               la enfermedad diverticular y demostrar la presencia de estrechez, extravasación del
               medio de contraste a cavidades y/o trayectos fistulosos, situaciones anatómicas que
               la endoscopia no es capaz de dilucidar.
            

            
            

            
         

         
         
            DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

            

            
            El cáncer de colon es la patología orgánica que con mayor frecuencia se debe plantear
               como diagnóstico  diferencial de la ED. El cuadro clínico, la edad y la localización
               más frecuente y la radiología son muchas veces muy similares en la ED y el carcinoma
               de colon sigmoides, y de allí que muchos pacientes llegan a la cirugía sin un diagnóstico
               preciso y se les realiza una resección quirúrgica con criterio oncológico. La diferencia
               entre ambas patologías radica en demostrar la presencia o no de una mucosa intacta,
               es en estos casos que un buen estudio radiológico con doble contraste logra diferenciar
               una ED y un carcinoma. La colonoscopia es muy útil, pero en ocasiones la deformación
               y estrechez del lumen impiden alcanzar el área sospechosa. No se debe olvidar que
               ambas patologías pueden coexistir en forma simultánea, especialmente en el grupo de
               pacientes de mayor edad. La TAC abdominal en ocasiones puede establecer diferencias
               importantes en favor del diagnóstico de una neoplasia.
            

            
            Debe tomarse en cuenta otros tipos de patologías abdominales que pueden ser confundidas
               con una ED complicada, especialmente en sus etapas iniciales. La colitis ulcerosa,
               la colitis granulomatosa y la colitis isquémica son entidades que muchas veces presentan
               una clínica similar a una diverticulitis, pero en la evolución hay elementos diagnósticos
               clínicos, endoscópicos y radiológicos que permiten diferenciarlas.
            

            
            Es un hecho que en la etapa inicial de una diverticulitis se puede confundir con una
               colopatía funcional, especialmente la modalidad de un colon irritable. Este puede
               presentar un cuadro clínico similar al de una diverticulitis, sin embargo, la edad
               avanzada, la presencia de alzas térmicas y el dolor abdominal permanente y nocturno
               son elementos decidores en el diagnóstico en favor de una diverticulitis.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            Frente a la sospecha de una diverticulitis todo paciente debe ser hospitalizado a
               fin de realizar estudios para realizar el diagnóstico, proponer un adecuado tratamiento
               médico y observar una estricta vigilancia de la evolución clínica.
            

            
            La diverticulitis puede tener diferentes alternativas terapéuticas, esto va a depender
               del tipo de paciente, su edad y de la evolución de la enfermedad. La gran mayoría
               de los pacientes con una diverticulitis pueden ser tratados en forma conservadora
               y sólo un porcentaje cercano al 20% será operado de urgencia por absceso, perforación
               u obstrucción intestinal31.
            

            
            El tratamiento médico consistirá fundamentalmente en reposo en cama por un período
               en general no inferior a 7 días, reposo digestivo, analgésicos, hidratación parenteral
               y antibióticos por vía sistémica. La sonda nasogástrica es útil sólo cuando existe
               clínica de íleo paralítico o mecánico. Los analgésicos se utilizan dependiendo de
               la intensidad del dolor, existen experiencias favorables en el uso de meperidina y
               pentazocina32’ 33. El uso de morfina y sus derivados estarían contraindicados porque aumentan la presión
               intraluminal34, 35.
            

            
            Los antibióticos a utilizar deberán ser aquellos que actúen sobre la flora patógena
               del colon constituida especialmente por bacteroides anaerobios y bacilos Gram negativos
               aerobios. La combinación más utilizada en la actualidad es una cefalosporina y un
               derivado del metronidazol, sin embargo, la literatura nos muestra excelentes resultados
               con otro tipo de combinación como un derivado imidazólico y un aminoglicósido. Por
               otra parte, hay autores que se oponen al uso de antibióticos, ya que según ellos no
               cambiarían el curso de la diverticulitis y podrían ocultar los síntomas de complicaciones
               graves36.
            

            
            En la mayoría de los pacientes hay una respuesta favorable al tratamiento médico.
               Una vez que se recupera el tránsito intestinal, disminuye el dolor abdominal, la curva
               febril tiende a normalizarse y el examen físico comprueba disminución importante de
               la masa o plastrón palpable en el flanco izquierdo o fosa ilíaca izquierda, el paciente
               puede iniciar una alimentación progresiva. Los antibióticos deben mantenerse por 10-12
               días. Una vez que la crisis diverticular se haya superada, es mandatorio realizar
               en forma diferida un estudio radiológico y endoscópico del colon, se recomienda esperar
               4-6 semanas.
            

            
            El fracaso del tratamiento médico se debe con cierta frecuencia al desconocimiento
               de una complicación, como una perforación localizada o un absceso pericólico, lo que
               conduce a una mala respuesta inicial o a una recaída tan pronto como el paciente reinicia
               sus actividades.
            

            
            En un paciente en quien se comprueba una diverticulitis con respuesta adecuada al
               tratamiento médico, la conducta futura va a depender de varios factores y uno de ellos
               es la edad. Si el paciente es de edad avanzada y además presenta otras patologías
               agregadas que suponen un riesgo quirúrgico mayor es recomendable controlar y no adoptar
               una conducta quirúrgica. Sin embargo, en pacientes menores de 50 años en quienes la
               enfermedad adquiere mayor agresividad (se desconoce la causa), y debido al alto número
               de complicaciones en la evolución natural de la enfermedad es recomendable la resección
               quirúrgica en forma electiva37’ 38.
            

            
            Es un hecho y así lo avalan numerosas publicaciones, que la intervención quirúrgica
               en una diverticulitis aguda se asocia a una mayor morbi-mortalidad39-41, de allí que actualmente se postule el tratamiento quirúrgico electivo el cual ha
               demostrado mejorar la expectativa de vida de estos pacientes42.
            

            
            Existe consenso que para la cirugía electiva las indicaciones son las siguientes:

            
            1. Crisis recurrente de diverticulitis

            
            Dos o más de estos episodios son indicaciones de cirugía. Repetidos procesos inflamatorios
               provocan reacción fibrosa pericolónica lo que dificulta la cirugía43. Sin embargo, se debe tomar en cuenta la edad del paciente y patologías agregadas
               para tomar la decisión.
            

            
            2. Deformidad anatómica del colon

            
            Cuando la radiología confirma una gran deformación del colon, con presencia de estenosis,
               extravasación del medio de contraste y presencia de trayecto fistuloso. En estos casos
               la cirugía resectiva obtiene excelentes resultados44.
            

            
            3. Persistencia de la sintomatología

            
            Cuando existe un fracaso o dificultad para controlar en forma médica la crisis inflamatoria
               y los síntomas se mantienen, se debe realizar cirugía electiva.
            

            
            En estos casos de cirugía electiva se recomienda limitar la resección solamente al
               sigmoides, aun en presencia de divertículos generalizados. La resección amplia del
               sigmoides es suficiente para controlar los síntomas de las complicaciones inflamatorias
               de la ED. Existen estudios y con seguimientos prolongados que demuestran que alrededor
               del 90% de los pacientes permanecen asintomáticos y sólo un 3 a 4% requirieron de
               una resección por diverticulitis recidivante45-46. En la década del 70 se planteó como alternativa quirúrgica la miotomía sigmoidea,
               pero los resultados en cuanto a morbilidad y recurrencia fueron considerados inaceptables47-49.
            

            
            En la actualidad, con el advenimiento de la cirugía laparoscópica existe experiencia
               en la resección del colon sigmoides con esta técnica. Debe existir una muy buena selección
               de los pacientes para ofrecerles este tipo de cirugía50.
            

            
            En la emergencia de una diverticulitis el tratamiento a efectuar varía de una posición
               muy conservadora hasta una resección quirúrgica con anastomosis inmediata. Esto se
               debe a que existen diferentes tipos de perforación y grados de contaminación con pronósticos
               muy distintos51,52. Respecto al tratamiento o conducta a ofrecer en estos casos no se debe olvidar que
               se está frente a un paciente con una complicación séptica grave y un colon no preparado.
               De allí que en la elección ya sea del tratamiento médico o quirúrgico se debe tomar
               en cuenta tres factores indispensables a saber: condiciones del estado general del
               paciente, hallazgos anatómicos en la laparotomía y por sobre todo experiencia del
               equipo quirúrgico.
            

            
            A pesar que existe consenso general que en la diverticulitis no complicada se debe
               realizar resección quirúrgica y anastomosis primaria, en la diverticulitis complicada
               las opiniones son muy dispares53-54. Esto se debe a que en la experiencia en el manejo de este tipo de pacientes en cualquier
               institución es limitada y se requiere de trabajos clínicos cooperativos para obtener
               conclusiones valederas.
            

            
            Se han realizado intentos de clasificación en la perforación diverticular con el fin
               de poder comparar los resultados. Hinchey en 1978, establece una clasificación de
               cuatro estadios según los hallazgos quirúrgicos y propone a su vez un criterio racional
               de técnica quirúrgica para cada estadio51, Figura 2.
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            Figura 2. Clasificación de Enfermedad Diverticular perforada

            
            

            
         

         
         
            PLAN QUIRÚRGICO

            

            
            Se debe considerar que la resección del colon comprometido constituye el paso más
               importante del tratamiento quirúrgico de la ED complicada, ya que elimina la fuente
               de contaminación y de sepsis local. Krukowski y Matheson en una serie de 180 pacientes
               con ED complicada operados de urgencia, comunican una mortalidad del 25,7% para el
               grupo de pacientes a quienes se les realizó sólo una colostomía, colostomía y sutura
               o colostomía y drenaje. Sin embargo, a quienes se les efectuó resección con o sin
               anastomosis primaria la mortalidad fue del 11,3%. La resección y anastomosis primaria
               presentó la mortalidad más baja (8,3%), en esta revisión. Esto se debe probablemente
               en gran parte a la selección de los pacientes, pero no debe ser considerado como una
               regla a aplicar a todos los casos de diverticulitis perforada56.
            

            
            

            
         

         
         
            Perforación y Absceso

            

            
            En los casos de Estadio I, la resección primaria y anastomosis se puede efectuar con
               cierta seguridad, pero la decisión va a depender de las condiciones generales del
               paciente, condición local del segmento comprometido y la experiencia del cirujano.
               Una colostomía próxima! sola también debe ser considerada en la emergencia cuando
               las condiciones generales del paciente no aconsejan una cirugía mayor resectiva o
               bien cuando el cirujano no tiene una experiencia aquilatada.
            

            
            	En el Estadio II en donde existe un absceso pelviano bien definido el drenaje percutá-
               neo ya sea bajo ultrasonido o escáner puede obviar o posponer la cirugía abdominal
               especialmente en pacientes muy graves (Figuras 3 y 4). Si no se dispone de esta técnica
               la operación de Hartmann es una excelente opción, ya que remueve el segmento del colon
               comprometido. Sólo en casos muy seleccionados se puede realizar una resección primaria
               con anastomosis y una colostomía o ileostomía de protección, pero el cirujano no debe
               olvidar que está tratando a un paciente en una emergencia y con un cuadro séptico
               grave y, por lo tanto, su responsabilidad es salvar la vida del enfermo. En los Estadios
               III y IV se aconseja siempre realizar una resección sin anastomosis con colostomía
               terminal y cierre del muñón distal (operación de Hartmann). Es inaceptable practicar
               una resección y anastomosis primaria en esas condiciones con o sin ostomía proximal
               de protección. El realizar sólo una colostomía con o sin sutura y drenaje tiene una
               morbilidad significativamente mayor que la operación de Hartmann, pero en ocasiones
               el cirujano puede considerar prudente realizar esta técnica cuando las condiciones
               generales y locales del paciente no permiten una cirugía mayor.
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            Figura 3. Absceso diverticular.
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            Figura 4. Drenaje percutáneo instalado con disminución de la colección.

            
            

            
         

         
         
            Obstrucción

            

            
            La obstrucción completa en la ED complicada es excepcional. En la mayor parte de los
               casos la obstrucción parcial se resuelve con el tratamiento médico.
            

            
            Cuando existe una obstrucción completa del colon izquierdo secundaria a una ED complicada
               se plantea siempre el diagnóstico diferencial con el cáncer de colon, y al operar,
               incluso, es muy difícil establecer diferencias entre una patología inflamatoria o
               neoplásica. Si el cirujano tiene experiencia y las condiciones generales del paciente
               lo permiten habrían dos opciones: realizar una colectomía total con ileorrecto anatomosis
               con o sin ileostomía de protección o bien practicar una operación de Hartmann con
               criterio oncológico, siendo esta segunda opción la más segura y la más practicada
               en la actualidad. También frente a esta situación una colostomía transversa es una
               excelente opción, ya que resuelve el problema de la urgencia permitiendo así completar
               el estudio en forma electiva y establecer el diagnóstico definitivo.
            

            
            

            
         

         
         
            Fístula

            

            
            La fístula colovesical es la más frecuente y ocurre en el 2-4% de los pacientes con
               diverticulitis57,58 .Una vez establecida la fístula el proceso inflamatorio alrededor del colon es menor,
               esto permite una preparación adecuada del colon y realizar una resección primaria
               con anastomosis con muy baja morbilidad. El defecto en la vejiga se sutura con material
               de reabsorción lenta dejando una sonda vesical por 6-8 días. En ocasiones, no es posible
               demostrar la apertura en la vejiga y en estos casos se aconseja dejar la sonda vesical
               por mayor tiempo.
            

            
            

            
         

         
         
            RESUMEN

            

            
            La ED es considerada como una patología propia del siglo XX. Existe una correlación
               directa entre la incidencia de esta enfermedad y el menor consumo de fibra. La diverticulitis
               se presenta en el 25% de los pacientes con divertículos y el 20% de éstos van a requerir
               una intervención quirúrgica. El tratamiento de una diverticulitis va a depender de
               la etapa de la enfermedad y de la experiencia del equipo quirúrgico.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            El abdomen agudo es una condición clínica caracterizada por dolor abdominal intenso
               que se desarrolla repentinamente en un plazo de varias horas o menos. La sensibilidad
               y rigidez  abdominal, ya sea generalizada o localizada, es habitualmente de carácter
               grave e indica la urgente necesidad de un pronto diagnóstico y tratamiento.
            

            
            Las causas subyacentes del abdomen agudo son muy variadas; algunos casos requieren
               tratamiento quirúrgico inmediato, en otros la cirugía es innecesaria e, incluso, está
               contraindicada. La obvia necesidad de un rápido diagnóstico y tratamiento no debe
               oponerse a una investigación apropiada para establecer el diagnóstico correcto antes
               del abordaje quirúrgico.
            

            
            El amplio espectro de las enfermedades que se engloban bajo el diagnóstico de abdomen
               agudo puede ser ejemplificado si consideramos este cuadro como un poderoso roble de
               grueso tronco que se ramifica en varias divisiones principales. De ellas, las cuatro
               más importantes descritas son las emergencias pélvicas o ginecológicas, el dolor abdominal
               alto o supraumbilical, el dolor abdominal bajo o infraumbilical y, por último, las
               patologías del paciente de las unidades de tratamiento intensivo (Figura 1).
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            Figura 1. El roble denominado abdomen agudo.

            
            

            
            Como abdomen agudo de causa ginecológica entendemos el cuadro cuyo origen proviene
               de la afección de un órgano perteneciente al aparato genital femenino. Su manejo puede
               ser quirúrgico. La frecuencia de las causas de origen ginecológico es bien conocida
               en relación a aquellos cuadros ginecológicos que necesitan resolución quirúrgica,
               no así en aquellos sin comprobación visual o histopatológica. Los primeros, o sea
               aquellos de causa ginecológica que requieren cirugía representan la gran mayoría de
               los casos (70%). La frecuencia del abdomen agudo de causa ginecológica varía según
               la población, la región geográfica y el país de que se trate, pero en general se estima
               entre un 7 a un 20% del total de todos los casos de abdomen agudo. En nuestro país
               corresponde a un 7 a 12% del total1.
            

            
            

            
         

         
         
            CONSIDERACIONES GENERALES EN EL ESTUDIO DEL ABDOMEN AGUDO DE CAUSA GINECOLÓGICA

            

            
            En estas enfermas debe hacerse un enfoque general de la paciente y no cometer el error
               de limitar el examen a la pelvis. Muchas veces este principio básico es olvidado por
               lo llamativo y apremiante de la sintomatología y signología abdominal, derivando en
               errores diagnósticos, motivados más que por nuestra ignorancia, por un interrogatorio
               deficiente o un examen incompleto en la mayoría de los casos.
            

            
            Además de las afecciones ginecológicas que causan cuadros abdominales agudos que no
               deben ser operados, existen también patologías de órganos extraabdominales que simulan
               un cuadro agudo quirúrgico. De ahí, entonces, que la primera decisión diagnóstica
               es saber si se está o no frente a un abdomen agudo verdadero. En segundo lugar, debemos
               saber si el cuadro es de resolución médica o quirúrgica. Junto a la clínica, los métodos
               de apoyo diagnóstico de laboratorio, imágenes u otros procedimientos cobran particular
               importancia en ayudar al clínico a dilucidar esta interrogante, disminuyendo así drásticamente
               las posibilidades de error y las laparotomías innecesarias. Esta discriminación debe
               lograrse en el menor tiempo posible, ya que estas pacientes sólo pueden ser observadas
               algunas horas y cuantas menos, mejor.
            

            
            No siempre es fácil decidir si un cuadro abdominal agudo es de origen genital, aunque
               hay elementos de juicio orientador que se obtienen de la anamnesis y el examen físico
               de la paciente. Especial importancia cobra el conocimiento previo de la paciente por
               parte del ginecólogo, quien al conocer patologías o tratamientos previos puede orientarse
               rápidamente en la explicación del episodio actual. Lamentablemente, muchas veces el
               médico se enfrenta por primera vez a la paciente, la cual puede no estar en condiciones
               de ser interrogada o, incluso, oculta información en forma deliberada.
            

            
            No obstante, debemos inclinarnos a pensar en una causa ginecológica cuando las molestias
               se localizan en el abdomen inferior y se relacionan con la fisiopatología del aparato
               genital, lo que habitualmente es muy evidente. No sólo la anamnesis directa de la
               paciente es orientadora, muchas veces los datos aportados por sus familiares también
               lo son. Aunque las circunstancias puedan ser muy apremiantes es excepcional que lo
               sea tanto como para no permitir una somera pero bien orientada anamnesis. Nunca debe
               omitirse la anamnesis ginecológica, con su historia menstrual, fecha de última menstruación,
               uso de métodos anticonceptivos, tratamientos y procedimientos ginecológicos previos,
               sangrado genital, etcétera, por señalar los más importantes.
            

            
            El dolor es un síntoma constante y precoz de gran valor semiológico que debe ser minuciosamente
               analizado. En muchas afecciones ginecológicas el dolor suele tener caracteres y matices
               propios. Muchas veces una patología aguda de la pared abdominal en sí, simula cuadros
               de abdomen agudo intraperitoneal; una forma de reconocer el origen del cuadro como
               perteneciente a la pared abdominal misma es presionar el punto donde el dolor es mayor,
               tanto en posición de decúbito dorsal como haciendo sentarse al paciente, manteniendo
               los dedos en el mismo lugar. Si el dolor se acentúa al sentar al paciente se trata
               de patología que afecta a la pared abdominal en sí y no tiene su origen intraabdominal.
               En relación al examen del dolor de origen ginecológico, igual procedimiento se realiza
               con la paciente en decúbito dorsal, para luego colocarla en decúbito lateral izquierdo,
               manteniendo los dedos sobre la zona de máximo dolor. Si el dolor se atenúa o desaparece;
               su origen es intraperitoneal y asociado al aparato genital, ya que el desplazamiento
               del útero hacia la izquierda, al colocar a la paciente de lado, hace que el dolor
               se atenúe o desaparezca.
            

            
            Debe hacerse un uso juicioso de exámenes de laboratorio, imágenes y otros procedimientos
               que nos orienten hacia la patología sospechada y que nos permitan definir con seguridad
               dicha impresión inicial. De especial importancia es reunir antecedentes sobre procedimientos
               o tratamientos ginecológicos previos, ya que éstos, por sí solos, tienen la capacidad
               de producir una complicación abdominal aguda.
            

            
            Seguramente en ninguna patología, la edad tiene tanta importancia como en las enfermedades
               ginecológicas, ya que éstas se vinculan estrechamente a los cambios en la esfera genital
               que experimenta una mujer a lo largo de su vida. Es así como las causas de abdomen
               agudo ginecológico son variables según la edad de la paciente a que nos enfrentamos.
            

            
            En la infancia y hasta la menarquia los cuadros se relacionan con complicaciones de
               tumores poco frecuentes o a compromiso de órganos normales que sufren incarceración
               o torsión espontánea. Los procesos inflamatorios son prácticamente inexistentes, excepto
               en las cercanías de la menarquia. La patología ginecológica más variada es patrimonio
               de la época que sigue a la madurez sexual y donde se alcanza la plenitud biológica
               observándose toda la gama de causas posibles. Después de la menopausia la frecuencia
               de abdomen agudo de causa ginecológica disminuye; desaparecen las causas relativas
               al embarazo, los procesos inflamatorios son raros y predominan las complicaciones
               de las neoplasias, en su mayoría malignas.
            

            
            Especial mención debe hacerse de la paciente con un embarazo normal que presenta dolor
               abdominal agudo. Para ella, la principal preocupación es la posibilidad de daño a
               su feto. Para el ginecólogo la preocupación no sólo concierne al feto o a aquellas
               emergencias abdominales propias de la gestación, sino, esencialmente a todas las catástrofes
               abdominales posibles en el estado de no embarazo y que también pueden ocurrir en la
               gestante. Aún más, los cambios anatómicos y fisiológicos del embarazo pueden confundir
               o enmascarar una afección abdominal aguda de importancia. Esta incertidumbre puede
               llevar a una terapia definitiva en forma tardía lo que ocasiona mayor morbilidad para
               madre y feto.
            

            
            

            
         

         
         
            CLASIFICACIÓN DEL ABDOMEN AGUDO DE CAUSA GINECOLÓGICA

            

            
            Una clasificación integral es prácticamente imposible; la que se propone a continuación,
               basada en la causa desencadenante, tiene por objeto orientar al médico en relación
               a cuadros muy complejos, sin olvidar la sobre posición de síntomas y signos que pueden
               darse en ellas (Tabla 1).
            

            
            

            
         

         
         
            CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE MÉTODOS DE AYUDA DIAGNÓSTICA

            

            
            Cuando la etiología de un abdomen agudo es dudosa y la necesidad de cirugía no aparece
               claramente definida, aparte de la anamnesis, el examen físico y los exámenes de laboratorio
               de uso habitual, debemos mencionar algunos métodos de ayuda diagnóstica que sí están
               disponibles, son de gran utilidad. Se mencionan también otros de fácil implementación.
            

            
            La búsqueda de marcadores definitivos para la sepsis peritoneal ha sido larga y aún
               no concluye. En este grupo podemos citar la determinación de la proteína C reactiva
               con una alta especificidad (76,3%) pero con baja sensibilidad (39,7%)2. Otra determinación que ha ganado progresiva confianza es la medición de Acido Láctico
               peritoneal y su relación con su homómino plasmático. Se obtiene por paracentesis y
               sólo basta 1 mi de líquido. Es de gran utilidad en las pacientes con peritonitis bacteriana
               y/o enfermedades que llevan a necrosis visceral y/o formación de abscesos, en las
               cuales la diferencia entre los valores peritoneales versus plasmáticos es igual o
               mayor a 1,5 mmol/l.
            

            
            En pacientes sin las patologías señaladas no hay diferencias entre los valores plasmáticos
               y peritoneales y su elevación por sobre el valor crítico señalado predice las patologías
               mencionadas más arriba sin error, al igual que las descarta cuando se trata de cifras
               inferiores3.
            

            
            

            
            TABLA 1 CAUSA DESENCADENANTE

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Hemorragia

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Peritoneal:

                           
                           Ovárica:

                           
                           

                           
                           

                           
                           Tubaria:

                           
                           

                           
                           Uterina:

                           
                           

                           
                           

                           
                           Vaginal:

                           
                        
                        
                        	
                           Embarazo abdominal. Ruptura endometriornas.

                           
                           Embarazo ovárico. Rotura de folículo o cuerpo lúteo.

                           
                           Rotura de quistes (incluyendo endometriosis). Necrosis por infarto hemorrágico.

                           
                           Embarazo tubario. Rotura de neoplasias (incluida endometriosis) 

                           
                           Salpingitis hemorrágica.

                           
                           Perforación espontánea o provocada, en útero grávido o no grávido. Por reflujo de
                              sangre menstrual (obstáculo cervical, vaginal o himenal). Acción erosiva de tumores,
                              adenomiosis.
                           

                           
                           Traumatismos con complicación peritoneal.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Torsión (en la cavidad peritoneal o en saco herniario)
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ovárica:

                           
                           Tubaria:

                           
                           Tubo-ovárica:

                           
                           

                           
                           Uterina:

                           
                        
                        
                        	
                           Órgano normal, neoplasias benignas o malignas.

                           
                           Órgano normal, neoplasias benignas o malignas.

                           
                           De órganos normales, ovario normal y trompa patológica; de ovario patológico y trompa
                              normal; de ambos órganos patológicos. 
                           

                           
                           Neoplasias, incluyendo o no al órgano, malformaciones.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Infección

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Peritoneal:

                           
                           Ovárica:

                           
                           Tubaria:

                           
                           Tubo-ovárica:

                           
                           Uterina:

                           
                        
                        
                        	
                           Pelviperitonitis, peritonitis.

                           
                           Periooforitis, absceso ovárico.

                           
                           Salpingitis aguda de diversa etiología. Piosalpinx.

                           
                           Absceso tubo-ovárico.

                           
                           Piometra perforada.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Tejido celular pelvisubperitoneal: Celulitis, flegmones y abscesos del ligamento ancho.
                              Complicaciones graves del aborto: infarto uterino, metritis, septicemia, septicopiohemia,
                              etc.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Hormonal

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Hiperestimulacion ovárica: Espontánea (síndrome de ovarios poliquísticos). Inductores
                              de ovulación (citrato de clomifeno, gonadotrofinas o ambos).
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Otro método diagnóstico importante es la citología peritoneal obtenida con catéter
               fino (CPCF). Esta técnica tiene pocas contraindicaciones: ascitis o rechazo de la
               técnica por parte de la paciente; como contraindicación relativa se pueden mencionar
               las laparotomías previas infraumbilicales. Se realiza con vejiga vacía y la punción
               se lleva a cabo con técnica estéril y anestesia local, inmediatamente por debajo del
               ombligo en la línea media. El aspirado obtenido se coloca en un portaobjeto, se seca
               a temperatura ambiente y se tiñe con el método de Romanovsky. Se observa al microscopio
               y se determina el porcentaje de neutrófilos peritoneales. El resultado es positivo
               si el porcentaje es superior al 50%. En general la CPCF es exitosa en el 90% de los
               casos y todo el proceso dura sólo 20 minutos, incluyendo la revisión microscópica4.
            

            
            

            
         

         
         
            IMAGENOLOGÍA APLICADA AL ESTUDIO DEL ABDOMEN AGUDO DE CAUSA GINECOLÓGICA

            

            
         

         
         
            Ultrasonografía (ecotomografía)

            

            
            En los últimos 10 años esta técnica se ha hecho indispensable en el manejo de las
               urgencias y no se conciben servicios que no proporcionen cobertura con exámenes las
               24 horas del día, especialmente en el manejo de casos en los cuales el tiempo empleado
               en llegar a un diagnóstico es crítico. Su carácter no invasivo e inofensivo le da
               ventajas decisivas sobre las exploraciones radiológicas. La incorporación del ultrasonido
               transvaginal ha mejorado su capacidad diagnóstica aún más y, por consiguiente, su
               utilidad clínica. Combinado con la fácil y rápida determinación de la sub unidad Beta
               de la gonadotrofina coriónica humana (BHCG) en sangre u orina, hacen que su papel
               en el manejo del abdomen agudo de causa ginecológica sea insustituible. A ello debemos
               agregar la factibilidad de ser realizado simultáneamente con el tacto vaginal y la
               posibilidad de realizar procedimientos diagnósticos y/o terapéuticos asociados. En
               un 25% de mujeres con dolor abdominal agudo el ultrasonido revela un diagnóstico de
               causa ginecológica no sospechado previamente, muchos de los cuales no tienen indicación
               quirúrgica. El advenimiento del ultrasonido con Doppler color ha mejorado las posibilidades
               diagnósticas, ya que en las masas inflamatorias es posible demostrar el aumento de
               la vascularización y flujo sanguíneo y en los casos de torsión de un órgano, la ausencia
               de flujo tisular en el interior de la lesión5.
            

            
            

            
         

         
         
            Tomografía axial computarizada (TAC)

            

            
            Esta técnica ha demostrado buen rendimiento en la evaluación de los cuadros de abdomen
               agudo de origen no traumático, especialmente en aquellos cuadros que cursan con dolor
               abdominal y fiebre, con dolor abdominal muy intenso o que está asociado con contractura
               muscular o hipotensión y en aquellos casos en que existe obstrucción abdominal6.
            

            
            En relación a los cuadros de abdomen agudo de causa ginecológica el TAC se utiliza
               más bien en el diagnóstico de los procesos inflamatorios pelvianos, especialmente
               aquellos que tienen enfermedad extensa y con hallazgos ultrasonográficos atípicos,
               especialmente la peritonitis de causa ginecológica. Su utilidad principal para el
               abdomen agudo está en el diagnóstico diferencial entre apendicitis y los procesos
               inflamatorios pelvianos, que representan un 35 a 45% de las pacientes operadas con
               diagnóstico de apendicitis en las cuales este órgano está sano. A su capacidad diagnóstica
               debe sumarse la posibilidad de realizar procedimientos intervencionistas guiados por
               sus imágenes. Como contrapartida debemos señalar su limitación en su uso en la paciente
               embarazada o con sospecha de estarlo, por ser una tecnología que involucra el uso
               de rayos X. De la misma forma debemos mencionar los riesgos asociados al uso de medios
               de contraste intravenosos, los que afortunadamente hoy en día se han reducido gracias
               a la incorporación de compuestos no yodados. Por último, su alto costo es también
               un factor a considerar cuando se decide su utilización diagnóstica.
            

            
            

            
         

         
         
            Resonancia nuclear magnética

            

            
            Esta novedosa técnica diagnóstica de reciente incorporación está demostrando ser muy
               útil para el estudio de toda la patología intraabdominal, incluyendo aquella que ocasiona
               cuadros de abdomen agudo. En aquellos casos de abdomen agudo de origen ginecológico
               su mayor utilidad está en la diferenciación de masas, especialmente la posibilidad
               de diferenciar aquellas de origen ovárico de otras, específicamente de los miomas
               uterinos. La definición diagnóstica en aquellas complicaciones que se presentan en
               los miomas uterinos es notable y, hoy por hoy, es la técnica de elección para el estudio
               de dichas complicaciones (infarto, necrosis central).
            

            
            Puede utilizarse en la embarazada. Su alto costo limita su uso masivo.

            
            

            
         

         
         
            Laparoscopia

            

            
            Aunque clásicamente se consideró el abdomen agudo como una contraindicación absoluta,
               desde 1974 la laparoscopia fue incorporada como método de exploración de gran utilidad
               en el manejo de estos cuadros. Su incidencia de complicaciones en manos experimentadas
               es más baja que la de una laparotomía en blanco, pero igualmente debe ser considerada
               una técnica invasiva que requiere anestesia general. Su gran mérito es evitar laparotomías
               innecesarias y permitir acciones terapéuticas específicas.
            

            
            Una laparoscopia de urgencia debe efectuarse, en una paciente con un cuadro de abdomen
               agudo, cuando al cabo de 8 horas desde su ingreso no hemos sido capaces de establecer
               un diagnóstico definitivo a través de la clínica, los exámenes de laboratorio, la
               radiología convencional, el ultrasonido, etc.
            

            
            Con las laparoscopias efectuadas por abdomen agudo en mujeres, en un 12% se diagnostican
               y en muchas de ellas se tratan afecciones ginecológicas diversas, siendo las más relevantes
               el embarazo ectópico, las complicaciones de lesiones ováricas y los procesos inflamatorios
               pelvianos.
            

            
            Si bien los métodos diagnósticos por imágenes han logrado disminuir el número de laparoscopias
               diagnósticas, aun así esta técnica permite evitar un 41% de laparotomías propuestas
               en forma global en cuadros sugerentes de ser quirúrgicos, disminuyendo en forma drástica
               la morbimortalidad asociada a otras patologías presentes, a la edad, a la anestesia.
               Disminuye también la estadía hospitalaria y los costos de atención médica. Muchas
               veces también ayuda al cirujano a elegir la vía de abordaje en aquellos casos definitivamente
               quirúrgicos.
            

            
            Las contraindicaciones son similares a las de una laparoscopia electiva al igual que
               el número de complicaciones, con una mortalidad asociada prácticamente nula. La sensibilidad
               de esta técnica en el abdomen agudo es del 98,4%, su especificidad de 90%, su valor
               predictivo positivo de 98% o más y su valor predictivo negativo de 100%, cifras compartidas
               por múltiples autores7.
            

            
            

            
         

         
         
            PATOLOGÍAS GINECOLÓGICAS MÁS FRECUENTES CAUSALES DE ABDOMEN AGUDO

            

            
            Para todo cirujano así como para el ginecólogo es importante conocer cuáles son las
               patologías ginecológicas más importantes que condicionan a un cuadro de abdomen agudo.
               De ellas varias son verdaderas urgencias ginecológicas y, además, la mayoría son de
               resolución quirúrgica.
            

            
            La literatura extranjera así como la experiencia nacional, señalan las siguientes
               patologías como aquellas más frecuentes causas de abdomen agudo de origen ginecológico8 (Tabla 2).
            

            
            

            
            TABLA 2

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Embarazo ectópico:

                           
                           Accidentes del folículo o cuerpo lúteo: 

                           
                           Proceso inflamatorio pelviano:

                           
                           Torsión anexial:

                           
                           Otros:

                           
                        
                        
                        	
                           63,81%

                           
                           14,47%

                           
                           9,06%

                           
                           2,7%

                           
                           9,96%

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Los tratamientos de la pareja infértil que incluyen la inducción de ovulación tradicional
               y las nuevas técnicas de hiperestimulación ovárica controlada, han ocasionado la aparición
               de un nuevo cuadro de urgencia ginecológica denominado Síndrome de Hiperestimulación
               Ovárica. Este cuadro ocurre espontáneamente en mujeres portadoras del Síndrome de
               Ovarios Poliquísticos pero con una frecuencia que lo constituye en una rareza clínica.
            

            
            La Tabla 3 señala el diagnóstico diferencial de las principales causas de abdomen
               agudo de origen ginecológico que se revisarán en detalle.
            

            
            

            
            TABLA 3 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DEL ABDOMEN AGUDO 

            
            DE CAUSA GINECOLÓGICA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Patología ginecológica

                           
                        
                        
                        	
                           Patología abdominal

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Embarazo ectópico 

                           
                           Quistes ováricos 

                           
                           no roto 

                           
                           roto

                           
                           ovulación 

                           
                           Proceso inflamatorio pelviano 

                           
                           Salpingitis aguda 

                           
                           Absceso tubo-ovárico 

                           
                           Hidrosalpinx-Piosalpinx 

                           
                           Torsión de estructuras anatómicas

                           
                           Ovario normal o patológico 

                           
                           Trompa normal o patológica 

                           
                           Anexo normal o patológico 

                           
                           Mioma

                           
                           Útero normal o con malformación 

                           
                           Endometriosis

                           
                           Síndrome de hiperestimulación ovárica

                           
                        
                        
                        	
                           Apendicitis 

                           
                           Divertículo de Meckel 

                           
                           Diverticulitis

                           
                           Enfermedad inflamatoria intestino

                           
                           Linfadenitis mesentérica

                           
                           Torsión quiste de inclusión peritoneal

                           
                           Litiasis renal

                           
                           Hidronefrosis

                           
                           Pielonefritis

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            Embarazo ectópico

            

            
            Es la principal causa de mortalidad materna en el primer trimestre del embarazo. Su
               frecuencia ha aumentado como consecuencia de las enfermedades que comprometen la función
               tubaria (procesos inflamatorios pelvianos) y a los tratamientos de la pareja infértil;
               afortunadamente, su mortalidad ha disminuido, aunque sigue siendo un cuadro de difícil
               diagnóstico, ya que muchas enfermedades del abdomen y la pelvis, por su proximidad
               anatómica y similaridad de síntomas y signos, lo enmascaran, ocasionando diagnósticos
               tardíos o erróneos con el consiguiente aumento de morbilidad y/o mortalidad.
            

            
            

            
            Diagnóstico

            
            Existen factores predisponentes para la gestación ectópica, señalados en la Tabla
               4. Su conocimiento mejora nuestro índice de sospecha y orienta nuestra investigación
               clínica.
            

            
            

            
            TABLA 4

            
            PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO PARA EMBARAZO ECTÓPICO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Infección pelviana

                           
                           Uso de dispositivo intrauterino

                           
                           Cirugía previa abdominal, pelviana

                           
                           Endometriosis pelviana

                           
                           Esterilización tubaria previa

                           
                           Embarazo ectópico previo

                           
                           Infertilidad

                           
                           Tratamientos de fertilización asistida 

                           
                           Exposición al Dietilestilbestrol

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Presentación clínica

            
            Sangrado genital anormal, dolor pelviano y masa palpable en la pelvis, asociados a
               un atraso menstrual son los signos más comunes de presentación de un embarazo ectópico,
               en un 75% de los casos. El dolor es casi siempre el síntoma más prominente que lleva
               a la paciente a consultar. Sin embargo, la presentación clínica es a menudo atípica
               y se produce amplia sobre posición con la forma de presentarse de otros cuadros abdominopelvianos,
               lo que muchas veces dificulta enormemente su diagnóstico (Figura 2). Por eso es importante
               utilizar como ayuda indispensable otros métodos diagnósticos objetivos.
            

            
            

            
            [image: ../images/file157.jpeg]

            
            Figura 2. Localización y frecuencia del dolor reportado por pacientes con embarazos
               ectópicos.
            

            
            

            
            Detección y cuantificación de B HCG

            
            El radioinmunoensayo de B HCG es el método estándar para confirmar un diagnóstico
               de embarazo. La sensibilidad del método es muy alta, dando resultados positivos con
               5 mlU/ml a partir de 9 a 10 días post ovulación. Una alternativa al examen con muestra
               de sangre es la detección de B HCG, con métodos monoclonales, cuyo bajo costo, fácil
               realización, rápido resultado y buena sensibilidad (25-50 mlU/ml) le otorgan gran
               utilidad clínica.
            

            
            

            
            Ultrasonido (ecotomografía)

            
            Una paciente con historia y examen físico sugerente de embarazo ectópico y con determinación
               de B HCG positiva obliga al clínico a determinar si el embarazo se ubica en la cavidad
               uterina o en otro sitio. El ultrasonido abdominal o transvaginal permite esta diferenciación,
               teniendo el examen endovaginal una mejor resolución. La presencia de un saco gestacional
               en el útero y de un embrión con actividad cardíaca presente, excluye el embarazo ectópico
               para todos los fines prácticos con la única y rara excepción de un embarazo heterotópico
               en que coincide una gestación intrauterina con una gestación ectópica, cuya frecuencia
               es muy baja en la población general, no así en las pacientes sometidas a fertilización
               asistida, en que se produce con una frecuencia de 1/70 a 1/128 pacientes.
            

            
            El ultrasonido abdominal permite visualizar un saco gestacional intrauterino a las
               5-6 semanas de amenorrea; por vía transvaginal a las 4-5 semanas.
            

            
            

            
            Uso combinado de ultrasonido y B HCG

            
            Cuando ambos métodos se usan combinados, la seguridad en el diagnóstico de gestación
               ectópica se aproxima al 100%. La identificación de un saco gestacional intrauterino
               y de una B HCG sérica de 6.500 mlU/ml descartan gestación ectópica en el 95% de los
               casos. Para el examen transvaginal, el umbral de B HCG sérica ha sido establecido
               en 1.000 mlU/ml, cifra con la cual ya debe visualizarse el saco gestacional dentro
               del útero. La mejor resolución del examen transvaginal permite un diagnóstico más
               precoz de la gestación ectópica, ayudando al clínico a una rápida distinción entre
               ésta y otras patologías abdominales.
            

            
            

            
            Culdocentesis

            
            Su propósito es detectar hemorragia intraperitoneal significativa y determinar la
               necesidad de una cirugía precoz para obtener hemostasia, sin embargo, no diferencia
               el embarazo tubario roto de aquél sin ruptura tubaria. Si la punción es negativa y
               lo aspirado no contiene sangre puede adoptarse una actitud conservadora mientras se
               completa el estudio. Es muy importante destacar que si no se obtiene ningún tipo de
               líquido la punción no es diagnóstica y nuestra presunción inicial debe confirmarse
               con otros elementos diagnósticos.
            

            
            

            
            Laparoscopia

            
            Si la condición clínica de una paciente con sospecha de embarazo ectópico es inestable
               o se deteriora y existe hemiperitoneo, debe realizarse una exploración abdominal sin
               mayor demora para lograr adecuada hemostasia. Si la paciente está estable, la laparoscopia
               es el procedimiento diagnóstico y terapéutico de elección, en aquellos centros que
               cuentan con personal adiestrado y equipo adecuado. De no existir dichas condiciones
               el procedimiento debe ser una laparotomía.
            

            
            

            
            Tratamiento

            
            El tratamiento primario del embarazado ectópico sigue siendo el quirúrgico. El clínico
               debe considerar su localización, la estabilidad hemodinámica y el deseo de tener más
               hijos. La salpingectomía, tratamiento clásico es aún el procedimiento de elección
               de la mayoría de los casos. Nunca debe incluir el ovario ipsilateral. De hecho, ni
               siquiera cuando el embarazo ectópico se implanta en el ovario debe extirparse este
               último o parte de él. Basta una hemostasia cuidadosa con electrobisturí o ligadura
               de los vasos sangrantes. Cuando el ovario es manejado de esta forma, cicatriza bien
               y sin adherencias.
            

            
            Un embarazo tubario ubicado en la fimbria o trompa distal (ampolla) puede ser objeto
               de una extracción tubaria, verdadera ordeña de la trompa que permite la evacuación
               de la gestación manteniendo la integridad de la trompa, junto a una hemostasia cuidadosa
               para preservar la función tubaria.
            

            
            Siempre debe examinarse la trompa contralateral que puede presentar aún más daño que
               la comprometida por el embarazo ectópico. En estos casos o si la paciente tiene una
               so-
            

            
            la trompa el procedimiento debe ser conservador. La salpingostomía o exposición lineal
               del contenido del ectópico, con restauración de la integridad tubaria así como la
               salpingectomía parcial para futura anastomosis de los segmentos distal y proximal
               son dos técnicas quirúrgicas conservadoras de buen rendimiento en manos experimentadas.
               Estas técnicas sólo son recomendables para embarazos tubarios no rotos, no siendo
               de utilidad cuando hay estallido tubario con grave compromiso anatómico de la trompa.
               La salpingostomía conlleva un riesgo de 5-8% de embarazo ectópico persistente, lo
               que contribuye a un aumento en la morbilidad y en el costo en el manejo de estos casos9.
            

            
            Los procedimientos descritos se realizan actualmente por vía laparoscópica con excelentes
               resultados, pero deben ser efectuados sólo por ginecólogos especializados en la técnica
               y con el equipamiento adecuado.
            

            
            En los últimos años se ha utilizado la inyección de Methotrexate por vía laparoscópica
               directamente en el interior del embarazo ectópico no roto y estabilizado, con muy
               buenos resultados terapéuticos (85%). El tamaño del ectópico debe ser de 4 cm o menos,
               medido por ultrasonido.
            

            
            Si la exploración pelviana revela un apéndice sano, éste no debe extirparse simultáneamente
               con cirugía de trompas y ovarios, ya que ha sido fehacientemente demostrado que su
               ejecución simultánea produce importante compromiso futuro de la fertilidad de la paciente
               por la alteración del factor peritoneal y la formación de adherencias en un número
               importante de casos.
            

            
            

            
         

         
         
            Quistes ováricos

            

            
            Son frecuentes, incluso durante el embarazo. Un quiste no roto usualmente no causa
               dolor a menos que se produzca hemorragia intraquística o torsión. Ocasionalmente,
               pueden causar dolor agudo pelviano unilateral que obliga a un diagnóstico diferencial.
               La ruptura de un quiste ovárico causa dolor pelviano importante y hemiperitoneo significativo
               cuando ella secciona un vaso sanguíneo importante. Cuando el contenido del quiste
               es líquido seroso, puede haber pocos o ningún síntoma. Si el contenido es sebáceo,
               como en los teratomas quísticos (antes llamados dermoides), se produce intensa peritonitis
               química y dolor en exacerbación. La ruptura traumática puede ser consecuencia de una
               caída, de un traumatismo abdominal, o coito; incluso, un quiste pequeño de pared delgada
               puede romperse en el momento del examen pélvico. Una hemorragia intraquística o una
               torsión pueden causar rotura del quiste con salida de su contenido. Ocasionalmente,
               una disminución temporal de los síntomas sigue a la ruptura y seguida luego por dolor
               en aumento.
            

            
            

            
            Diagnóstico

            
            Se basa en los síntomas y signos clínicos, exámenes de laboratorio y ultrasonido.
               Debe recurrirse a la culdocentesis, ya que es muy útil; la obtención de líquido citrino
               o apenas teñido de sangre descarta un hemiperitoneo y confirma la posibilidad de que
               los síntomas corresponden a la ruptura de un quiste. Por otro lado, si la culdocentesis
               es positiva, debe realizarse laparoscopia o laparotomía dependiendo de la condición
               de la paciente. Un hemoperitoneo requiere exploración quirúrgica, independiente de
               su causa.
            

            
            

            
         

         
         
            Ruptura de folículo o cuerpo lúteo

            

            
            Una mujer en edad reproductiva puede consultar por dolor pelviano unilateral alrededor
               de la mitad del ciclo menstrual. Aunque el dolor asociado a la ovulación es habitualmente
               leve y de corta duración, ocasionalmente la rotura de un folículo de Graff puede causar
               dolor intenso y prolongado. La liberación de sangre y líquido folicular pueden causar
               irritación peritoneal y aumento del dolor sugiriendo otras patologías, especialmente
               si ocurren en el lado derecho.
            

            
            Una anamnesis cuidadosa debe obtener información detallada del ritmo menstrual y especialmente
               de la fecha de la última menstruación. De igual manera, muy importantes son la cronología
               y las características de esa última menstruación, ya que metrorragia post concepcional
               se presentan hasta en un 20% de los embarazos intrauterinos.
            

            
            El tacto vaginal después de la ovulación es habitualmente normal; a veces la palpación
               del ovario que ovuló provoca intenso dolor. Siempre debe pedirse un test de embarazo
               y someter a la paciente a un ultrasonido diagnóstico.
            

            
            En la post ovulación puede reconocerse una pequeña cantidad de líquido ocupando el
               saco de Douglas, especialmente cuando la paciente se examina semi sentada, lo que
               ayuda a establecer el diagnóstico.
            

            
            

            
         

         
         
            Proceso inflamatorio pelviano (infección pélvica)

            

            
            La salpingitis aguda, el absceso tubo-ovárico o secuelas como hidro o piosalpinx pueden
               ser difíciles de diferenciar de otras patologías. El dolor pelviano y la masa palpable
               al examen ginecológico hacen sospechar gestación ectópica. La paciente con salpingitis
               presenta dolor pélvico bilateral o generalizado y tiene signos físicos y hallazgos
               de laboratorio compatibles con infección. Habitualmente se presentan febriles y taquicárdicas
               y se quejan de dolor pelviano al consultar. Por lo tanto, un tacto vaginal que sugiere
               infección en una paciente febril, aporta información muy útil que permite diferenciar
               entre ésta y otras patologías. La salpingitis es, generalmente, una enfermedad bilateral
               y cuando un tacto vaginal se realiza apropiadamente, la sospecha diagnóstica es precoz
               y el diagnóstico definitivo se realiza en forma rápida.
            

            
            Los exámenes de laboratorio deben incluir hemograma y sedimentación, cultivos para
               aerobios y anaerobios, para gonorrea y chlamydia. Pueden además utilizarse otros métodos
               de pesquisa de sepsis intraperitoneal mencionados anteriormente en este Capítulo.
               Indispensable es también realizar un test de embarazo. Si es negativo no se necesitan
               exámenes adicionales para descartar embarazo ectópico, un examen positivo de embarazo
               obliga necesariamente a descartarlo aun si el diagnóstico de infección pelviana aparece
               claro, llegando hasta la laparoscopia si es necesario. La distinción entre salpingitis
               y absceso tubo-ovárico con inminente ruptura es el principal problema en el manejo
               del proceso inflamatorio pelviano. La salpingitis se acompaña de flujo vaginal; puede
               haber antecedentes de una infección post coital, un procedimiento ginecológico o anticonceptivo
               reciente (DIU), la presencia de un foco infeccioso vecino que se agudiza como apendicitis
               o diseminación bacteriana por vía linfática o hematógena de otro foco de infección
               a distancia. El gonococo es el agente causal más común de la salpingitis, aunque en
               años recientes Chlamydia, Mycoplasma y otros gérmenes aeróbicos y anaeróbicos han
               aumentado significativamente su participación como agentes patógenos.
            

            
            Las pacientes con salpingitis aguda consultan más tardíamente que aquellas con apendicitis
               y su sintomatología se inicia habitualmente en relación al período menstrual. El motivo
               de consulta inicial es el dolor pelviano que progresa de crónico a intenso e invalidante,
               incluso puede existir marcada reacción peritoneal del hemiabdomen inferior o de todo
               el abdomen, con resistencia muscular y signo de Blumberg presente. Ocasionalmente,
               existe marcado dolor en el hipocondrio derecho (peri-hepatitis aguda por gonococo).
               El tratamiento es médico y se basa en el adecuado manejo de terapias de apoyo general
               y antibiótico de amplio espectro, usados en asociación para cubrir, en lo posible,
               el mayor espectro bacteriano, especialmente en mujeres usuarias de DIU. En la evolución
               de una salpingitis aguda puede aparecer una masa pelviana dolorosa, uni o bilateral,
               que no responde al tratamiento conservador o es diagnosticada desde el ingreso de
               la paciente. Con la sospecha de un absceso tubo-ovárico en curso, procedimientos como
               la laparoscopia, utilizados muchas veces para el diagnóstico diferencial de las salpingitis
               y la toma de cultivos bacterianos peritoneales están contraindicados. La confirmación
               diagnóstica más precisa se logra con el ultrasonido, que demuestra una masa de tipo
               mixto de paredes gruesas y contenido particulado. La utilización del Doppler color
               en estos casos permite demostrar un marcado aumento de la vascularización y del flujo
               sanguíneo en la lesión; el ultrasonido permite, además, controlar la evolución del
               tamaño del absceso y para decidir la terapia quirúrgica. La tomografía axial computarizada
               (TAC) es de gran utilidad también en el diagnóstico diferencial de estos procesos
               pelvianos. En muchas ocasiones el absceso se localiza en la pelvis y puede manejarse
               exitosamente por colpotomía o proctotomía con excelentes resultados.
            

            
            La ruptura de un absceso tubo-ovárico a la cavidad peritoneal es una de las mayores
               urgencias ginecológicas y en ella no hay lugar para el manejo conservador no quirúrgico.
            

            
            La ruptura se anuncia con un rápido aumento en la intensidad del dolor, seguido rápidamente
               por peritonitis generalizada, importante alza febril, taquicardia, marcada resistencia
               de la pared abdominal con Blumberg intenso. Será seguida de shock séptico en forma
               inevitable si no se inician rápidamente las medidas de soporte hemodinámico, cambio
               o adición en la terapia antibiótica, corticoides, etcétera, antes o durante la cirugía.
               Esta última debe considerar varios aspectos: histerectomía total con anexectomía bilateral
               es la elección en pacientes de paridad completa y por sobre los 40 años. En mujeres
               en edad procreativa y con deseos de fertilidad, se debe realizar la cirugía más conservadora
               para estos fines, por ejemplo salpingectomía y anexectomía unilateral. En pacientes
               jóvenes con paridad completa y sin deseos de fertilidad se debe preservar la función
               ovárica, pudiendo extirparse útero y trompas. La cúpula vaginal se debe dejar siempre
               abierta como drenaje natural y el uso de drenajes al lecho operatorio es indispensable.
            

            
            Mención especial debe hacerse en relación a las pacientes que han sido sometidas a
               ligadura tubaria. Este procedimiento en absoluto descarta la posibilidad de tener
               un proceso inflamatorio pelviano tipo salpingitis, pelviperitonitis o peritonitis;
               de manera que este antecedente no debe desviar nuestras sospechas de la posibilidad
               que se trate de un proceso inflamatorio pelviano10.
            

            
            De la misma manera es importante destacar que la mayoría de los procesos inflamatorios
               pelvianos que se ven en la mujer post menopáusica se asocian a patologías médicas
               generales que favorecen este tipo de infecciones como lo son la diabetes mellitus
               o enfermedades que cursan con inmunosupresión. En general, en ellas los gérmenes causales
               no son los habituales y es común encontrarse con gérmenes atípicos como los Actinomycetes
               u otros organismos oportunistas Mycobacterios.
            

            
            En la Tabla 5 se mencionan los antibióticos de elección para conformar las posibles
               combinaciones a utilizar en las pacientes que presentan procesos inflamatorios pelvianos
               de etiología y gravedad variables.
            

            
            

            
            TABLA 5 ANTIBIÓTICOS PARENTERALES PARA CUBRIR 

            
            GÉRMENES AERÓBICOS Y ANAERÓBICOS

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Tipo de terapia - cobertura

                           
                        
                        
                        	
                           Agentes

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Combinación aerobios*

                           
                        
                        
                        	
                           Amikacina

                           
                           Aztreonam

                           
                           Ceftriaxona

                           
                           Cefotaxima

                           
                           Ciprofloxac'ina

                           
                           Gentamicina

                           
                           Tobramicina

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Anaerobios**

                           
                        
                        
                        	
                           Cloramfenicol

                           
                           Clindamicina

                           
                           Metronidazol

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Una sola droga, aerobios y anaerobios

                           
                        
                        
                        	
                           Ampicilina/Sulbactam

                           
                           Cefotetan

                           
                           Cefoxitín

                           
                           Ceftizoxime

                           
                           Imipenem/cilastatin

                           
                           Ticarcilina/ácido clavulánico

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           * Combinar con una droga activa contra anaerobios. ** Combinar con una droga activa
                              contra aerobios.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            Torsión anexial

            

            
            Cuadro poco frecuente capaz de causar intenso dolor abdominal en la mujer. Ocurre
               cuando órganos y otras estructuras rotan en sus pedículos comprometiendo o eliminando
               el aporte sanguíneo, a menudo causando necrosis tisular y, a veces, daño orgánico
               irreversible.
            

            
            La torsión puede comprometer el ovario (36%), la trompa (22%) o ambos (42%). La ocurrencia
               bilateral es muy infrecuente; 50% de los casos de torsión se asocian a una neoplasia
               ovárica habitualmente benigna, aunque tumores malignos se han encontrado en mujeres
               post menopáusicas. Cabe mencionar que el embarazo y la ligadura tubaria previa favorecen
               la posibilidad de una torsión.
            

            
            En la Tabla 6 se señala el riesgo de torsión para una lesión según su tipo. Los hallazgos
               clínicos son inespecíficos lo que habitualmente demora el diagnóstico y la oportunidad
               de la cirugía. El dolor pelviano, náuseas y vómitos son los signos más precoces de
               torsión; estos últimos en un 50% de los pacientes. El dolor es muchas veces unilateral,
               intermitente o de tipo cólico, aunque puede ser sostenido y generalizado. La sensibilidad
               abdominal, resistencia muscular y Blumberg pueden estar presentes de acuerdo a la
               duración del proceso. Las pacientes sufren ataques recurrentes si la torsión es, a
               su vez, intermitente. El dolor se irradia al flanco o muslo del mismo lado y la movilización
               del cuello uterino hacia el lado opuesto al anexo comprometido causa dolor localizado.
            

            
            

            
            TABLA 6 RIESGO DE TORSIÓN

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Lesión

                           
                        
                        
                        	
                           Riesgo relativo

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Quiste paraovárico (n=124)

                           
                        
                        
                        	
                           1:5

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Tumor benigno sólido (n=29)

                           
                        
                        
                        	
                           1:6

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Quiste seroso (n=85)

                           
                        
                        
                        	
                           1:7

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Teratoma benigno o dermoide (n=344)

                           
                        
                        
                        	
                           1:9

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Quiste mucinoso (n=79)

                           
                        
                        
                        	
                           1:13

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Puede existir leve alza febril, taquicardia y leucocitosis variable (50% con recuento
               igual o superior a 10.000 y 22% con recuento igual o superior a 15.000). Junto al
               dolor abdominal (83%) puede encontrarse una masa pelviana palpable con una frecuencia
               de hasta 73%. Como ayuda para su diagnóstico puede utilizarse la radiografía de abdomen
               y pelvis, que puede demostrar elementos de un quiste dermoide o teratoma benigno y
               luego el ultrasonido, que puede definir una masa sólida, quística o mixta, sin caracteres
               específicos. El Doppler color permite en la actualidad documentar la ausencia de flujo
               en el interior de la masa en estudio lo que contribuye a certificar el diagnóstico.
               Del mismo modo la resonancia nuclear magnética podría ser de utilidad en el estudio
               de esta patología.
            

            
            La laparoscopia es el procedimiento diagnóstico de elección y debe anteceder a la
               laparotomía. Mientras más precoz el diagnóstico, mejores posibilidades de cirugía
               conservadora. La laparoscopia también permite un diagnóstico correcto de otras patologías
               que sumen un 33% de los cuadros diagnosticados inicialmente como torsión.
            

            
            El tratamiento quirúrgico de la torsión anexial ha cambiado en forma importante. Atrás
               ha quedado la idea de que destorcer el órgano afectado podría soltar un coágulo y
               producir un, accidente embólico. A la fecha hay más de 110 casos publicados sin accidentes
               embólicos, y no hay ningún artículo que compruebe el presunto riesgo descrito. Nuestra
               experiencia personal tampoco ha demostrado riesgos al destorcer el pedículo. Como
               la mayoría de nuestras pacientes son jóvenes, en edad fértil y con deseos de procrear
               es importante preservar trompas y ovarios. Algunos autores como Mage proponen destorcer
               el anexo y esperar 10 minutos para verificar reperfusión antes de decidir su extirpación.
               Otros como Me Hutchinson proponen el uso intraoperatorio de Fluoresceína endovenosa
               como forma de mostrar vitalidad tisular. Nuestra experiencia es destorcer el anexo
               y conservar el ovario sin importar el aspecto del anexo y la evidencia de reperfusión,
               junto a la extirpación de la lesión causante de la torsión. Al igual que Biler y Shalev
               no hemos visto aumento de la morbilidad infecciosa postoperatoria e incluso el ultrasonido
               pélvico en algunas de estas pacientes, post cirugía demuestra ovarios normales, con
               maduración folicular. En pacientes post menopáusicas debe extirparse el anexo comprometido11.
            

            
            Especial mención merece el cuadro de torsión en neonatos y niños. Aproximadamente
               214 casos de torsión anexial han sido reportados en la infancia y adolescencia en
               los últimos 70 años, 66 de ellos fueron torsiones de anexos normales. La mayoría presenta
               patología ovárica asociada, preferentemente quistes12.
            

            
            Al igual que en adultos el diagnóstico pre operatorio es difícil, ya que los órganos
               genitales en las niñas se ubican altos en el abdomen y no pueden evaluarse por tacto
               rectal, además que dan signos y síntomas similares a otras patologías. El examen ultrasónico
               es el que mejor demuestra en forma precoz una masa pelviana hipoecoica junto a la
               presencia de líquido peritoneal libre. Nuevamente el Doppler color revela ausencia
               de flujo al interior de la lesión. Durante la cirugía se recomienda fijar el anexo
               contralateral cuando la torsión involucró un anexo sano, conducta similar a la que
               se realiza en los casos de torsión testicular.
            

            
            Muy interesante, además, es el cuadro de torsión anexial antenatal. Puede postularse
               que los mecanismos de torsión en la vida fetal son los mismos que en el período post
               natal. En 6 casos de torsión antenatal descritos por Mordehai, se encontraron pequeños
               quistes ováricos en el lado opuesto. En los últimos 35 años se han reportado 18 casos.
            

            
            Parece ser que pequeñas lesiones quísticas ováricas en los neonatos son más frecuentes
               que lo sospechado. Desa detectó quistes ováricos foliculares en 34% de 332 fetos y
               neonatos autopsiados. Afortunadamente, la mayoría desaparece al cesar la estimulación
               hormonal materna después del parto. Mordehai detecta 6 casos de torsión prenatal mediante
               ultrasonografía. Todos ocasionaron necrosis aséptica del ovario con formación de un
               seudoquiste, el cual puede autoamputarse ocasionalmente resultando en una masa libre
               quística abdominal. El diagnóstico ultrasonográfico es característico y demuestra
               una masa quística que presenta un nivel líquido/líquido, ocasionado por ecos correspondientes
               a 2 densidades distintas (sedimento de material amorfo o Debris necrótico y el líquido
               sobrenadante claro de color pardo, todo englobado por la estructura seudoquística).
               Se recomienda repetir el examen al nacer para verificar el hallazgo. Los recién nacidos
               no presentan ningún tipo de distress y nacen sin dolor por lo cual no hay ninguna
               urgencia para la cirugía. Se recomienda la intervención a las 2 semanas de vida y
               junto con la extirpación del seudoquiste debe realizarse la fijación del otro anexo
               para evitar la repetición del cuadro.
            

            
            No se justifica la interrupción del embarazo una vez hecho el diagnóstico porque los
               hallazgos al ultrasonido indican ya la destrucción del órgano.
            

            
            

            
         

         
         
            Torsión de otras estructuras pélvicas

            

            
            Aparte de los órganos normales, otras estructuras pueden torcerse sobre sus pedículos.
               Miomas pedunculados pueden torcerse comprometiendo el aporte sanguíneo al tumor causando
               dolor abdominal que puede ser insidioso y persistente o agudo e intenso. A la torsión
               sigue exudación de líquidos y solutos a la cavidad peritoneal que causan aumento del
               dolor y signos de irritación peritoneal. Cuando llega a producirse necrosis, el dolor
               puede disminuir espontáneamente si transcurre el tiempo suficiente. El tratamiento
               de elección es la extirpación del mioma.
            

            
            Los quistes de inclusión peritoneal pueden sufrir torsión o degeneración espontánea.
               Si el quiste es grande se produce dolor considerable ya sea por degeneración o ruptura
               y vaciamiento de su contenido al peritoneo. Este tipo de quistes pueden ser consecuencia,
               además, de procesos infecciosos, cirugía previa, hemorragia y otras agresiones al
               peritoneo. El tratamiento de elección es la extirpación del quiste.
            

            
            Los métodos auxiliares de diagnóstico más importantes en estos cuadros son el ultrasonido
               con Doppler color y la laparoscopia. Amplia aceptación en la posibilidad diagnóstica
               de las complicaciones de los miomas está siendo reportada en relación a la utilización
               de la Resonancia Nuclear Magnética.
            

            
            

            
         

         
         
            Endometriosis

            

            
            El dolor pelviano o abdominal causado por la endometriosis u otra enfermedad peritoneal
               como las adherencias pélvicas es variable e impredecible.
            

            
            Puede ser uni o bilateral y generalmente se asocia a desórdenes menstruales, lo que,
               en concomitancia con una masa palpable en la pelvis obliga necesariamente al diagnóstico
               diferencial con otras patologías, especialmente el embarazo ectópico. Una vez más
               la medición de B HCG y el ultrasonido ayudan en el diagnóstico diferencial. La masa
               puede corresponder a un endometrioma, a un proceso adherencial pélvico que crea imagen
               de masa o quiste, o a un quiste de inclusión peritoneal secundario a endometriosis.
               El tratamiento quirúrgico es de manejo del ginecólogo por las implicancias que sobre
               la fertilidad representa esta patología.
            

            
            

            
         

         
         
            Síndrome de hiper estimulación ovárica (SHEO)

            

            
            Este síndrome corresponde a una complicación iatrogénica asociada a los procedimientos
               de inducción de ovulación, potencialmente fatal. Puede producirse en forma espontánea
               en pacientes portadoras de síndrome de ovarios poliquísticos pero esto constituye
               una situación excepcional. Su frecuencia oscila entre el 0,25 al 10% de los ciclos
               de inducción de ovulación.
            

            
            

            
            TABLA 7

            
            CLASIFICACIÓN DEL SÍNDROME DE HIPERESTIMULACIÓN OVÁRICA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Grave

                           
                        
                        
                        	
                           Crítico

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Ovarios con aumento de volumen variable

                           
                           Ascitis masiva c/s hidrotórax 

                           
                           Hcto 45%, o alza 30% valor basal 

                           
                           Leucocitosis 15.000 

                           
                           Oliguria

                           
                           Creatinina plasmática 1 a 1,5 

                           
                           Clearance creatinina 50 ml/min 

                           
                           Disfunción hepática 

                           
                           Anasarca

                           
                        
                        
                        	
                           Ovarios con aumento de volumen variable

                           
                           Ascitis a tensión c/s hidrotórax 

                           
                           Hcto 55%

                           
                           Leucocitosis 25.000 

                           
                           Oliguria

                           
                           Creatinina plasmática 1,6 

                           
                           Clearance creatinina 50 ml/min 

                           
                           Insuficiencia renal

                           
                           Síndrome distress respiratorio adulto

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Se clasifica según su gravedad, de acuerdo a los cambios asociados a la acumulación
               masiva de exudado extravascular y a la profunda depleción de volumen intravascular
               con la consiguiente hemoconcentración13. Los casos se dividen en graves y críticos.
               Sus principa­les alteraciones se detallan en la Tabla 7.
            

            
            Es importante conocer aquellos factores de riesgos que se asocian a la producción
               de SHEO:
            

            
            - Mujer joven (menor 35 años). 

            
            - Perfil hormonal semejante al del síndrome de ovarios poliquísticos. 

            
            - Hábito asténico. 

            
            - Altos niveles de estradiol plasmático (mayor de 4.000 pg/ml). 

            
            - Múltiples folículos (mayor 35). 

            
            - Recuperación mayor 30 oocitos en la aspiración de folículos. 

            
            - Signo del collar al ultrasonido. 

            
            - Embarazo. 

            
            - Suplemento de fase lútea con HCG. 

            
            - Protocolo que incluye terapia con GnRhagonista.

            
            

            
            Tratamiento 

            
            Se ha postulado una alteración del sistema Renina-Angiotensina, especialmente Angiotensina
               II como causa del SHEO. Sin embargo, como se desconoce su patogenia exacta, el trata­miento
               es en gran parte empírico. Debe realizarse con la paciente hospitalizada, con monitoreo
               meticuloso de la estabilidad hemodinámica, electrólitos plasmáticos, función re­nal
               y hepática, pruebas de coagulación y, lo más fundamental, la hemoconcentración. Esta
               úl­tima es la medición por sí sola más importante tanto de la gravedad del SHEO como
               de la respuesta individual al tratamiento.
            

            
            Un hematocrito mayor de 45% o con un alza igual o superior al 30% en relación al valor
               base de la paciente representan signos muy graves de alerta, mientras que un hematocrito
               mayor de 55% señala una condición potencialmente fatal. En este estado crítico, la
               leucocitosis puede ir en exceso de 15.000 a 35.000 a causa de la hemoconcentración
               por un lado y a la reacción generalizada al estrés por otro. Para corregir el contraído
               espacio intravascular y el desequilibrio electrolítico se sugiere un manejo progresivo
               y graduado que se muestra en la Figura 3.
            

            
            

            
            [image: ../images/file158.jpeg]

            
            Figura 3. Algoritmo para el tratamiento de las formas graves y críticas del SHEO.

            
            

            
            Inicialmente las soluciones de cristaloides (cloruro de sodio solo o con glucosa),
               se transfunden a una velocidad de 100 y 150 ml/hora. Si la hemoconcentración no desciende
               o aparece oliguria, se agrega albúmina humana al régimen endovenoso en dosis de 100
               g cada 2 a 12 h. Si no se produce diuresis y el hematocrito se reduce y la presión
               arterial se mantiene, se adiciona Furosemida endovenosa al tratamiento en dosis de
               10 mg o mayores. La ascitis a tensión asociada a oliguria obliga a una paracentesis
               que puede ser transabdominal o transvaginal, ambas necesariamente bajo visualización
               ultrasonográfica. La insuficiencia renal aguda inminente y la hemoconcentración que
               no desciende hacen necesaria las medidas de terapia intensiva y goteo de Dopamina.
               Debe agregarse heparina en caso de fenómenos tromboembólicos y la cirugía debe reservarse
               para la torsión ovárica, la ruptura de quistes, la presencia de un embarazo ectópico
               o heterotópico. La interrupción del embarazo no legalizada en nuestro país, puede
               ser finalmente la única medida para salvar la vida de una paciente cuando todas las
               demás medidas han fallado.
            

            
            

            
         

         
         
            RESUMEN

            

            
            Las urgencias ginecológicas que causan abdomen agudo son muy variadas. Muchas veces
               lo típico de la presentación de ellas nos permite un rápido y correcto diagnóstico
               sin recurrir a mayor apoyo de exámenes e imágenes. Sin embargo, en otros casos la
               presentación atípica, es difícil diferenciarlos de otros cuadros de abdomen agudo.
               En estos casos, y dentro del tiempo crítico de observación y espera que nos permita
               la paciente, debemos extremar nuestra pesquisa diagnóstica utilizando en forma juiciosa
               todos los recursos a nuestra disposición para lograr un diagnóstico de certeza. Importante
               recalcar es la participación precoz del ginecólogo en la evaluación diagnóstica. Años
               de entrenamiento sumados a la experiencia subsecuente lo califican para dirigir el
               estudio ante una sospecha de abdomen agudo de causa ginecológica. Estudios costo-beneficio
               han demostrado que el costo del estudio diagnóstico aumenta en forma importante cuando
               el ginecólogo participa tardíamente o no participa en la evaluación de la paciente.
               Del mismo modo, el seguimiento y la observación del paciente en la etapa de espera
               a cargo del ginecólogo, reduce en forma importante la solicitud de exámenes de imagenología
               innecesarios14.
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            INTRODUCCIÓN

            La patología urológica es de muy amplio espectro, por tanto los urólogos se ven enfrentados
               con frecuencia a un diagnóstico diferencial complejo y a dar solución médica o quirúrgica
               a una gran gama de enfermedades del tracto urogenital.
            

            
            Aparte de la evaluación clínica, el estudio urológico complementario fue históricamente
               el examen del sedimento urinario, la endoscopia vesical y la pielografía intravenosa.
               En la actualidad el diagnóstico se apoya en estudios complementarios tan importantes
               como el ultrasonido con o sin Doppler color, los exámenes con radioisótopos, la tomografía
               computada y la resonancia magnética.
            

            
            En términos generales, la mayoría de los pacientes urológicos logran identificar sus
               síntomas como de origen urinario y frecuentemente se presentan directamente al urólogo
               para su evaluación inicial. El dolor, síntoma clásico, es generalmente intenso y está
               asociado a la distensión aguda de una víscera hueca, como por ejemplo el cólico renal
               que es la forma de presentación corriente de una obstruccción ureteral aguda secundaria
               a un cálculo renal en progresión. Sin embargo, el dolor renal, que característicamente
               se localiza en el ángulo costovertebral ipsilateral, se puede irradiar al flanco y
               anteriormente hacia el abdomen superior y la zona periumbilical, generando confusión
               diagnóstica sobre todo cuando el sitio de inicio del dolor no es claro. Por otra parte,
               el dolor renal se presenta en forma frecuente asociado a síntomas gastrointestinales,
               debido a estimulación refleja del ganglio celíaco y a la vecindad de órganos intra
               o extraperitoneales tales como hígado, vesícula biliar, duodeno, colon y páncreas,
               lo que puede hacer aún más complejo el diagnóstico diferencial.
            

            
            La historia clínica, antes que los exámenes complementarios, puede ayudar a diferenciar
               el dolor de origen renal del dolor de origen intraabdominal. El dolor intraperitoneal
               es rara vez de tipo cólico y su inicio generalmente se localiza en el abdomen anterior.
               La irritación del diafragma y el nervio frénico puede provocar irradiación del dolor
               hacia el hombro, lo cual no ocurre en el dolor de origen renal. El paciente con un
               cuadro intraperitoneal tiende a adoptar una posición antiálgica y prefiere el reposo
               para minimizar el dolor, a diferencia del paciente con dolor renal que está generalmente
               muy agitado y evita el reposo.
            

            
            Algunos pacientes que están afectados por enfermedades agudas de la vía urinaria pueden
               presentarse con síntomas que simulan un abdomen agudo, y, en la ausencia de un cuadro
               clínico claro, el diagnóstico diferencial entre patología urinaria y gastrointestinal
               puede ser extremadamente difícil.
            

            
            En este Capítulo describiremos someramente aquellas entidades urológicas que pueden
               inducir a una confusión con un cuadro agudo de origen gastrointestinal, mostrando
               su forma de presentación y aquellos elementos que nos ayudarán a una mejor diferenciación
               diagnóstica.
            

            
            

            
         

         
         
            A. INFECCIONES RENALES AGUDAS

            

            
            Estas infecciones son de origen hematógeno o por vía ascendente desde la vejiga. Ellas
               son causadas habitualmente por gérmenes Gram negativos, tales como Escherichia coli,
               Proteus, Klebsiella, etcétera, aunque también la presencia de Estafilococos no es
               rara en la vía urinaria1. Su presentación clínica incluye fiebre, dolor lumbar, leucocitosis, piocitos y bacterias
               en el examen de orina. Estas enfermedades deben ser tratadas mediante antibióticos
               sistémicos en altas dosis, y frente a una mala respuesta clínica se debe complementar
               con estudio por imágenes para descartar eventuales complicaciones supuradas. Estas
               infecciones pueden llegar a ser en extremo graves, por lo cual es esencial efectuar
               un diagnóstico precoz e iniciar el tratamiento correspondiente lo antes posible, ya
               que un retardo puede conducir a una septicemia y falla multisistémica. La mayoría
               de los pacientes con cuadros no complicados responde al tratamiento médico entre 48
               a 72 horas de iniciado el tratamiento antibiótico apropiado. En general, el cuadro
               clínico es bastante característico, y sólo puede presentar mayor dificultad diagnóstica
               cuando se trata de pacientes diabéticos, geriátricos, niños, o en casos de cuadros
               asociados a colecciones supuradas.
            

            
            

            
         

         
         
            1.	Pielonefritis aguda

            

            
            Corresponde a una inflamación aguda del riñón y la pelvis renal y su diagnóstico es
               eminentemente clínico. Su presentación clínica es con fiebre, calofríos, compromiso
               del estado general, y ocasionalmente con síntomas de irritación vesical (disuria,
               poliaquiuria, tenesmo). Hay dolor en la fosa renal, que puede ser unilateral o bilateral.
               La orina es generalmente turbia y de mal olor.
            

            
            En la mayoría de los casos el diagnóstico es simple y hay rápida respuesta al tratamiento
               antibiótico. Los estudios radiológicos complementarios no son necesarios, salvo que
               la evolución del cuadro sea no habitual. Tanto la pielografía como el ultrasonido
               muestran crecimiento renal, dilatación no obstructiva del sistema colector urinario,
               y en la pielografía intravenosa se puede encontrar un retardo de eliminación del medio
               de contraste, todos hallazgos que no tienen mayor significación. El ultrasonido, y,
               especialmente la tomografía computada pueden diferenciar entre una pielonefritis difusa
               o focal. Esta última, también llamada nefronia lobar aguda, en su forma grave y especialmente
               con tratamiento tardío o inadecuado puede llegar a la formación de pequeños abscesos.
            

            
            

            
         

         
         
            2.	Absceso renal y perinefrítico

            

            
            Los abscesos renales intraparenquimatosos pueden corresponder a la evolución de una
               nefronia lobar aguda o a un quiste renal infectado. El germen habitualmente involucrado
               es un Gram negativo (E. coli o Proteus). El mayor riesgo de la evolución de estas
               lesiones es la sepsis urinaria grave. Los síntomas pueden ser muy específicos y parecidos
               a los de una pielonefritis aguda, o sólo corresponder a síntomas leves como malestar
               en el flanco y fiebre baja. En el hemograma puede haber mínima leucocitosis y el cultivo
               de orina es generalmente negativo.
            

            
            No hay signos radiológicos específicos en la pielografía, pudiendo encontrarse gas
               perirrenal o intrarrenal, litiasis o riñón no funcionante. Los exámenes radiológicos
               de elección son el ultrasonido y la tomografía computada, los cuales definirán la
               lesión y las características del parénquima renal2. Esta última es más específica para mostrar la ubicación exacta de la lesión, su
               relación con las estructuras vecinas y la anatomía regional. El absceso renal pequeño
               tiene un cuadro clínico similar al de una pielonefritis aguda y el diagnóstico se
               basa en el estudio por imágenes (Figura 1). El tratamiento antibiótico prolongado
               cura la mayoría de los casos. En el caso de abscesos de tamaño significativo, o ante
               la ausencia de respuesta rápida al tratamiento antibiótico, el drenaje es mandatorio.
               Esto puede ser realizado con drenaje percutáneo guiado con ultrasonido o tomografía,
               y de no contar con estas técnicas se debe optar por el drenaje quirúrgico.
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            Figura 1. Tomografía computada que demuestra pequeño absceso intrarrenal. El diagnóstico
               diferencial con una nefronia lobar aguda (pielonefritis focal aguda) puede ser difícil.
               En este caso la lesión es de baja densidad (20 HU) y con márgenes muy definidos.
            

            
            

            
            El absceso perinefrítico se produce como resultado de una infección por vía hematógena
               o por diseminación local de un absceso renal que ha roto la cápsula. Está generalmente
               asociado con cirugía urológica previa, litiasis renal o diabetes mellitus en el 60%
               a 90% de los casos. En raras ocasiones se ha descrito como complicación de una apendicitis
               aguda retrocecal ascendente. La mortalidad es superior a un 50% y está claramente
               asociada a un diagnóstico tardío.
            

            
            El cuadro clínico es indistinguible de cualquier infección renal aguda, aunque en
               el examen físico el paciente se encuentra más comprometido y puede palparse una masa
               en el flanco o encontrar signos  francos de irritación peritoneal. En un 1/3 de los
               casos no hay fiebre.
            

            
            Hace tres décadas era habitualmente el resultado de una infección cutánea por Estafilococo
               con diseminación hematógena. Hoy en día la mayoría de ellos son producidos por gérmenes
               Gram negativos, especialmente E Coli y Proteus, y en el 25% de los casos los cultivos
               urinarios resultan negativos.
            

            
            Ante la sospecha clínica el examen de elección es el ultrasonido abdominal, el cual
               mostrará una colección perirrenal típica. El examen radiológico más sensible es la
               tomografía computada, ya que además permite evaluar adecuadamente el parénquima renal
               (Figura 2).
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            Figura 2. Absceso perirrenal con destrucción asociada del parénquima renal. La paciente
               diabética, fue operada efectuando drenaje de una colección purulenta de 800 ml. Se
               realizó nefrectomía asociada que mostró una pielonefritis xantogranulomatosa.
            

            
            

            
            El tratamiento primario es el drenaje quirúrgico de urgencia, ya que la mortalidad
               puede ser cercana  al 80% aun con tratamiento antibiótico adecuado. En casos muy seleccionados
               puede intentarse un drenaje percutáneo guiado por ultrasonido o tomografía computada3. Aun así, la mortalidad varía entre un 11 % a 22%, y el índice de nefrectomía, inmediata
               o tardía, puede alcanzar hasta un 50%.
            

            
            

            
         

         
         
            3.	Pielonefritis enfisematosa

            

            
            La pielonefritis enfisematosa es un cuadro clínico grave, con una mortalidad cercana
               al 40%, que ocurre como una complicación rara de una pielonefritis aguda en pacientes
               diabéticos. Clínicamente se presenta como una pielonefritis grave que no responde
               al tratamiento antibiótico, y la clave es la presencia de gas en el parénquima renal.
               La radiografía simple demuestra aire en el área renal, que corresponde a dióxido de
               carbono producido por E Coli. La tomografía computada confirma la existencia de gas
               en el parénquima renal. La falta de respuesta rápida al tratamiento médico obliga
               a una cirugía precoz dado que el dióxido de carbono se difunde rápidamente por los
               tejidos4. Aunque puede intentarse tratamiento quirúrgico conservador, la nefrectomía es el
               procedimiento de elección.
            

            
            

            
         

         
         
            4.	Pionefrosis

            

            
            Se define como una hidronefrosis infectada asociada a destrucción supurativa del parénquima
               renal, con pérdida parcial o completa de la función renal, y constituye una verdadera
               emergencia  urológica. El cuadro clínico es en extremo variable pudiendo oscilar desde
               una sepsis grave, un abdomen agudo, hasta una bacteriuria asintomática5. El ultrasonido es el mejor examen diagnóstico, ya que en la mayoría de los pacientes
               mostrará una dilatación del sistema pielocalicilar con la presencia de orina con ecos
               en su interior que sugiere la presencia de pus. En ocasiones puede ser indistinguible
               de una hidronefrosis simple, por lo cual la punción diagnóstica es mandatoria en pacientes
               con hidronefrosis y sepsis (Figura 3). Al momento de la punción debe efectuarse un
               drenaje percutáneo (Figura 4), tratamiento de elección en la mayoría de los casos6. Ocasionalmente puede intentarse el drenaje por catéter ureteral colocado en forma
               retrógrada.
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            Figura 3. Una pielografía por punción demuestra una hidronefrosis infectada secundaria
               a estenosis de la unión pieloureteral.
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            Figura 4. Drenaje percutáneo de una pionefrosis, con resolución rápida del cuadro
               séptico. En este caso se pudo conservar el riñón luego de extraer un cálculo obstructivo
               por vía endoscópica.
            

            
            

            
            Una vez estabilizado el cuadro clínico y cuando las condiciones generales del paciente
               han mejorado, se puede intentar la desobstrucción y solución definitiva del problema
               que afecta al paciente de acuerdo a la edad, condiciones generales y patología que
               lo afecte.
            

            
            El cuadro clínico puede hacerse aún más difícil cuando las colecciones supuradas del
               riñón pueden comprometer por vecindad los órganos vecinos tales como el espacio perihepático
               o el duodeno7. En estas circunstancias el diagnóstico diferencial resulta aún más complicado, pudiendo
               llegar a constituir un verdadero abdomen agudo, y requerir una laparotomía exploradora
               diagnóstica.
            

            
            

            
         

         
         
            B. HEMATOMA RETROPERITONEAL

            

            
            El hematoma retroperitoneal está asociado con mayor frecuencia al trauma abdominal
               cerrado. Otras posibles causas incluyen al traumatismo penetrante, tratamiento anticoagulante,
               lesiones vasculares, tumores o complicaciones quirúrgicas (cirugía renal percutánea,
               biopsia renal).
            

            
            El cuadro clínico puede ser muy variable y dependerá de la etiología, pero en términos
               generales los pacientes se presentarán con distensión abdominal, íleo, signos de irritación
               peritoneal, dolor abdominal anterior, masa palpable y compromiso hemodinámico de diversa
               magnitud.
            

            
            

            
         

         
         
            1.	Trauma renal

            

            
            El traumatismo es la causa más frecuente de hemorragia renal y hematoma retroperitoneal.
               El traumatismo renal penetrante ocurre menos frecuentemente que el traumatismo cerrado,
               pero se asocia con mayor frecuencia a lesiones renales graves con pérdida del riñón
               (39% versus 5%) y a lesiones intraabdominales, torácicas o encefálicas asociadas (80%
               versus 20%)8.
            

            
            En países desarrollados las lesiones penetrantes son principalmente derivadas de heridas
               por arma de fuego. Esto explica la mayor incidencia de lesiones de otros órganos,
               por el mecanismo de la alta velocidad. Todos los pacientes deben ser evaluados con
               pielografía de eliminación rápida para certificar función renal y la presencia o no
               de riñón contralateral. El uso de tomografía computada no es mandatorio, ya que la
               mayoría de los pacientes deberán ser explorados por sus lesiones asociadas. En el
               caso de lesiones por arma blanca, se puede tomar una conducta más expectante, sobre
               todo en lesiones posteriores. En el caso de trauma penetrante por arma blanca en la
               región abdominal anterior, se puede encontrar lesión hepática hasta en un 50% de los
               casos. Si la pielografía muestra un riñón sin signos de extravasación y no hay hematuria,
               se debe ser conservador. La presencia de hematuria persistente o un hematoma retroperitoneal
               en expansión se debe evaluar con tomografía computada y eventual exploración quirúrgica.
            

            
            El trauma renal cerrado, siendo el más frecuente, se presenta habitualmente con lesiones
               renales menores. Para propósitos prácticos la lesión renal ha sido dividida en 4 categorías
               de acuerdo al tipo de lesión9. El tipo I (75% a 85% de los casos) incluye a las contusiones, laceraciones pequeñas
               sin compromiso del sistema pielocalicilar e infartos focales. Ellas son clínicamente
               insignificantes y su tratamiento es la observación. El tipo II (10% de los casos)
               se trata de laceraciones corticomedulares que se comunican con el sistema colector
               y se asocian a extravasación urinaria. La mayoría de ellas son tratadas conservadoramente,
               y se exploran en pacientes con hemorragia o extravasación significativa y con importante
               cantidad de parénquima renal no viable. Las lesiones tipo III (5% de los casos) corresponden
               a lesiones con importante destrucción renal o lesiones del pedículo. En el estudio
               radiológico se suele encontrar el riñón totalmente fragmentado o riñones no funcionantes
               por oclusión arterial o venosa. El Tipo IV se trata de la rara presentación de una
               disyunción ureteropiélica o laceraciones piélicas graves.
            

            
            Las lesiones tipo III y IV generalmente requieren de exploración quirúrgica.

            
            Aquellos pacientes que se presentan con hematuria microscópica o macroscópica, lesiones
               por el mecanismo de aceleración-desaceleración, masa abdominal dolorosa en el flanco
               o abdomen lateral, deben ser evaluados por la posibilidad de un traumatismo renal.
               Sin embargo, hay que recordar que hasta 1/3 de los pacientes con lesión del pedículo
               renal se pueden presentar sin hematuria10. Si no hay lesiones asociadas bastará con una pielografía de eliminación y un examen
               de ultrasonido para evaluar la magnitud del daño renal. La presencia de lesiones asociadas,
               extravasación urinaria, hematoma en expansión o ausencia de función renal hacen mandatorio
               efectuar una tomografía computada, la que permitirá evaluar la magnitud del daño renal
               y de otros órganos intraabdominales.
            

            
            

            
         

         
         
            2.	Hemorragia renal espontánea

            

            
            La hemorragia renal espontánea puede ocurrir en pacientes con tratamiento anticoagulante,
               alteraciones de la coagulación con o sin trauma asociado, o en lesiones neoplásicas
               renales malignas primarias, adenocarcinoma renal, benignas como el angiomiolipoma
               (Figura 5) y secundarias como leucemias (Figura 6), linfomas o metástasis de otros
               primarios11.
            

            
            

            
            [image: ../images/file166.jpeg]

            
            Figura 5. La angiografía permitió establecer el diagnóstico de un angiomiolipoma roto
               con hemorragia perirrenal espontánea. El tratamiento fue una nefrectomía parcial.
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            Figura 6. Hemorragia renal espontánea masiva que obligó a nefrectomía de urgencia.
               La biopsia mostró una metástasis renal de una leucemia aguda.
            

            
            

            
            La hemorragia secundaria a alteraciones de la coagulación o tratamiento anticoagulante
               se localiza habitualmente en el seno renal o en la región suburotelial de la pelvis
               renal y uréter, siendo muy bien definida en la tomografía computada.
            

            
            La tomografía computada mostrará una hemorragia renal subcapsular o perirrenal producida
               por las mismas causas anteriores, como también por lesiones renales primarias, especialmente
               tumores. Cuando la tomografía computada no demuestra lesiones renales asociadas o
               no hay antecedentes de alteraciones de la coagulación, la angiografía permitirá diagnosticar
               enfermedades menos frecuentes como vasculitis, aneurismas renales, malformaciones
               arteriovenosas y poliarteritis nodosa. En muy escasas ocasiones, la hemorragia renal
               espontánea es idiopática.
            

            
            

            
         

         
         
            C. INFARTO RENAL

            

            
            El infarto renal es una emergencia urológica que habitualmente se presenta como un
               cuadro abdominal agudo de comienzo súbito, dolor en hemiabdomen superior, fiebre y
               vómitos. El infarto renal, que puede ser multifocal o total, puede ser secundario
               a trombosis de la arteria renal, embolia, vasculitis, trauma, disección aórtica, etcétera.
               La magnitud del infarto dependerá de si la oclusión es del tronco arterial principal,
               ramas principales o pequeños vasos.
            

            
            La oclusión de la arteria renal principal producirá un infarto renal total el cual
               será confirmado por ultrasonido con Doppler color y tomografía computada. La arteriografía
               está rara vez indicada, dado los hallazgos característicos en estos exámenes12.
            

            
            La embolia y la vasculitis producen generalmente infartos focales múltiples y bilaterales
               que son fácilmente diagnosticados en la tomografía computada. El diagnóstico diferencial
               más frecuente de un infarto focal único es con la pielonefritis focal aguda (nefronia
               lobar aguda)
            

            
            

            
         

         
         
            D. TROMBOSIS DE VENA RENAL

            

            
            En esta patología los pacientes se presentan con dolor abdominal agudo y hematuria.
               El diagnóstico debe ser hecho con prontitud para poder iniciar el tratamiento precoz
               con terapia fibrinolítica y anticoagulante sistémica. La trombosis es habitualmente
               unilateral. En el adulto las causas más frecuentes son el síndrome nefrósico, lupus,
               policitemia vera, extensión de trombosis de la vena cava inferior o vena ovárica y
               el trauma abdominal. En niños se asocia generalmente a estados de deshidratación grave
               secundaria a cuadros diarreicos y en la sepsis. Los exámenes diagnósticos de elección
               son el ultrasonido con Doppler color, la tomografía computada y eventualmente la resonancia
               magnética.
            

            
            

            
         

         
         
            E. OBSTRUCCIÓN URETERAL AGUDA

            

            
            La obstrucción ureteral unilateral aguda es habitualmente secundaria a litiasis ureteral.
               La impactación de un cálculo en el uréter produce cambios patológicos que están influenciados
               por la duración del cuadro y la presencia o no de infección secundaria.
            

            
            Los síntomas suelen ser muy característicos, siendo el principal el dolor tipo cólico.
               El primer episodio de dolor es intenso y localizado en la fosa renal ipsilateral,
               se irradia luego al flanco y región periumbilical y característicamente a la región
               genital. Dependiendo de la naturaleza y duración del cuadro se pueden presentar síntomas
               atípicos, transformándose en un dolor continuo, a menudo exacerbado por el ejercicio.
               En otras ocasiones el dolor localizado al lado derecho puede confundirse con una colecistitis
               aguda o una apendicitis. Un cuadro especialmente difícil de diferenciar de una patología
               intrabdominal, es cuando la obstrucción producida por el cálculo puede provocar un
               aumento de presión del sistema pielocalicilar, produciéndose rotura de un fórnix y
               extravasación urinaria perirrenal (Figura 7). Esto suele producir un dolor abdominal
               difuso que puede ser confundido con una pancreatitis aguda13.
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            Figura 7. Pielografía de eliminación que muestra marcada extravasación del medio de
               contraste por un cáliz renal inferior. El cuadro fue secundario a la impactación de
               un pequeño cálculo en la unión ureterovesical.
            

            
            

            
            El sedimento urinario mostrará habitualmente la presencia de microhematuria. En el
               examen de ultrasonido puede encontrarse dilatación pielocalicilar, aunque ella puede
               estar ausente hasta en un 35% de los casos, y colección perirrenal de variada magnitud
               si ha ocurrido extravasación de orina. Con el sistema Doppler se puede estudiar el
               flujo de las arterias intrarrenales y determinar el "índice de resistencia", que en
               el caso de una obstrucción tendrá valores superiores a 0,70 y al menos 0,10 mayor
               al riñón contralateral normal14, permitiendo diferenciar una dilatación pielocalicilar obstructiva de una no obstructiva
               (especialmente en el estudio del cólico renal durante el embarazo, donde fisiológicamente
               suele encontrarse dilatación pieloureteral).
            

            
            El diagnóstico de certeza lo dará la pielografía intravenosa, la cual puede demostrar
               retardo de eliminación del medio de contraste, hidronefrosis y la localización del
               cálculo.
            

            
            El tratamiento dependerá del tamaño del cálculo, de su localización, del grado de
               obstrucción y de la presencia o no de infección15. En caso de existir infección o extravasación urinaria lo más indicado es realizar
               un drenaje interno con un tutor ureteral y diferir el tratamiento definitivo.
            

            
            

            
         

         
         
            F. TRAUMA VESICAL

            

            
            La rotura vesical traumática es infrecuente, presentándose en sólo el 10% de los traumatismos
               pelvianos. Su mecanismo puede ser la compresión del abdomen inferior la que produce
               una rotura vesical cercana a la cúpula hacia la cavidad peritoneal o hacia el retroperitoneo.
            

            
            La lesión penetrante habitualmente está relacionada con el impacto de un fragmento
               óseo de una pelvis fracturada o por lesiones por arma blanca o de fuego16.
            

            
            Los síntomas más frecuentes son la hematuria macroscópica, dolor y sensibilidad del
               abdomen inferior y eventualmente signos de shock cuando hay fractura pélvica. En ocasiones
               suele no existir el antecedente claro de trauma abdominal bajo, o sólo un traumatismo
               abdominal mínimo, en pacientes con signos de embriaguez. En estos casos la rotura
               vesical se ha producido por estar la vejiga en distensión máxima al momento del golpe.
               En raras ocasiones puede ocurrir una rotura vesical espontánea17’18, que en nuestra experiencia ha ocurrido en 2 casos, ambos pacientes diabéticos y
               cuya forma de presentación fue un abdomen agudo.
            

            
            El diagnóstico se confirma en la mayoría de los casos con una cistografía convencional
               (Figura 8). Esta mostrará la extravasación intraperitoneal o extraperitoneal. En el
               caso de lesión intraperitoneal el tratamiento es la exploración quirúrgica con sutura
               de la lesión. Algo controversial es el manejo de la rotura extraperitoneal, ya que
               para algunos autores bastaría con el drenaje prolongado con sonda uretrovesical. Esto
               obviamente dependerá del tamaño de la lesión.
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            Figura 8. Cistografía que muestra rotura extraperitoneal de la cúpula vesical. Incidentalmente
               se observa un reflujo vesicoureteral derecho.
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         “Una contusión de abdomen puede matar: en algunos minutos, por shock o hemorragia
            fulminante; en algunas horas, por hemorragia interna más lenta; en veinticuatro a
            cuarenta y ocho horas, por peritonitis generalizada o hemorragia en dos tiempos” Henri
            Mondor, 19281.
         

         
         

         
         
            INTRODUCCIÓN

            Tanto por mecanismo penetrante o contuso, la cavidad abdominal es uno de los segmentos
               del organismo más frecuentemente afectados por el trauma. Constituye una urgencia
               médico- quirúrgica en la que precisión diagnóstica, oportunidad, decisión y buen juicio
               terapéutico son determinantes en la evolución y pronóstico2. Es frecuente causa de morbilidad, mortalidad y, por sobre todo, de muertes evitables
               producto de lesiones no diagnosticadas o manejadas extemporánea o inadecuadamente.
            

            
            Uno de los primeros casos históricos famosos de muerte por trauma y sepsis de origen
               abdominal que ha sido documentado en la literatura lo constituye Guillermo el Conquistador,
               rey de Inglaterra, quien falleció en 1087 como consecuencia de un fuerte golpe contra
               la perilla de su montura al desbocarse su caballo, asustado por el incendio que se
               desencadenó luego de la batalla de Mantés en la que había derrotado al rey Felipe
               de Francia y, a la vez, sofocado una revuelta dirigida por su hijo y su hermanastro3.
            

            
            La iniciación de la cirugía para el trauma abdominal se remonta al año 1836, cuando
               Baudens comunicó su experiencia en laparotomías efectuadas para diversos tipos de
               lesiones, incluyendo algunas por bala en soldados heridos en la guerra entre Francia
               y Argelia.
            

            
            Durante todo el siglo XIX los cirujanos intentaron casi infructuosamente realizar
               laparotomías para heridas por bala. Un buen ejemplo de ello lo constituye la guerra
               civil entre los estados del Norte y Sur de Estados Unidos (1860-1863), donde la mortalidad
               alcanzaba a un 98%. En décadas postreras, en la guerra de los Boers, recién comenzaron
               a reportarse algunos casos de éxito y sobrevida. Sin embargo, la experiencia preponderantemente
               negativa de la cirugía condujo a la opinión prevalente en aquel entonces: que las
               heridas penetrantes abdominales se debían observar.
            

            
            En los albores de este siglo, en el Congreso Francés de Cirugía realizado en 1911,
               Siegel introdujo el concepto tiempo accidente-cirugía como un factor pronóstico fundamental.
            

            
            Aquellas contusiones abdominales que fueron operadas en las primeras cuatro horas
               desde el accidente tuvieron una mortalidad de 15,2%. Esta cifra, en tanto, subía a
               70% cuando estos pacientes eran intervenidos después de las 12 horas de haber sufrido
               el traumatismo.
            

            
            Al inicio de la Primera Guerra Mundial se intentó aplicar un concepto de observación
               de las heridas penetrantes abdominales. Los resultados fueron francamente desastrosos.
               Por ello rápidamente se cambió de conducta, comenzándose a efectuar precozmente laparotomías.
               A pesar de las limitaciones de recursos existentes para la anestesia y analgesia hubo
               un significativo desarrollo en la técnica quirúrgica y en los cuidados peri y postoperatorios.
               Con ello, la mortalidad por heridas por arma de fuego se situó en 45 a 60%, cifra
               que bajaría a 25% en la Segunda Guerra, a 12% en Corea y a 8,5% en Vietnam.
            

            
            El abdomen representa hoy aproximadamente el 20% de todos los casos de trauma que
               requieren cirugía. De las lesiones causadas por accidentes automovilísticos, el 20%
               se localizan en el abdomen. Es responsable del 10% de todas las muertes por trauma.
               La presencia de lesiones múltiples en la cavidad abdominal, asociadas en otros segmentos
               corporales, o de ambas, le confiere un peor pronóstico así como una elevación de la
               morbilidad y de la mortalidad.
            

            
            Los clínicos antiguos sentían un enorme respeto por la patología de la cavidad abdominal,
               a la que denominaban “Caja de Pandora”. Con ello graficaban las frecuentes sorpresas
               que les deparaba el diagnóstico y manejo de sus lesiones. Esta afirmación sigue teniendo
               plena validez, ya que las lesiones a menudo se presentan en forma atípica y solapada,
               dificultando y retardando apreciablemente el correcto diagnóstico y con ello la decisión
               y oportunidad del tratamiento.
            

            
            A pesar del avance de los tiempos, el diagnóstico de complicación, la presunción de
               lesiones, así como el criterio para tomar decisiones terapéuticas en el trauma abdominal
               sigue descansando en forma preponderante en el examen clínico2-4. Es cierto que en los últimos años el desarrollo de moderna y sofisticada tecnología
               ha venido a nuestro encuentro y ayuda, pero no debemos olvidar que estos recursos
               son sólo un complemento y nunca una alternativa frente a la clínica. Ello resalta,
               entonces, una vez más el irreemplazable valor que representa la minuciosidad en el
               examen, la experiencia del clínico y su motivación por manejar estos pacientes.
            

            
            En años recientes cobra cada vez más fuerza el concepto de prevención en trauma. En
               cuanto al abdomen, el uso de cinturón de seguridad y globos inflables antiimpacto
               han representado un beneficio evidente. Se ha demostrado que en accidentes vehiculares
               con impacto frontal se ha logrado evitar lesiones graves en un 42%. El uso de la luz
               de freno trasera ha disminuido en 60% los impactos vehiculares posteriores.
            

            
            

            
         

         
         
            CINEMÁTICA

            

            
            En forma clásica, los traumatismos en general han sido clasificados en abiertos o
               penetrantes y cerrados o contusos. Cada país, región y hasta los diversos sectores
               dentro de una gran ciudad tienen una característica y distribución porcentual diferente
               en cuanto a los agentes que causan accidentes. Si bien la mecanización y el desarrollo
               socioeconómico van determinando un progresivo aumento de los traumatismos contusos,
               en la mayoría de los servicios de urgencias de nuestro país el trauma penetrante,
               como consecuencia de agresiones, sigue siendo el más frecuente. Para cada mecanismo
               etiológico y localización, la gravedad y pronóstico son distintos. Un reflejo de ello
               lo representa la mortalidad actual que se reporta para cada categoría: heridas por
               arma blanca 2-3%, heridas por arma de fuego 11,3%, sin compromiso vascular 2,7%, con
               compromiso vascular 39,2%, contusiones 20-30%.
            

            
            Los agentes vulnerantes que con mayor frecuencia producen heridas penetrantes son
               armas blancas y armas de fuego.
            

            
            Las heridas penetrantes por arma blanca reconocen las más diversas causas: cuchillos,
               punzones, destornilladores, tijeras, leznas, fierros, trozos de vidrio, etcétera.
               Las características de longitud, ancho, forma y filo del agente vulnerante son importantes
               para predecir y calcular la magnitud del daño que éste será capaz de producir. A veces
               no existe congruencia entre las huellas externas, la gravedad clínica y el hallazgo
               de complicaciones. Un buen ejemplo de ello lo constituyen las heridas que causa la
               lezna del zapatero. Si bien en general se comportan en forma más benigna, su pronóstico
               se ensombrece cuando se producen lesiones viscerales múltiples y, en especial, heridas
               vasculares mayores.
            

            
            Las heridas por arma de fuego pueden ser causadas por proyectiles de tipo convencional,
               de alta velocidad y tiros de escopeta. En general, éstos producen una elevada transferencia
               de energía, la que está determinada por la energía cinética que transmite el proyectil
               al momento de ocurrir el impacto. Si a ello se agrega su trayectoria zigzagueante
               y la amplitud de su onda expansiva, se comprende que éste tiene una gran capacidad
               para provocar lesiones viscerales múltiples y destrucción tisular. Cuanto más corta
               sea la distancia del disparo, mayor es el daño. En general, en vida civil las lesiones
               por arma de fuego suelen corresponder a proyectiles de baja velocidad. En ejercicios
               militares y conflagraciones bélicas se disparan esencialmente proyectiles de alta
               velocidad, cuya onda expansiva es aún mayor, ocasionando una destrucción tisular masiva.
               Su orificio de entrada es proporcional al tamaño del proyectil. El de salida, en cambio,
               llega a alcanzar un diámetro 30 veces superior a él.
            

            
            Las heridas por tiro de escopeta tienen características propias. Su efecto destructor
               está determinado por la cantidad de pólvora, el tamaño de los perdigones, calibre
               del arma y distancia del disparo. Cuando el disparo se realiza a corta distancia la
               energía cinética es mayor, se concentra en forma más localizada y produce mayor daño
               tisular. Además suele introducir en el cuerpo el taco del tiro, el cual arrastra en
               su trayectoria cuerpos extraños y restos  de vestimenta.
            

            
            En la región abdominal se considera como penetrante toda lesión que comprometa o traspase
               la hoja posterior de la vaina del músculo recto anterior mayor del abdomen. Si bien
               pudieran existir algunas discrepancias, en grandes casuísticas se demuestra que los
               órganos abdominales más frecuentemente afectados por heridas penetrantes son: hígado
               37%, intestino delgado 26%, estómago 19%, intestino grueso 16,5%, heridas vasculares
               mayores 11%, mesenterio y epiplón 9,5%, bazo 7%, diafragma 5,5%, riñón 5%, páncreas
               3,5%, y duodeno 1,5%.
            

            
            Los traumatismos abdominales cerrados o contusiones se presentan con menor frecuencia.
               Aproximadamente el 60% de ellos son causados por accidentes vehiculares. La velocidad,
               dirección del impacto y el uso de cinturón de seguridad son detalles significativos.
               La individualización como conductor o peatón, y de colisión o atropello son muy importantes.
               La frecuencia y gravedad de los heridos es significativamente mayor cuando hay involucrados
               automóviles pequeños o motocicletas, se trata de atropellos, y cuando en el mismo
               accidente se han reportado otros fallecidos. Otros mecanismos lesiónales corresponden
               a caídas, aplastamientos, accidentes industriales y golpes directos.
            

            
            Según el mecanismo lesional y la mayor o menor transferencia de energía, los traumatismos
               abdominales contusos pueden clasificarse en tres grupos: 1.- Compresión externa que
               provoca una súbita y grave elevación de la presión intraabdominal, que explica la
               producción de ruptura de una víscera hueca o el estallido de una víscera maciza. 2.-
               Aplastamiento en sentido anteroposterior de la cavidad abdominal que genera lesiones
               por estallido. 3.- Producción de fuerzas de cizallamiento que ocasionan desgarros
               viscerales y de pedículos vasculares5.
            

            
            Los traumatismos abdominales cerrados a menudo no dañan la cobertura cutánea, y muchas
               veces no se observa huella externa de violencia. Es entonces cuando hay que ejercer
               un alto índice de sospecha y buscarla en forma dirigida. En ocasiones orienta a notar
               su presencia la existencia de una fractura de pelvis, columna vertebral o traumatismo
               torácico. Las contusiones producen una distribución de complicaciones viscerales un
               tanto diferente a las heridas penetrantes: hígado 43%, bazo 25%, riñón 12%, intestino
               5%, páncreas 3%, diafragma 2%, vejiga 6%, uretra 2%, vascular mayor 2%.
            

            
            

            
         

         
         
            DIVISIÓN TOPOGRÁFICA

            

            
            Para entender las posibles lesiones que se pueden producir en la cavidad abdominal
               y comprender sus diversas implicancias clínicas es conveniente conocer la clasificación
               topográfica que la divide en tres regiones:
            

            
            

            
         

         
         
            a)  Abdomen intratorácico

            

            
            Corresponde a la porción que oculta y protege la parrilla costal. Por ello su examen
               clínico es muy difícil y limitado. Contiene el hígado, bazo, estómago y diafragma.
               Una excursión respiratoria amplia permite al diafragma ascender en espiración hasta
               el nivel de la aréola mamaria. Ello explica entonces que, según la localización del
               agente vulnerante y el momento de la dinámica respiratoria en que se produce la lesión,
               ésta pueda ser abdominal aislada, torácica pura o toracoabdominal. Aún más, al considerar
               que la cavidad abdominal es un cilindro hermético, compresiones del hemiabdomen inferior
               pueden repercutir y lesionar las vísceras del abdomen y aun llegar a producir un estallido
               del diafragma. En este último mecanismo participa habitualmente el cinturón de seguridad.
            

            
            

            
         

         
         
            b)  Abdomen propiamente dicho

            

            
            Contiene las siguientes vísceras de la porción intraperitoneal de la cavidad abdominal:
               intestino delgado y grueso, mesenterio, vejiga, útero, ovarios y anexos. A diferencia
               de la anterior, esta región se expone y ofrece con mayor amplitud y facilidad al examen
               clínico.
            

            
            

            
         

         
         
            c)  Retroperitoneo

            

            
            Espacio virtual limitado por delante por el peritoneo posterior y por detrás por un
               muro sólido que está formado por la columna vertebral, caja torácica inferior y una
               gruesa capa de masa muscular. En el plano vertical se extiende desde el diafragma
               hasta el periné y aun al tercio superior del muslo. Alberga estructuras y vísceras
               de importancia vital: riñones, vías urinarias, duodeno, páncreas, colon, recto, aorta
               y vena cava. A ello cabe agregar hematomas disecantes, en ocasiones extensos, que
               suelen acompañar a fracturas de pelvis, traumatismos raquimedulares y de pared posterior.
               Es una región anatómica cuya evaluación clínica suele ser difícil. Con fines de manejo
               y decisión clínica se han confeccionado diversas sistematizaciones. Entre nosotros
               la más popular es aquella propuesta por Selivanov, que la divide en tres áreas: una
               central alta, dos laterales altas y una tercera que ocupa toda la mitad inferior del
               retroperitoneo, incluyendo la región pelviana6'8.
            

            
            

            
         

         
         
            EXAMEN CLÍNICO

            

            
            A pesar de toda la tecnología médica que se ha ido incorporando en los últimos años,
               la anamnesis y el examen físico, realizados minuciosamente, continúan siendo los elementos
               diagnósticos primordiales y más confiables, y la base para la toma de la gran mayoría
               de las decisiones terapéuticas. Es perentorio identificar con rapidez al paciente
               que presenta una lesión abdominal. El retardo en el diagnóstico de una complicación
               abdominal y en la realización del tratamiento expone al paciente a numerosas complicaciones
               innecesarias y, en ocasiones, aun a la muerte. Si bien hay algunas variaciones clínicas
               entre las heridas de tipo penetrante y las contusiones, existen muchos hechos que
               son comunes a ambos.
            

            
            Si bien la atención del traumatizado comienza en forma inmediata y generalmente sin
               disponer de muchos datos, es vital la información anamnéstica acerca del accidente
               y del paciente que nos aporta el propio accidentado, familiares o algún integrante
               del equipo de rescate. Constituyen antecedentes significativos: el mecanismo del accidente,
               velocidad, si el impacto fue frontal, lateral o posterior, distancia del disparo,
               tipo de proyectil, sitio de entradla y eventual de salida, compromiso simultáneo de
               otros segmentos corporales, tiempo transcurrido entre accidente e ingreso, última
               ingesta de alimentos y micción, consumo de alcohol o drogas, tratamiento recibido
               en el sitio del accidente y durante el traslado, permanencia transitoria en otro hospital,
               cambios evolutivos en sus condiciones generales, hemodinámicas y estado de conciencia
               desde el momento del accidente, movilidad de extremidades y signos vitales seriados.
               En forma más específica, en cuanto al traumatismo abdominal es conveniente consignar
               características de las heridas, inestabilidad de la pelvis, evisceración, hemorragia
               arterial o venosa, uretrorragia, metrorragia, hematomas perineales o genitales, etcétera.
               Se debe registrar además información acerca de patología médica crónica previa o concomitante,
               uso habitual o accidental de fármacos, drogas o alcohol, dosis o sobredosis, marcapasos
               y alergias medicamentosas, entre otros. En mujeres debe investigarse en forma sistemática
               la presencia eventual de embarazo, determinando su etapa de gestación y posible presencia
               de complicaciones.
            

            
            Las lesiones son complejas y evolutivas. Por ello, los pacientes deben ser examinados
               en forma repetida, con la periodicidad y frecuencia necesarias e idealmente por el
               mismo médico, quien debe consignar las variaciones que aparecen en el tiempo. La lesión
               de víscera maciza provoca hemorragia, en ocasiones exanguinante, que clínicamente
               se expresa por anemia. La de víscera hueca, en cambio, causa escurrimiento del líquido
               producido por la víscera dañada. En el momento inicial determina una peritonitis química,
               que al correr de las horas se torna purulenta. Cuando anemia y peritonitis están presentes
               simultáneamente la signología se hace más confusa. La existencia de lesiones múltiples
               en el mismo segmento abdominal, o bien lesiones asociadas en otras regiones, agravadas
               por alteraciones de conciencia, confunden y dificultan aún más el manejo al clínico.
               El hematoma así como las lesiones del retroperitoneo complican mayormente su manejo.
               El tiempo transcurrido desde el accidente hasta que se manifiesta clínicamente la
               complicación de una determinada víscera hueca depende en forma especial del pH del
               líquido que escurre de dicha víscera. Cuanto más ácido sea éste, el dolor será más
               intenso y aparecerá con mayor rapidez.
            

            
            Preconizamos y aplicamos siempre el esquema de manejo inicial propuesto por el Curso
               ATLS (Apoyo Vital Avanzado de Trauma) del American College of Surgeons9, y que consiste en: evaluación primaria, resucitación, evaluación secundaria y tratamiento
               definitivo.
            

            
            Se debe desnudar al accidentado para así exponer por completo las caras anterior y
               posterior del cuerpo y permitir con ello un examen minucioso. Si las lesiones así
               lo hacen posible, cuidadosamente se cambia de posición al paciente. La evaluación
               inicial comienza por una inspección rápida, no mayor a dos minutos, en la que se registran
               algunos hechos generales, cambios en el estado de conciencia, heridas craneofaciales,
               otorragia, signos clínicos de shock, alteraciones de la expansión torácica, signos
               de insuficiencia respiratoria y movilidad espontánea de las extremidades. De los hallazgos
               puede derivar cautela en la movilización del paciente, y que en función de la priorización
               de lesiones se deban implementar algunas medidas urgentes antes de poder llegar a
               evaluar el abdomen. Entre éstas destacan aspirar y permeabilizar la vía aérea, instalar
               un collar cervical, cerrar y taponar una herida torácica transfixiante, administrar
               oxígeno, cohibir hemorragias externas mediante compresión manual, iniciar aporte vigoroso
               de volumen, alinear focos de fractura de extremidades groseramente deformados, etcétera.
               Las alteraciones de conciencia pueden reconocer por causa un traumatismo craneoencefálico,
               hipoxia, hipovolemia o bien encontrarse el sujeto bajo el efecto de alcohol o drogas.
               La pérdida de movilidad de las extremidades indica una lesión raquimedular, situación
               en la que el examen abdominal se hace equívoco. La aparición precoz de fiebre o signos de shock sin enfriamiento de extremidades sugiere un shock séptico
               por ruptura de víscera hueca, especialmente colon.
            

            
            Con fines descompresivos, idealmente antes de examinar el abdomen, debe instalarse
               siempre una sonda gástrica y otra vesical. La primera recoge el contenido del estómago,
               evitando así el riesgo de aspiración a la vía aérea. Permite así mismo observar, pesquisar
               y determinar sangre, fármacos y alcohol como también prevenir la instalación de una
               dilatación aguda gástrica, temida complicación que se llega a observar en hasta un
               26% de los politraumatizados. Ante la sospecha de fractura de base de cráneo o ruptura
               de la lámina cribosa del etmoides la sonda debe instalarse a través de la boca, dado
               el grave riesgo de avanzarla inadvertidamente hacia el interior de la cavidad craneana.
               Sangre en la sonda gástrica implica determinar su origen, sea éste esofágico o gástrico
               o bien que haya sido deglutida, hecho que se observa en el trauma maxilofacial, una
               herida de boca, vía respiratoria o digestiva alta.
            

            
            La sonda vesical se debe instalar con rigurosa asepticidad y siempre que su introducción
               no encuentre obstáculos. Cualquier problema durante esta maniobra, así como la presencia
               de uretrorragia, herida o hematoma genital o del piso pelviano, obliga a cautela,
               absteniéndose o interrumpiendo el procedimiento hasta realizar una uretrografía que
               permita descartar fehacientemente una lesión de la uretra. Si esta última se demostrara,
               se opta por realizar una cistostomía suprapúbica extraperitoneal. Posicionada la sonda
               correctamente, ésta permite observar las características evolutivas de la orina, tomar
               muestras y medir diuresis horaria. Alteraciones en el volumen de la orina pueden ser
               imputables a una mala posición de la sonda, a problemas con su balón, inadecuado aporte
               de volumen, o bien a lesión de riñones, vía urinaria o vejiga. La presencia de hematuria
               macro y microscópica se debe estudiar, a la vez que seguirla en forma evolutiva. La
               ausencia de emisión de orina puede sugerir una hipovolemia o una ruptura de vejiga.
            

            
            El examen del abdomen comienza por la inspección y búsqueda de huellas de violencia
               externa. En traumatismos cerrados muchas veces éstas no existen o son casi inaparentes;
               a veces sutiles erosiones. En el caso de heridas penetrantes éstas pueden ser punzo
               cortantes superficiales o profundas, o por arma de fuego con orificios de entrada
               y salida del proyectil, También puede tratarse de heridas contusas con hemorragia,
               necrosis, pérdida de tejidos y exteriorización de vísceras. Aumentos de volumen localizados,
               meteorismo, rigidez de pared, deformidad, aparición de dolor o modificaciones de éste
               con el movimiento respiratorio o los cambios de posición son elementos sugerentes
               de complicación abdominal. Heridas de penetración retroperitoneal pueden comportarse
               en forma solapada, diagnosticándose tardíamente una complicación. Cuando el traumatismo
               se produce en condición postprandial, la extravasación de líquido gástrico o intestinal
               es precoz y se instalan rápidamente signos de irritación peritoneal. Por su parte,
               una contusión abdominal con vejiga llena produce estallido vesical y uroperitoneo.
               Compromisos de la región torácica baja, esqueléticas, de columna vertebral, pelvis
               y caderas deben orientar siempre también a la sospecha y búsqueda de una lesión en
               la cavidad abdominal.
            

            
            El dolor es tal vez el síntoma más precoz y confiable para el manejo clínico. Su localización,
               características y variaciones evolutivas son factores relevantes. El dolor puede ser
               superficial, referido sólo a la pared abdominal, o profundo cuando existe compromiso
               visceral, localizado o difuso; instalarse en forma lenta, leve al inicio para luego
               hacerse más intenso; a veces de tipo cólico y otras de carácter permanente; a veces
               espontáneo o bien provocado por las maniobras de palpación. En ocasiones se desencadena
               o intensifica por los movimientos respiratorios, tos, vómitos o bien demuestra claros
               signos de irritación peritoneal. Puede acompañarse de grado variable de postración,
               inquietud psicomotora y alteración de conciencia derivada de hipovolemia o la fase
               inicial de una sepsis de origen abdominal, o por compromiso extraabdominal craneoencefálico,
               hipoxia o consumo de alcohol o drogas.
            

            
            La palpación se realiza en forma sistemática, con manos extendidas y tibias, empleando
               maniobras que se dirigen a investigar la presencia eventual de complicaciones. La
               lesión de los órganos contenidos en la región anatómica abdominal intratorácica ofrece
               algunas limitaciones a este respecto. Se comienza con una palpación superficial que
               busca detectar heridas mínimas causadas por objetos aguzados, que inicialmente pudieron
               haber pasado inadvertidos, heridas mayores con o sin exteriorización de vísceras,
               hematomas localizados o disecantes de la pared, aumentos de volumen, cuerpos extraños,
               huellas de atropello, etcétera. Debe incluir la cara anterior y posterior del abdomen,
               parrilla costal baja y pelvis. Seguidamente se realiza una palpación profunda que
               busca precisar dolor, resistencia muscular localizada o generalizada, signos de irritación
               peritoneal y fracturas. Sistemáticamente se examinan los genitales externos masculinos
               y femeninos así como la región rectoperineal. Es perentorio realizar siempre una inspección
               y palpación cuidadosa complementada con la ejecución de tacto rectal y, en la mujer,
               tacto y exploración vaginal. Así se logra determinar la presencia de heridas anorrectoperineales,
               rectorragia, metrorragia, hematoma perineal, próstata elevada o flotante, lesión de
               uretra o genital externa y hasta fractura de pelvis.
            

            
            La percusión, aunque en forma más limitada, hace igualmente aportes valiosos, sobre
               todo en las contusiones del abdomen. La disminución de la matidez hepática y el timpanismo
               son expresión de aire libre subdiafragmático, consecuencia habitualmente de ruptura
               de alguna víscera hueca. La detección de colecciones líquidas así como la puño-percusión
               dolorosa de las masas musculares de la cara posterior son también elementos de importancia
               para el manejo de estos pacientes.
            

            
            La auscultación abdominal es de gran ayuda. El intestino es muy sensible al daño que
               provoca una contusión, herida, el paso de un proyectil, la presencia y acumulación
               de sangre, líquidos o pus. El íleo es su invariable e inmediata respuesta. Clínicamente
               se manifiesta por silencio abdominal. En algunos casos, al paso de las horas se pesquisa
               hipersonoridad, tonalidad aumentada, borborigmo o soplos. La auscultación torácica
               también nos alerta. Puede revelar ascenso o parálisis diafragmática', disminución
               del murmullo vesicular en las bases, auscultación de ruidos intestinales en el tórax
               producto del ascenso de estas vísceras a través de una ruptura diafragmática.
            

            
            El compromiso hemodinámico y tóxico se expresa por palidez, sudoración, enfriamiento,
               vasoconstricción, taquicardia, hipotensión, llene capilar lento, oliguria o anuria.
               En las primeras horas ya puede aparecer fiebre. Hallazgos patológicos tales como sangre
               en la sonda nasogástrica, hematuria, rectorragia y metrorragia, entre otros, obligan
               a un diagnóstico dirigido de lesiones.
            

            
            Clínicamente el paciente puede evolucionar en forma estable o inestable. La primera
               situación es muy favorable y se da en aquellos casos en que el accidentado responde
               en forma satisfactoria a la reposición de volumen, permitiendo observar al paciente
               y eventualmente manejar sus lesiones en forma médica o conservadora. La segunda instancia
               implica un rápido deterioro de las condiciones clínicas y hemodinámicas. En este último
               caso, lo importante es realizar en forma rápida el diagnóstico de complicación abdominal,
               sin que importe precisar la o las vísceras comprometidas, pero sí determinando que
               se requiere una intervención quirúrgica urgente, y procediendo a efectuarla de inmediato.
            

            
            

            
         

         
         
            ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

            

            
            Corresponden a exámenes de laboratorio y estudios diagnósticos. Si en base a la exploración
               clínica del accidentado se detecta categóricamente una complicación abdominal la decisión
               quirúrgica se toma de inmediato, sin realizar estos estudios o esperar su resultado,
               ya que en la mayoría de los casos sólo apoyan o confirman la sospecha clínica o tienen
               el valor de ser una información basal.
            

            
            

            
         

         
         
            a. Exámenes de laboratorio

            

            
            El biotipo habitual del accidentado suele ser un sujeto joven, sin patología previa,
               por lo que generalmente éstos no serán de gran ayuda. Son de toma obligatoria al momento
               de iniciar la resucitación, pero sirven fundamentalmente como valores básales comparativos
               con el fin de descartar lesiones en otros segmentos orgánicos y detectar patología
               crónica concomitante, uso de alcohol, fármacos y drogas, así como algunos trastornos
               agudos que requieran corrección urgente, tales como la hipocalemia. Algunos se toman
               de rutina. Otros, en cambio, se ejecutan según las lesiones particulares que exhibe
               el accidentado.
            

            
            La clasificación sanguínea completa es de rigor, pero su resultado no suele estar
               disponible de inmediato, ya que su procesamiento demora 30 a 60 minutos. Por ello,
               si existe la necesidad de transfusiones urgentes, con el fin de evitar el grave riesgo
               de sensibilización se debe administrar sangre grupo 0 Rh (-). En el hemograma, la
               caída del hematocrito se comienza a hacer evidente recién con la pérdida del 20% de
               la volemia. Tanto la ruptura de víscera maciza como hueca muestran una leucocitosis
               inicial de 12 a 15.000, pero su elevación suele ser mayor en esta última. En las horas
               y días siguientes al accidente las variaciones evolutivas de la leucocitosis nos pueden
               sugerir la mejoría del cuadro clínico, la necesidad de sospechar y buscar lesiones
               abdominales ocultas o no diagnosticadas hasta ese momento, o bien la aparición de
               complicaciones. Otras muestras tomadas al ingreso incluyen la determinación de glicemia,
               creatininemia, electrólitos plasmáticos, gases arteriales, CPK y CPK-MB, orina completa,
               alcohol y drogas. Protocolos establecidos en algunos centros, especialmente en el
               caso de politraumatismos graves, definen realizar serología sistemática para hepatitis
               y SIDA.
            

            
            A la amilasemia se le otorga gran valor como indicadora de contusión o compromiso
               pancreático. Sin embargo, se debe recordar que no es específica. Su elevación se demuestra
               también en el traumatismo de duodeno, intestino delgado, craneoencefálico y pulmonar.
               Por otra parte, su producción ha sido detectada también en glándulas salivales, tejidos
               de brotes de Müller, próstata, mama y pulmón. Mediante electroforesis se aíslan fracciones
               de isoenzima de amilasa en dos localizaciones del cromosoma 1. Sólo una de ellas es
               específica del páncreas. En el traumatismo pancreático contuso, la amilasemia se eleva
               en el 48 al 91%, mientras que en heridas penetrantes sube sólo en 9 al 40% de los
               casos.
            

            
            El examen de orina comienza con su inspección visual, ya que es frecuente encontrar
               hematuria macroscópica. En la muestra enviada al laboratorio se puede detectar hematuria
               microscópica, lipuria, glucosuria, albuminuria y cilindraría. Todos estos elementos
               obligan a orientar el estudio hacia un traumatismo renal o genitourinario. Debe mover
               a cautela el hallazgo clínico de sangre en el meato urinario, hematoma escrotal o
               perineal y en forma especial cuando hay dificultades para instalar en forma expedita
               la sonda vesical. En estos últimos casos se interrumpe esta maniobra y se procede
               a realizar una uretrografía bajo estricta vigilancia médica.
            

            
            

            
         

         
         
            b. Estudios diagnósticos

            

            
            Para el procesamiento de un traumatismo abdominal no existe un solo método ideal o
               perfecto, y la situación varía sustancialmente cuando se trata de una lesión contusa
               o una herida penetrante y, en este último caso, cuando el agente vulnerante es una
               arma blanca o de fuego. La clínica sigue siendo fundamental. Cuando el examen concluye
               que el paciente tiene claros indicios de complicación abdominal, sin importar especificar
               la lesión se lleva de inmediato al quirófano y se opera. Si por los mismos medios
               fehacientemente se logra descartar una complicación se da de alta a su casa en forma
               inmediata o bien se le observa clínicamente por algunas horas. Pero en el inmenso
               espectro de pacientes en que el examen clínico no es concluyente, o no es confiable
               por existir un traumatismo raquimedular o alteraciones del estado de conciencia, es
               cuando se recurre a los estudios diagnósticos que detallaremos a continuación: punción
               abdominal, lavado peritoneal diagnóstico, radiología simple y contrastada, ecotomografía,
               tomografía axial computada, resonancia nuclear magnética, laparoscopia y estudios
               isotópicos. La elección del o los métodos exploratorios se selecciona en base a la
               lesión que se busca descartar, así como la tecnología y experiencia disponible en
               cada centro. El factor costo-rendimiento también resulta importante a considerar.
               Algunos estudios, tales como el lavado peritoneal diagnóstico y la ecotomografía,
               se pueden realizar en la camilla del Servicio de Urgencias. La tomografía axial computada
               presupone trasladar al paciente y que éste se encuentre hemodinámicamente estable.
               Una contraindicación, como múltiples cirugías previas para el lavado peritoneal diagnóstico,
               rigen también la selección de alguno de los procedimientos. No tienen valor absoluto
               y, más que alternativas, representan técnicas complementarias.
            

            
            

            
         

         
         
            1. Punción abdominal
            

            

            
            A falta de otra tecnología, durante largas décadas fue el método de elección para
               el estudio de los traumatismos cerrados. Es sumamente operador dependiente, por lo
               que requiere mucha experiencia, y el escaso material aspirado habitualmente en la
               jeringa lo torna bastante subjetivo. Ello explica que haya sido desplazado categóricamente
               por la reciente introducción de equipos diagnósticos y procedimientos más objetivos,
               cuya sensibilidad y especificidad es cercana al 100%.
            

            
            Su especial indicación la constituye la falta de equipos o experiencia con el uso
               de nuevas tecnologías, y que, a su vez, el médico se sienta cómodo y lleve muchos
               años realizando punciones abdominales. Su principal aplicación son los traumatismos
               abdominales cerrados y aquellos casos de pacientes con trauma craneoencefálico o raquimedular,
               alteración de conciencia y coma en que existan fundadas sospechas de una complicación
               abdominal. Rápida y fácil en manos con experiencia, se realiza en la cama del paciente
               y puede repetirse las veces que se desee. Debe efectuarse en los cuatro cuadrantes
               del abdomen. Previa anestesia local se introduce a la cavidad abdominal un trocar
               de punción lumbar número 18, de bisel corto que se conecta a una jeringa de 10 ml.
               Se le adjudica valor positivo cuando aspira al menos 0,1 ml de sangre que no coagula,
               bilis, pus o aire. Su negatividad no descarta una lesión. Su limitación la constituyen
               los numerosos falsos negativos (22-60%) y los falsos positivos que puede ocasionar
               la punción accidental de un vaso sanguíneo de la pared abdominal. Pero, en este caso,
               la sangre aspirada coagula. La punción inadvertida del intestino, si bien induce a
               error, no suele crear problemas a menos que existan asas distendidas, ocasión en la
               que puede persistir filtración de aire. En ocasiones, en pacientes muy delgados se
               presta también a equívocos cuando una aguja muy larga puede aspirar sangre de un hematoma
               retroperitoneal.
            

            
            

            
         

         
         
            2. Lavado peritoneal diagnóstico
            

            

            
            Desde su introducción por Root, en 1965, ha adquirido gran popularidad. Es un procedimiento
               simple, barato, seguro y confiable. Su acuciosidad diagnóstica alcanza un 95 a 100%.
               Se indica especialmente en traumatismos abdominales cerrados, y en casos seleccionados
               de lesiones penetrantes. Se efectúa sólo cuando el diagnóstico de complicación visceral
               es dudoso o cuando es necesario descartar una lesión abdominal en pacientes accidentados
               que exhiben alguna alteración de conciencia, obnubilación mental por alcohol o fármacos,
               lesión raquimedular, deterioro hemodinámico progresivo, anemia inexplicada, hematuria
               y la necesidad de cirugía mayor prolongada por lesiones de otros segmentos. Es un
               complemento importante de la tomografía axial computada, especialmente en los casos
               en que hay líquido libre y no se detecta lesión de víscera maciza10. Tiene contraindicaciones absolutas y relativas. Las primeras corresponden al paciente
               categóricamente complicado que se debe operar de inmediato, y aquel con antecedentes
               de múltiples intervenciones quirúrgicas abdominales previas que hacen suponer que
               existan adherencias intestinales. Las segundas están constituidas por el embarazo,
               en cuyo caso se prefiere una técnica abierta y se utiliza una vía de abordaje abdominal
               por encima del fondo uterino.
            

            
            Si bien lo habitual es realizarlo una sola vez durante el procesamiento inicial del
               paciente, ante resultados equívocos o discordancias con la evolución clínica se puede
               dejar instalado el catéter y repetirlo en forma secuencial. En casos de hematoma retroperitoneal
               hay que interpretar con cautela sus resultados.
            

            
            Se puede efectuar tanto en el quirófano como en la unidad de cuidados intensivos,
               con anestesia local y observando rigurosamente las reglas de asepsia quirúrgica. Antes
               de comenzar el procedimiento se instala una sonda-nasogástrica y vesical. Hay técnicas
               abiertas y cerradas. Las cerradas se realizan mediante punción con un trocar y, al
               ser una maniobra ciega, tiene naturalmente un mayor riesgo de complicaciones. Preferimos,
               por lo tanto, la técnica abierta con incisión quirúrgica de la pared hasta el peritoneo
               en la línea media paraumbilical o infraumbilical, e introducción bajo visión directa
               del catéter en dirección hacia la pelvis. En presencia de embarazo la incisión se
               realiza en línea media supraumbilical, por encima del límite del fondo uterino. El
               catéter a usar es el de diálisis peritoneal.
            

            
            Si al abrir el peritoneo fluye abundante sangre, o si a través del catéter se aspira
               por lo menos 10 ml de sangre, se finaliza el procedimiento considerando este hallazgo
               como indicador de una complicación intraabdominal y se opera de inmediato al paciente.
               Si ello no sucede, se instila por el catéter 1.000 ml de solución fisiológica isotónica
               o lactato de Ringer en el adulto, y 15 ml por kg de peso en niños, con la mayor velocidad
               posible (5 a 10 minutos). Al completar su administración, si las lesiones así lo permiten,
               se le imprime al enfermo un suave movimiento de vaivén abdominal lateral durante 3
               minutos. Luego el líquido del lavado se recoge por sifonaje gravitacional en un recolector
               de vidrio estéril con óxido de etileno. Se centrifuga el líquido y se examina bajo
               microscopio, interpretando como positivo para complicación abdominal el hallazgo por
               mm3 de a lo menos 100.000 glóbulos rojos, más de 500 leucocitos, así como la detección
               de amilasa, fosfatasas alcalinas, fibras vegetales, bilis o bacterias. Para tomar
               decisiones terapéuticas el resultado del lavado peritoneal diagnóstico se debe correlacionar
               siempre con el estado y las variaciones clínicas del paciente.
            

            
            

            
         

         
         
            3. Radiología simple

            

            
            Incluye la radiología simple, contrastada, invasiva y la combinación de algunos de
               ellos. En trauma el tiempo es un factor fundamental y muchas veces se trata de exámenes
               prolongados y minuciosos. Por ello, si el paciente está grave, en shock o hemodinámicamente
               inestable simplemente se omite este estudio. Si bien algunos estudios se pueden realizar
               en la camilla de urgencia, en la unidad de cuidados intensivos o en el pabellón, siempre
               que se pueda será ideal llevar al paciente al Departamento de Imágenes, que es su
               moderna denominación. Para atender este tipo de pacientes obligatoriamente debe estar
               implementado con recursos de reanimación y personal entrenado que vigile de modo permanente
               al accidentado.
            

            
            La radiología simple en el politraumatizado comienza con una radiografía de columna
               cervical en lateral, tórax y abdomen; estas dos últimas tomadas idealmente en posición
               de pie o sentado. Ante dolor, sospecha de lesión raquimedular o dificultades no se
               moviliza al paciente, y éstas se tomarán en decúbito dorsal. En ocasiones, se complementan
               con proyecciones laterales. La presencia de aire subdiafragmático indica ruptura de
               víscera hueca, sin precisar su origen. Cuando el aire se localiza en el retroperitoneo
               sugiere una ruptura de duodeno o recto. La pérdida de nitidez del relieve diafragmático
               asociada a la sobreproyección de imágenes aéreas o densas en el tórax orienta hacia
               una ruptura diafragmática. El borramiento de la sombra del psoas puede ser indicador
               de hemorragia retroperitoneal. Un aumento de tamaño en alguna de las vísceras macizas
               sugiere la presencia de un hematoma subcapsular. Rupturas y hematomas del bazo distorsionan
               y desplazan el fondo gástrico. Las imágenes radiográficas simultáneamente permiten
               observar lesiones óseas, neumoperitoneo, dilatación de asas intestinales, sombras
               de proyección de los músculos psoas, cambios de densidad, tamaño y forma de las vísceras
               macizas y presencia de cuerpos extraños, y vislumbrar signos de contusión pulmonar
               u ocupación pleural.
            

            
            

            
         

         
         
            4. Radiología contrastada

            

            
            La radiología contrastada tiene numerosas aplicaciones. Se rige por detalles técnicos
               especiales asociados a cada procedimiento y está plagada de un sinnúmero de complicaciones
               potenciales. Por ello se debe realizar siempre bajo cuidadosa supervisión médica.
               La administración de medio de contraste permite detectar lesiones digestivas, renales
               y genitourinarias. Mientras no se haya descartado una perforación gastrointestinal
               se proscribe el uso de bario, ya que su paso al peritoneo puede tener consecuencias
               deletéreas. El hallazgo de hematuria macro o microscópica en pacientes hemodinámicamente
               inestables obliga a efectuar una pielografía endovenosa, que se realiza hasta en la
               cama del paciente y cuyo objetivo primordial en la fase de manejo inicial es evaluar
               la existencia de función excretora renal bilateral. Sin embargo, nos entrega además
               informaciones sobre algunas complicaciones de los riñones y uréteres. La sospecha
               o detección de una lesión uretral requiere uretrografía. Cuando se presume un trauma
               de vejiga se realiza cistografía.
            

            
            La arteriografía es un procedimiento invasivo y demoroso que puede realizarse sólo
               en pacientes con estabilidad hemodinámica. Requiere especialistas entrenados y expertos
               que estén disponibles las 24 horas del día. La realización de este examen nunca debe
               retrasar la necesidad de tratamiento de un paciente. Está también plagado de riesgos.
               Hay que recordar el uso juicioso de estos procedimientos, por el riesgo implícito
               que tienen los medios de contraste. Estos pueden producir graves reacciones, daño
               e insuficiencia renal, tanto por idiosincrasia como por su uso masivo, especialmente
               en pacientes mayores e hipovolémicos, esta última una situación frecuente en el contexto
               del trauma. Por ello se ha evolucionado hoy al empleo de medios no iónicos, o bien
               iónicos isotónicos con el plasma como es el Hexabrix®.
            

            
            Para el acceso vascular se prefiere la vía percutánea transfemoral o axilar según
               técnica de Seldinger. Ofrece posibilidades diagnósticas y terapéuticas, y permite
               visualizar en forma global la aorta abdominal y sus ramas. Luego se puede complementar
               con imágenes selectivas de algunas arterias de menor calibre. Permite localizar lesiones
               vasculares y observar sus características y extensión, y determinar así mismo la presencia
               de sangrado activo. Si bien no se recurre a ella en forma rutinaria, encuentra su
               mayor indicación en el diagnóstico de lesiones de riñón, bazo, hígado, duodeno, páncreas,
               oclusiones y desgarros aórticos y en forma particular en casos de hemorragias graves
               asociadas a fracturas de pelvis. En estas últimas lesiones tiene como indicación relevante
               la posibilidad de embolizar vasos para obtener el control del sangrado, lo que se
               obtiene en más del 90% de los casos. La flebografía también tiene indicaciones y presta
               enorme utilidad. Se puede obtener ya sea observando la circulación de retorno en una
               arteriografía o efectuándola en forma dirigida.
            

            
            

            
         

         
         
            5. Ecotomografía

            

            
            Es un método no invasivo basado en el ultrasonido. Adquirió popularidad cuando Tscherne,
               en 1975, comunicó que había entrenado a todos los residentes de su Centro de Trauma,
               en Hannover, para que ellos mismos realizaran, con excelente rendimiento y durante
               las 24 horas del día, ecotomografías a sus pacientes accidentados. El positivo ejemplo
               europeo alentó su imitación por diversos Centros de Trauma de Estados Unidos. Especialmente
               interesantes han sido los resultados publicados por Rozycki11, Champion y Feliciano. En ese país se encuentra ya ampliamente difundido y actualmente
               se enseña a los cirujanos mediante un curso sistemático y rutinario en los congresos
               anuales del American College of Surgeons en ese país. Sus evidentes ventajas estriban
               en el bajo costo de los exámenes y en que estos equipos se encuentran vastamente disponibles
               en la mayoría de los hospitales. La desventaja del método es ser operador dependiente
               y tener menor definición en la calidad de las imágenes que la tomografía axial computada.
               Su utilidad y aceptación estriba también en que los equipos son portátiles y rodables,
               ya sea hacia la cama del enfermo o el quirófano, y que accionados por los residentes
               se encuentra disponible las 24 horas del día. Estudios recientes efectuados por Rozycki
               le otorgan una acuciosidad diagnóstica del 90 a 100%.
            

            
            Tiene su mayor aplicación en el trauma abdominal cerrado. En la fase de manejo inicial
               permite detectar colecciones líquidas y sangre libre intraabdominal, desde un mínimo
               de 70 mi. Estas escurren y se localizan en los flancos y en la pelvis. Permite también
               investigar lesiones retroperitoneales, rupturas, hematomas subcapsulares o intraparenquimatosos
               de vísceras macizas tales como el hígado, bazo y riñón. La obesidad, así como la presencia
               de gas en el intestino y libre en la cavidad abdominal limitan el examen y dificultan
               importantemente la posibilidad de interpretación de las imágenes.
            

            
            La excelente translucidez que ofrece la ecotomografía la hace especialmente aplicable
               en niños, pero representa un problema limitante el natural desasosiego que éstos tienen
               cuando se accidentan. Permite seguir en forma evolutiva lesiones de hígado y bazo,
               y es así como en los niños se ha logrado un manejo médico (no operatorio) en aproximadamente
               el 50% de los casos. Esta misma técnica la estamos aplicando también en adultos, pero
               su rendimiento, si bien satisfactorio, ha sido numéricamente menor.
            

            
            Más tardíamente el ultrasonido permite seguir la evolución de estos pacientes. En
               esta etapa detecta lesiones abdominales ocultas y complicaciones postoperatorias.
               Entre éstas destacan los abscesos que, luego de ser localizados y descritas sus características,
               han sido puncionados y vaciados exitosamente en forma percutánea guiados por ultrasonido.
            

            
            

            
         

         
         
            6. Tomografía axial computada (TAC)

            

            
            Es un método no invasivo de extraordinario rendimiento diagnóstico. Con equipos helicoidales
               de última generación, desarrollados recientemente, se logra obtener excelentes y rápidas
               imágenes que acortan considerablemente la duración del examen. Estas se complementan
               y mejoran más aún con el uso de medio de contraste administrado por vía oral o venosa,
               permitiendo observar vísceras, estructuras vasculares y nervios. En forma espectacular
               los modernos equipos recomponen las imágenes en forma tridimensional o volumétrica.
               Permite realizar estudios simultáneos para detectar lesiones de pelvis, columna vertebral
               y en otros segmentos, en particular en los traumatismos craneoencefálicos. Requiere
               un paciente clínica y hemodinámicamente estable que pueda trasladarse al departamento
               de imagenología, admita elevación de miembros superiores y cambios de posición. Su
               duración es hoy de escasos minutos, gracias a la rapidez de corte de los equipos helicoidales12. Durante el examen se debe vigilar y monitorizar cuidadosamente al paciente. Su principal
               indicación la constituyen los traumatismos abdominales cerrados con lesiones intraperitoneales
               y retroperitoneales. Detecta colecciones líquidas y sangre libre en la cavidad abdominal,
               rupturas, hematomas subcapsulares e intraparenquimatosos de hígado, bazo, riñón, páncreas
               y duodeno. Reemplaza con éxito a la pielografía endovenosa en la evaluación de pacientes
               con hematuria. Su rendimiento en lesiones y hematomas retroperitoneales, fracturas
               de pelvis y de cadera son particularmente destacables. Es capaz de demostrar colecciones
               y lesiones postoperatorias y otras patologías asociadas. Tiene escasa definición en
               lesiones de vísceras huecas. Al realizarla en forma evolutiva ha permitido efectuar
               un manejo conservador de las lesiones de hígado y bazo, sobre todo en niños. En abdomen
               su tasa de falsos negativos es de sólo un 3%. En etapas tardías permite guiar punciones
               percutáneas de hematomas y abscesos.
            

            
            La limitación fundamental del TAC la constituye el alto costo que están alcanzando
               los equipos de última generación, que son los que tienen el mejor nivel resolutivo.
               Ello los torna escasos y pocas veces al alcance de las urgencias, ya que suelen estar
               sobre programados con exámenes electivos. Y, además, el trauma requiere especialistas
               disponibles durante las 24 horas del día. Tal vez por ello se continúa discutiendo
               y comparando su rendimiento con el lavado peritoneal diagnóstico. Ambos métodos exhiben
               buenos resultados. En algunos centros, donde abundan los recursos, el TAC ha venido
               a reemplazarlo. Pero más que considerarlos alternativas, son técnicas que se complementan.
               En la eventualidad que se decida realizar ambos, se debe comenzar por el TAC.
            

            
            

            
         

         
         
            7. Resonancia nuclear magnética

            

            
            Es un método no invasivo de reciente incorporación. Utiliza equipos altamente sofisticados
               y de elevado costo cuya escasa disponibilidad hace que su trabajo esté orientado de
               preferencia a la patología crónica, exámenes electivos y, en trauma, a pacientes hemodinámicamente
               estables pasada la primera urgencia. En trauma su principal indicación la constituyen
               las lesiones neurológicas, ortopédicas y vasculares. En relación a estas últimas,
               y sin medio de contraste, detecta ubicación y características de lesiones arteriales
               tales como seudoaneurismas, hematomas intramurales y disección de la pared. Aún más,
               en modalidad de cine permite efectuar un estudio dinámico del flujo sanguíneo. Sin
               embargo, resulta un factor limitante que contraindica el empleo de resonancia nuclear
               magnética que el paciente tenga fijadores, placas o prótesis metálicas, se encuentre
               en ventilación mecánica, monitorizado, o bien sea portador de un marcapasos cardíaco.
               Todos ellos interfieren con el potente campo magnético que se requiere para realizar
               este estudio.
            

            
            Específicamente en el trauma abdominal, especialmente contuso, no se ha demostrado
               aún claramente su uso. Por lo tanto quedará por comprobar si su calidad de imagen
               y elevado costo justifiquen que en los traumatizados en un futuro venga a reemplazar
               o complementar a la tomografía axial computada.
            

            
            

            
         

         
         
            8. Laparoscopia

            

            
            La laparoscopia fue descubierta en los albores de este siglo. Aplicada con visión
               directa, especialmente en la ginecología, su real etapa de progreso llegó en 1989
               cuando acoplada a fibra óptica se pudo transmitir su imagen a un monitor de televisión.
               Dio nacimiento así a la videolaparoscopia, y la colecistectomía laparoscópica fue
               la primera expresión de ella. Desde entonces se ha transformado en una técnica estandarizada
               para operar vesícula y vía biliar, así como un sinnúmero de otras patologías. Aún
               más, día a día, y a medida que los cirujanos se familiarizan más con la técnica y
               adquieren mayor destreza, aparecen equipos perfeccionados y nuevos instrumentos y
               se describen nuevas aplicaciones y técnicas quirúrgicas.
            

            
            Se pensó que este método de cirugía mínimamente invasiva tendría el mismo beneficio
               y desarrollo en pacientes accidentados, y que concretamente se podría no sólo certificar
               la presencia de complicaciones abdominales, sino resolverlas quirúrgicamente de inmediato.
               Derivado de ello se estimó disminuir también la frecuencia, en ocasiones importante,
               de laparotomías en blanco, y contribuir al manejo conservador de lesiones no sangrantes
               al momento de la cirugía. Sin embargo, todas estas expectativas no se han podido cumplir,
               ya que hasta aquí su aporte no ha sido todo lo categórico y espectacular que se esperaba.
            

            
            Su utilidad está tanto en el terreno diagnóstico como terapéutico, y sólo con fines
               académicos se puede separar uno de otro aspecto. Su rapidez, mínima invasión y facilidad
               de realización, con anestesia local aun en el box de resucitación, se contrapone a
               la dificultad que representa en este tipo de pacientes insuflar el abdomen y a la
               visión limitada que ofrece la fibra óptica actualmente en uso para explorar en forma
               exhaustiva y confiable la cavidad abdominal, requisito fundamental en trauma. Está
               contraindicada en pacientes hipovolémicos y hemodinámicamente inestables. En modelo
               experimental se ha observado que la insuflación abdominal de CO2 reduciría el gasto cardíaco, aumentaría la presión intracraneana y produciría hipercarbia13. En cuanto a la objetivación de lesiones, y a pesar de rotar la mesa e insertar en
               diferentes puntos del abdomen el laparoscopio y de ayudarse con pinzas, la definición
               se dificulta considerablemente en lesiones esplénicas, de víscera hueca y retroperitoneo14. En el caso de lesiones esplénicas, frecuentemente éstas no se identifican directamente,
               reconociéndose sólo el hematoma que las circunda. Para la lesión de víscera hueca,
               en tanto, Ivatury ha señalado una sensibilidad de apenas 18%14. Por su parte, en trauma se señalan las siguientes complicaciones para el procedimiento:
               un neumotorax (a tensión) en ruptura de diafragma, hecho que se previene mediante
               drenaje pleural ipsilateral; insuflación extraperitoneal de CO2 y lesiones iatrogénicas a vísceras huecas y vasos sanguíneos.
            

            
            Permite detectar la penetración al abdomen de una herida de cara anterior, flancos
               o fosas lumbares, y determinar complicaciones en la pared derivadas del trayecto tangencial
               seguido por un proyectil. En traumatismos contusos la laparoscopia está entre las
               técnicas que permiten descartar lesiones intraabdominales en pacientes con examen
               clínico dudoso, traumatismos raquimedulares y en aquellos con compromiso de conciencia
               producto de intoxicaciones por fármacos y alcohol. En cuanto a búsqueda de lesiones
               su utilidad se ha demostrado en el diagnóstico de presencia y cantidad de un hemoperitoneo
               o líquido libre, detectar la presencia de una ruptura de diafragma, las características
               y actividad de sangrado de una lesión de hígado, bazo, vesícula biliar, riñón, estómago
               e intestino.
            

            
            Dado el revolucionario progreso que ha marcado la laparoscopia en la cirugía en general
               no cabe duda que este beneficio también llegará a extenderse al trauma. Las nuevas
               generaciones de fibras ópticas de tipo flexible y menor diámetro que comienzan a estar
               disponibles en la actualidad, en algunos centros de Estados Unidos con carácter experimental,
               permitirán probablemente mejorar en el futuro el rendimiento de esta técnica y su
               aplicación en el trauma abdominal.
            

            
            

            
         

         
         
            9. Estudios isotópicos

            

            
            Es un método no invasivo de uso restringido en el manejo del trauma y que en fase
               aguda se indica sólo en pacientes cuyo diagnóstico de complicación es dudoso, pero
               que se encuentran en estabilidad hemodinámica. La disponibilidad actual de equipos
               portátiles rodables permite efectuar algunos estudios en la sala de urgencias o en
               la unidad de cuidados intensivos. El radiofármaco que más se emplea es el tecnecio,
               que tiene ventajas sobre otros medios radiopacos ya que no es nefrotóxico. Con este
               examen se detectan rupturas, hematomas subcapsulares e intraparenquimatosos de hígado,
               bazo y riñón. Entrega además información sobre patología asociada: quistes, abscesos,
               infartos y tumores. Es un examen lento, lo que limita su realización. En niños tiene
               gran valor en el manejo conservador de traumatismos contusos de bazo, riñón e hígado.
               En períodos alejados, cuando se han efectuado implantes libres de tejido esplénico,
               se estudia la viabilidad funcional de ellos.
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            El manejo en los Servicios de Urgencias de casos tan complejos y desafiantes como
               los que plantea el trauma requiere un sólido conocimiento de esta patología, motivación
               y dedicación de tiempo para su manejo. La atención la realiza un equipo multiprofesional
               y multidisciplinario, y a cada persona le corresponde una tarea específica previamente
               asignada, entrenada y aprendida. Durante todas las fases de la atención de un accidentado
               cabe recordar como principio fundamental el siguiente aforismo: “que la acción terapéutica
               no provoque ni agrave lesiones”.
            

            
            El exitoso tratamiento de un traumatismo abdominal complicado depende del estricto
               cumplimiento de diversas premisas esenciales: inmediata denuncia del accidente y llegada
               al sitio del mismo, correcto rescate, transporte expedito vigilado hacia el hospital
               específicamente correcto, rápido procesamiento inicial y diagnóstico de complicación
               abdominal quirúrgica, para así desembocar en una cirugía inmediata, experta y definitiva
               de todas las lesiones. A pesar de la natural eficiencia que todo centro debe exhibir
               para el manejo de estos casos, no se debe olvidar la sujeción de todo el equipo de
               salud a rigurosas reglas de asepsia así como la permanente precaución y aplicación
               de normas universales de protección establecidas frente al riesgo de enfermedades
               infectocontagiosas, tales como la hepatitis y el SIDA. Cuando hay más de un accidentado
               es obligatorio aplicar conceptos de triage (categorización), tanto en el sitio del
               accidente para determinar el lugar más apropiado para llevar a cada paciente, así
               como el orden en que éstos deben ser trasladados. En el hospital de atención definitiva
               los criterios de triage nos ayudan nuevamente para establecer el orden de prioridades
               para estudiar y tratar los pacientes y sus lesiones.
            

            
            El traumatismo abdominal con alguna frecuencia se presenta en el contexto de un politraumatismo,
               y otras veces con el compromiso simultáneo de regiones y estructuras contiguas: tórax,
               columna vertebral o extremidades inferiores. Si bien todo Servicio de Urgencias suele
               tener protocolos y esquemas generales de manejo, en cada caso particular éstos deben
               flexibilizarse para ajustarlos a las lesiones y gravedad, obligando a hacer consideraciones
               individuales en relación a la priorización del tratamiento y el momento y urgencia
               con que se opera el abdomen. Esta situación la define el equipo multidisciplinario
               que atiende al paciente.
            

            
            En trauma aplicamos sistemáticamente el esquema ATLS que divide el manejo inicial
               en varias fases, todas de rápida ejecución: evaluación primaria y resucitación, evaluación
               secundaria y tratamiento definitivo. De acuerdo con los ABC el orden de manejo es:
               vía aérea superior, proteger la columna cervical, reconocer y tratar las complicaciones
               torácicas que pudieran estar presentes. Luego al paciente se le instalan dos gruesas
               vías venosas periféricas mediante trocares 14 ó 16. Se inicia un vigoroso aporte de
               volumen, en adultos, en base a bolos de 1.000 a 2.000 cc de solución electrolítica
               isotónica, preferentemente solución Ringer lactato, pasados en un plazo no mayor a
               5 a 10 minutos. Administrados éstos, se puede producir una de dos situaciones: la
               primera es que el paciente responda favorablemente, se estabilice hemodinámicamente,
               mejore clínicamente, permitiendo observarlo y realizarle selectivamente algunos estudios
               diagnósticos. La segunda es que el enfermo demuestre grave compromiso hemodinámico,
               continúe muy inestable y que aun sufra un mayor deterioro. En este caso se repite
               la administración de otro bolo con similares características. Si a pesar de ello no
               hay respuesta se comienza de inmediato a adicionar coloides, sangre y/o sustitutos
               del plasma, y se incorpora al cirujano al manejo y toma de decisiones terapéuticas.
            

            
            Existen normas de estudio y decisión terapéutica diferentes para cada una de las variedades
               de mecanismos lesiónales causantes de trauma abdominal: heridas penetrantes por arma
               blanca, arma de fuego y contusiones. Si bien algunas categorías requieren un obligatorio
               y rápido tratamiento quirúrgico, esta realidad ha ido cambiando. Las nuevas tecnologías
               y una política de revisión constante de los resultados obtenidos en grandes casuísticas
               han conducido a actualizaciones conceptuales y nuevas tendencias de manejo. En base
               a ello hoy un número significativo de traumatismos abdominales cerrados son tratados
               en forma médica. Gráfica esta situación la experiencia de un Centro de Trauma Nivel
               I de Estados Unidos, como es el de Memphis, donde se laparotomizan anualmente más
               de 2.500 pacientes, pero requirieron cirugía sólo el 25% de las heridas penetrantes
               y el 6% de las contusiones4.
            

            
            

            
         

         
         
            1. Traumatismos abiertos o penetrantes

            

            
            Considerando los extensos límites anatómico-funcionales que alcanza la cavidad abdominal,
               frente a toda herida que se localiza en el abdomen, tórax, región toracoabdominal
               y tercio superior de muslo debe presumirse que una herida por arma blanca penetra
               a la cavidad abdominal, toracoabdominal o retroperitoneal mientras no se demuestre
               lo contrario. El ideal, naturalmente, es poder demostrar su penetración. Para ello
               ésta debe ser explorada digitalmente bajo anestesia local, con riguroso cumplimiento
               de las normas de asepsia quirúrgica. Si fuese necesario, el orificio de entrada se
               amplía para así ver, palpar y cerciorarse en forma adecuada. Por sus diferentes implicancias
               clínicas la pared abdominal se divide en anterior y posterior, estableciéndose el
               límite en la línea axilar posterior. En la región anterior se considera penetrante
               toda herida que compromete o traspasa la hoja posterior de la vaina del músculo recto
               anterior mayor del abdomen. Este hecho es difícil de precisar en obesos y cuando la
               herida está en las inmediaciones de un extenso hematoma de la pared. Ello resulta
               significativo, ya que Wisner3 demuestra que un 90% de éstas efectivamente penetran a la cavidad abdominal. Las
               heridas localizadas en la región posterior y flanco penetran el peritoneo con menor
               frecuencia, permitiendo un manejo más conservador basado en la observación clínica
               y realización de estudios diagnósticos. Sin embargo, ésta debe ser cuidadosa, ya que
               el riesgo de lesión visceral es de 5 a 15% para la primera y de 20 a 30% para la segunda.
               No diagnosticarlas oportunamente puede traer consecuencias. Una herida de colon que
               pasa inadvertida puede ser fatal15. Entre las limitadas indicaciones aceptadas hoy en trauma para la laparoscopia está
               justamente la determinación de penetración abdominal de una herida.
            

            
            Las heridas por arma blanca son de comportamiento más benigno que aquellas causadas
               por armas de fuego. Ello se expresa en un menor número de lesiones y complicaciones.
               Presentan daño visceral solamente en el 30 a 40% de los casos, escasa morbilidad y
               una mortalidad que no debe superar el 2 a 3%. Para obtener estos resultados los pacientes
               deben ser atendidos conforme a las más rigurosas normas de manejo de trauma. En ocasiones,
               cuando las heridas son provocadas por objetos aguzados, como leznas o estiletes, existen
               escasas huellas o lesiones mínimas y apenas visibles en la piel, haciendo entonces
               que su pesquisa sea muy difícil. A veces hay múltiples heridas cortantes. En otras
               oportunidades hay una sola herida pero el arma agresora ha sido usada con claro ensañamiento,
               clavándolo reiteradamente dentro de la cavidad y sin sacarlo del cuerpo. En este último
               caso la resultante son numerosas y graves lesiones viscerales. Muchas veces no hay
               sintomatología inicial, y los signos de complicación, hemoperitoneo y/o peritonitis,
               se van instalando a medida que transcurren las horas. Paradojalmente, un hecho alarmante
               como es la exteriorización a través de la herida traumática de epiplón mayor sólo
               en bajo porcentaje requiere una laparotomía. La gran mayoría de las veces, luego de
               asear convenientemente la zona, ligar el epiplón y resecar el excedente se le puede
               reducir hacia la cavidad abdominal sin que a posteriori se observen complicaciones.
            

            
            Hace algunas décadas, y buscando disminuir la morbilidad y mortalidad por heridas
               por arma blanca abdominal, algunos grandes centros de Estados Unidos adoptaron como
               conducta general operarlas a todas sistemáticamente. El resultado demostró que un
               número significativo de pacientes era sometido a laparotomías en blanco. Bull16 lo ejemplifica, demostrando que en 367 heridas por arma blanca exploradas sistemáticamente
               no se encontraron lesiones en el 30% de los casos. La morbilidad postoperatoria en
               estos casos puede alcanzar a un 53% en casos de politraumatismo y un 22% cuando el
               trauma abdominal es la única lesión17. Esto condujo a Shaftan a introducir en el año 1960 el concepto moderno, vigente
               hasta hoy, de operar los traumatismos abdominales acorde a un criterio selectivo determinado
               por la demostración de alguna complicación, y que es la actitud prevalente mayoritariamente
               en nuestros Servicios de Urgencias18. Ella se debe sospechar cuando mediante el examen y medios diagnósticos se encuentra
               o demuestra alguno o varios de los siguientes signos clínicos o situaciones: hemoperitoneo,
               neumoperitoneo, deterioro hemodinámico o shock sin otra causa aparente especialmente
               en pacientes alterados de conciencia, irritación perifonea!, silencio abdominal, evisceración,
               pesquisa de sangre en el estómago, recto o vejiga. Aplicando esta conducta selectiva
               de manejo, Nance ha logrado una reducción de 53 a 11 % de laparotomías en blanco19.
            

            
            Las heridas por arma de fuego son mucho más graves, y para evaluarlas en forma sistemática
               se busca obtener información acerca del calibre y tipo de proyectil, así como la distancia
               del disparo. En vida civil suelen ser causadas mayoritariamente por proyectiles de
               tipo convencional, mientras que en los conflictos bélicos, desde la segunda mitad
               de este siglo, se ha incorporado el uso de proyectiles de alta velocidad que son altamente
               letales. Como principio general la fuerza destructora de un arma de fuego es directamente
               proporcional al calibre y velocidad del proyectil, e inversamente proporcional a la
               distancia del disparo. Algunas localizaciones producen lesiones más graves, pero resulta
               muy difícil predecirlas en forma precisa, ya que los proyectiles siguen una trayectoria
               zigzagueante y van rebotando en las eminencias óseas. Pueden comprometer también más
               de una cavidad o región orgánica, hecho que debe buscarse en forma dirigida y que
               toma más ominoso su pronóstico. Los proyectiles de alta velocidad tienen mayor fuerza
               expansiva y efecto de cavitación, determinando lesiones directas y también estallidos
               viscerales o daño vascular aun sin entrar en contacto directo con la estructura. La
               observación del orificio de entrada y salida y el hallazgo de pólvora o quemaduras
               suele ser importante, ya que sugiere información acerca del calibre del proyectil
               y distancia del disparo. En los proyectiles de alta velocidad la destrucción tisular
               es impresionante, hecho que se evidencia especialmente en el inmenso tamaño y pérdida
               de tejidos que alcanza en su orificio de salida.
            

            
            Consideraciones propias merecen las heridas por escopeta. Si bien suelen ser accidentes
               de caza, en ocasiones tienen intención homicida. La gran cantidad de esquirlas metálicas
               es causa de múltiples e impensadas lesiones, y el taco del tiro, en su paso hacia
               la cavidad abdominal, arrastra trozos de vestimenta y cuerpos extraños, frecuente
               causa de infección.
            

            
            Todo paciente portador de una herida abdominal por arma de fuego, aunque no se haya
               demostrado claramente su penetración a la cavidad, debe intervenirse quirúrgicamente
               en forma rutinaria, sistemática e inmediata. La justificación conceptual es clara,
               y la comprobación la entrega Feliciano, quien en 300 casos operados20 demuestra lesiones viscerales en el 80 a 90% de los pacientes y una mortalidad global
               de 11,7%. Sólo se puede romper esta regla en forma excepcional, en un mínimo grupo
               de pacientes con heridas por armas convencionales, trayectoria del proyectil comprobadamente
               tangencial, hemodinámicamente estables y un examen abdominal persistentemente normal.
               Sin embargo, se les mantiene hospitalizados bajo una rigurosa vigilancia clínica y
               se les somete a estudios diagnósticos tales como el lavado peritoneal diagnóstico,
               tomografía axial computada o ecotomografía. Las heridas por arma de fuego son especialmente
               graves cuando producen lesiones vasculares mayores, tienen una alta incidencia de
               complicaciones y su mortalidad se eleva al 39,2%20.
            

            
            Existe un lugar, si bien mínimo, para la observación y manejo no operatorio de una
               herida por arma de fuego. Este corresponde a proyectiles convencionales y heridas
               en las cuales se haya demostrado fehacientemente un trayecto tangencial en la pared
               abdominal o torácica. Demetriades21 en una serie de 146 pacientes sometió a este tratamiento a 41 (28%), pero finalmente
               tuvo que operar a 7 (17%) de ellos. El autor enfatiza la necesidad de observar repetidamente
               a estos pacientes, realizar estudios diagnósticos seriados y mantener una expectación
               armada frente a la necesidad de operarlos.
            

            
            

            
         

         
         
            2. Traumatismos cerrados o contusiones

            

            
            Las contusiones abdominales, por graves que sean, en general muestran escasas huellas
               externas de violencia. Según su mecanismo lesional con mucha frecuencia se trata de
               politraumatizados, y suelen tener compromiso de conciencia. Estos hechos las hacen
               extraordinariamente más difíciles de manejar. Esto explica tal vez su mayor gravedad
               en relación a los traumatismos penetrantes y que su mortalidad llegue a un 20 a 30%.
               Por el inmenso volumen que ocupan las vísceras macizas en el abdomen, son éstas las
               que en el orden siguiente exhiben la mayor frecuencia de lesión: hígado, bazo, riñón,
               páncreas y mesenterio. El daño de vísceras huecas es menor y presupone un estallido
               producto de un aplastamiento de la pared abdominal anterior contra la columna vertebral.
               Cuando se compromete el colon, rápidamente se agregan signos de irritación peritoneal.
               El uso de cinturón de seguridad ha incrementado las lesiones mesentéricas e intestinales.
               Otra lesión frecuente es la ruptura de la vejiga por estallido o lesión directa causada
               por esquirlas de una fractura de pelvis. Las lesiones de estómago y duodeno son infrecuentes,
               y su producción requiere una inusual violencia. Escasa incidencia tiene la ruptura
               de diafragma, izquierda más frecuente que derecha, que en individuos jóvenes, por
               la elasticidad de su caja torácica, se puede producir aun sin que existan fracturas
               costales.
            

            
            La contusión abdominal produce dolor, distensión abdominal y ausencia de ruidos hidroaéreos
               intestinales. El dolor puede ser localizado o difuso y, en ocasiones, evidenciar signos
               de contusión o fractura de pared torácica o pelvis. Cuando se agrega una complicación
               pueden pesquisarse signos de hemoperitoneo o de irritación peritoneal. El hemoperitoneo
               produce clínicamente menos sintomatología y dolor que la extravasación de líquido
               proveniente de una ruptura de víscera hueca. Se ha demostrado que la intensidad del
               dolor es inversamente proporcional al pH del líquido libre que se encuentra en la
               cavidad peritoneal. Así, el jugo gástrico producirá precozmente intensos dolores,
               y el uroperitoneo se puede manifestar muchos días después. En casos de trauma raquimedular
               y alteraciones de conciencia el examen clínico puede ser equívoco. Cuando existen
               claros signos de complicación abdominal debe operarse de inmediato. Los dudosos se
               someten a estudios diagnósticos y de acuerdo con sus resultados se determina la necesidad
               de cirugía inmediata o la posibilidad de observarlos.
            

            
            En aquellos casos críticamente graves de contusión abdominal complicada y daño hemodinámico
               grave (presión sistólica menor a 90 mmHg) se sugiere la conveniencia de llevarlos
               de inmediato al quirófano y continuar allí su resucitación y preparación para la cirugía.
               Sigue discutiéndose también la conveniencia de efectuar una toracotomía izquierda
               y pinzamiento aórtico como una medida hemostática de estricta urgencia previa a la
               cirugía abdominal. La experiencia, sin embargo, demuestra que los resultados son prácticamente
               infructuosos cuando esta técnica se realiza en enfermos muy graves, en shock, sin
               pulso palpable y sin cifras registrables de presión arterial. Hay que recordar que
               cuando se ha producido un hemoperitoneo masivo, el vientre aún cerrado sirve de taponamiento
               y contiene la progresión de la hemorragia. Al efectuar la incisión abdominal los pacientes
               se deterioran grave y, en ocasiones, irreversiblemente. En estos casos, luego de efectuar
               la incisión se tapona el abdomen con compresas, ofreciéndole así tiempo al anestesiólogo
               para recuperar hemodinámicamente al paciente antes de continuar con la cirugía. En
               estas mismas situaciones se debe recordar también la conveniencia de acortar considerablemente
               el procedimiento, efectuando en forma dirigida, y como único procedimiento, un taponamiento
               abdominal complementado con drenajes y cierre solamente de la piel, llevando al paciente
               a la unidad de cuidados intensivos, mejorando sus condiciones generales, para luego
               reprogramar al paciente electivamente para 12, 24 ó 48 horas después. En esta segunda
               exploración muchas veces se descubre que hay menos lesiones sangrantes y que las necrosis
               se han delimitado, permitiendo efectuar hemostasia, necrosectomías y procedimientos
               de reparación definitivos.
            

            
            Para facilitar el procesamiento y la toma de decisiones terapéuticas en pacientes
               con traumatismos abdominales complicados, en los últimos años ha contribuido significativamente
               el desarrollo de clasificaciones de gravedad que para diversos órganos intraabdominales
               han confeccionado el American College of Surgeons y la American Association for the
               Surgery of Trauma. Si bien la cirugía resectiva y reparadora sigue siendo la norma
               y la indicación precisa para las complicaciones más graves de los traumatismos abdominales
               cerrados, en los últimos años ha variado considerablemente el panorama y pronóstico
               de estos pacientes al introducirse nuevos y modernos conceptos de tratamiento conservador
               y médico para las lesiones de menor gravedad de las vísceras macizas abdominales,
               que de hecho configuran más del 80% de ellas. Estos surgieron fundamentalmente de
               innovaciones tecnológicas, nuevos recursos quirúrgicos y diversas observaciones clínicas.
            

            
            Hace algún tiempo se venía demostrando en servicios de cirugía infantil la posibilidad
               de realizar tratamientos médicos en casos de contusiones abdominales complicadas con
               lesiones de víscera maciza, siempre que los pacientes estuvieran hemodinámicamente
               estables, sin lesiones contaminantes de víscera hueca y en ausencia de alteraciones
               de conciencia. La metódica se basa en una observación clínica juiciosa y constante,
               asociada al empleo seriado de tomografía axial computada. Este último método nos entrega
               información precisa acerca de la localización, tipo y profundidad de cada lesión y,
               en forma evolutiva, de la cantidad y variaciones del hemoperitoneo. Se ha podido tratar
               así hasta un 80% de lesiones de bazo y un número menor de lesiones de hígado y riñón.
               A este hecho contribuye que en niños estos órganos están recubiertos por una cápsula
               más gruesa, elástica y resistente.
            

            
            Otro hecho claramente demostrado que apoya lo anterior es que al momento de realizar
               la laparotomía, un 50 a 80% de los pacientes no presentan un sangrado activo de sus
               lesiones de hígado y bazo, y, por lo tanto, no requieren medidas hemostáticas quirúrgicas.
               Nuevos recursos quirúrgicos, como son la incorporación de coloides hemostáticos para
               cohibir fisuras y sangrados mínimos, el uso de mallas de ácido poliglicólico para
               envolver estos órganos y resecciones circunscritas o reparaciones, son la tónica prevalente.
               Por lo tanto, en el momento actual, en pacientes adultos conscientes, hemodinámicamente
               estables, sin variaciones en su hematocrito, con estudios seriados de imágenes que
               demuestren lesiones viscerales menores, y si el hemoperitoneo no crece, se puede optar
               por realizar un tratamiento médico o uno conservador. El primero es aquel en el cual
               se hace un manejo completamente no operatorio del paciente. En el segundo en cambio
               se interviene quirúrgicamente pero realizando taponamiento, reparaciones, resecciones
               mínimas o colocaciones de malla. Estas técnicas presuponen naturalmente una observación
               clínica, monitoreo hemodinámico, control de laboratorio y de imágenes muy riguroso.
               Frente a un deterioro hemodinámico, aumento del dolor abdominal, baja del hematocrito
               o incremento del líquido libre abdominal se debe operar de inmediato al paciente.
            

            
            En pacientes politraumatizados, cuando confluyen diversos factores de riesgo y lesiones
               con apremio vital, las consideraciones de manejo conservador, que son más lentas y
               técnicamente más demorosas, deben necesariamente quedar de lado y proceder a la resección
               del bazo o del riñón, acortando con ello considerablemente la cirugía y disminuyendo
               el uso y riesgo de las transfusiones.
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         Probablemente, el hígado y el bazo son las vísceras que con mayor frecuencia son afectadas
            en un traumatismo abdominal. Ello es especialmente válido para los traumas cerrados
            y en este contexto se basarán las consideraciones expuestas en este capítulo. En relación
            con el diagnóstico y tratamiento de las lesiones de estos órganos, han ocurrido cambios
            en la última década, de modo que hoy el médico que enfrenta estos casos dispone de
            una amplia gama de alternativas para su correcta resolución. En todo caso, la principal
            consideración en torno al traumatismo del hígado y del bazo, es que su principal forma
            de presentación es la hemorragia, y todas las conductas están orientadas a su adecuada
            evaluación y pronto control. Se reconoce a la hemorragia como la responsable del 50
            a 75% de las muertes en estos casos y constituye la más crítica determinante de sobrevida.
         

         
         

         
         
            TRAUMATISMO HEPÁTICO

            

            
            El compromiso del hígado puede observarse entre el 5 y el 18% de los pacientes traumatizados,
               cifra que asciende al 30% si consideramos sólo las laparotomías por trauma. La gravedad
               de estas lesiones es muy variable; asimismo, la mortalidad fluctúa entre un 10 y un
               30% en general, siendo mayor para los traumas contusos3. Sin embargo, la mortalidad, como ya se dijo, está en relación, por un lado, con
               la lesión y la hemorragia asociada, y por otro, con lesiones en otros segmentos corporales,
               especialmente a nivel craneoencefálico. El rol de la hemorragia ha sido enfatizado
               por numerosos autores, teniéndose en claro que su no control lleva a la llamada "tríada
               letal": acidosis, hipotermia y coagulopatía. Si esta cascada no es interrumpida, la
               evolución lleva inevitablemente a la muerte. En este sentido, han resurgido medidas
               adicionales como el taponamiento hepático y la toracotomía de urgencia, con clampaje
               de la aorta descendente, con el objetivo de preservar la irrigación cardíaca y cerebral
               y disminuir la exanguinación abdominal.
            

            
            

            
            TABLA 1

            
            

            
            TRAUMATISMO VÍSCERA SÓLIDA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           ↓

                           
                           Hemorragia no controlada

                           
                           ↓

                           
                           Reemplazo masivo de sangre

                           
                           ↓

                           
                           Acidosis

                           
                           Coagulopatía

                           
                           Hipotermia

                           
                           ↓

                           
                           Muerte

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            Diagnóstico y clasificación

            

            
            Durante muchos años el diagnóstico de un traumatismo hepático se basaba en la sospecha
               clínica, y lo más habitual era el hallazgo en una laparotomía. Evidencias de impacto
               abdominal, fracturas costales bajas derechas y anemización eran elementos suficientes
               para plantear el diagnóstico y proceder a una exploración.
            

            
            En la década del 60, el Lavado Peritoneal Diagnóstico (LPD), surgió como una eficaz
               herramienta clínica para la detección de sangre y otros fluidos en el peritoneo, especialmente
               útil y aplicable en pacientes con lesiones múltiples o con compromiso de conciencia.
               Más recientemente, técnicas de imagen como la Tomografía Axial Computada (TAC) o la
               Ultrasonografía (US) han tomado un rol diagnóstico preponderante, especialmente en
               el paciente estable4. Sin embargo, actualmente, aquellos sujetos con hemorragia exanguinante siguen siendo
               diagnosticados en pabellón quirúrgico (Tabla 2).
            

            
            

            
            TABLA 2

            
            

            
            TRAUMATISMO HEPÁTICO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Diagnóstico

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Determinado por condiciones generales del paciente

                           
                           
                              	Lavado peritoneal diagnóstico

                              
                              	Ultrasonografía

                              
                              	Tomografía axial computada

                              
                              	Laparotomía

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            El hígado traumatizado puede presentar una amplia variedad de lesiones, pero en términos
               generales, ellas pueden ser laceraciones o hematomas, definiéndose como subgrupo aquellas
               lesiones vasculares mayores. Han existido muchas clasificaciones de lesión hepática,
               sin embargo, en 1989, Moore y colaboradores5, en representación de la Asociación Americana para Cirugía del Trauma (AAST), definieron
               la Escala de Lesiones de Órganos (OIS) que diferencia para el hígado seis grados de
               lesión, como se aprecia en la Tabla 3. Ella se basa en los hallazgos de autopsia,
               laparotomía o en imágenes radiológicas, existiendo en general buena correlación entre
               todos ellos, siendo quizás inferior para laceraciones en relación con los hematomas.
               Esta clasificación ha permitido uniformar conductas y comparar resultados de tratamiento
               entre diferentes grupos y series.
            

            
            

            
            TABLA 3

            
            ESCALA LESIÓN HEPÁTICA

            
            

            
            OIS-AAST-1989

            
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Grado

                           
                        
                        
                        	
                           Descripción*

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           I

                           
                        
                        
                        	
                           Hematoma:

                           
                           Laceración:

                           
                        
                        
                        	
                           Subcapsular, no expansivo, <10% Sup.

                           
                           Desgarro capsular, no sangrante, <1 cm profundidad

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           II

                           
                        
                        
                        	
                           Hematoma:

                           
                           

                           
                           Laceración:

                           
                        
                        
                        	
                           Subcapsular, no expansivo, 10-50% Sup Intraparenquimatoso, no expansivo, <2 cm diám.

                           
                           Desgarro capsular, hemorragia activa 1-3 cm prof, <10 cm long.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           III

                           
                        
                        
                        	
                           Hematoma:

                           
                           

                           
                           Laceración:

                           
                        
                        
                        	
                           Subcapsular. >50% Sup o expansivo. Hematoma subcap roto con

                           
                           hem activa. Hematoma intrap > 2cm o expansivo.

                           
                           >3 cm prof en parénquima.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           IV

                           
                        
                        
                        	
                           Hematoma:

                           
                           Laceración:

                           
                        
                        
                        	
                           Intrap roto con hemorragia activa.

                           
                           Disrupción parénq 25-50% lóbulo.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           V

                           
                        
                        
                        	
                           Laceración:

                           
                           Vascular:

                           
                        
                        
                        	
                           Disrupción parénq >50% lóbulo.

                           
                           Lesión venosa yuxtahepática.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           IV

                           
                        
                        
                        	
                           Vascular:

                           
                        
                        
                        	
                           Avulsión hepática

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           * Basada en autopsia, laparotomía o estudio radiológico.

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Es importante hacer notar que, afortunadamente, la gran mayoría de las lesiones son
               menores (grados I y II), representando alrededor del 85% de éstas, y no sangran al
               momento de la exploración o son cohibidas con medidas simples, resultando en una mortalidad
               inferior al 5%. El 15% restante de los traumatismos hepáticos lo conforman las lesiones
               grados III, IV, V y VI, definidas como graves; estos casos van a requerir medidas
               complejas para su tratamiento, concentrando a la vez, las más altas cifras de mortalidad,
               sobrepasando el 70% en los casos más críticos6-8. (Tablas 4 y 5).
            

            
            

            
            TABLA 4 

            
            TRAUMATISMO HEPÁTICO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Tratamiento

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           1. No operatorio.

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           2. Tratamiento quirúrgico

                           
                           Medidas simples:

                           
                           85%

                           
                           

                           
                           Medidas complejas:

                           
                           15%

                           
                           

                           
                           

                           
                           

                           
                           

                           
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                           
                              	Compresión

                              
                              	Electrocoagulación

                              
                              	Hemostáticos tópicos

                              
                           

                           
                           

                           
                           
                              	Hepatotomía 

                              
                              	Shunt

                              
                              	Resecciones

                              
                              	Taponamiento

                              
                              	Aislamiento vascular

                              
                              	Bypass veno-venoso

                              
                              	Trasplante

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            TABLA 5

            
            TRAUMATISMO HEPÁTICO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Medidas terapéuticas complementarias

                           
                           
                              	Toracotomía de emergencia

                              
                              	Laparotomía abreviada y reoperación planificada

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            Tratamiento quirúrgico

            

            
            Como fuera anunciado por Beal2: “La más crítica determinante en la sobrevida de los traumatismos hepáticos es la rapidez
               con que la hemorragia es controlada”; para lograr esto, existen variadas y una muy
               amplia gama de medidas que deberán ser aplicadas criteriosamente y de modo flexible
               y adecuado a las diferentes condiciones, para cada enfermo en particular.
            

            
            Desde un punto de vista general8’ 9, los principios terapéuticos relacionados a un traumatismo   hepático son:
            

            
            
               	Resucitación agresiva.

               
               	Adecuada exposición y rapidez en el control de la hemorragia.

               
               	Desbridamiento y drenaje.

               
               	Adecuado soporte postoperatorio.

               
            

            
            

            
            En caso de lesiones menores, frecuentemente la labor del cirujano se limita sólo a
               constatar la existencia de ésta, puesto que en una alta proporción la lesión ha dejado
               espontáneamente de sangrar. De lo contrario, bastarán medidas tales como compresión,
               electrocoagulación o suturas simples. También se ha documentado la utilización exitosa
               del coágulo de fibrina.
            

            
            En presencia de lesiones complejas, con hemorragia activa, son dos las maniobras de
               implementación inmediata: una de ellas es el taponamiento de la zona mediante la aplicación
               de compresas quirúrgicas, y la otra es clampaje del pedículo hepático, maniobra ampliamente
               conocida e ideada por Pringle en 1908. Es el momento de valorar la situación como
               grave, debiendo existir una muy estrecha relación de cooperación entre el cirujano
               y el anestesista para optimizar vías de acceso venoso y preparar el ambiente quirúrgico
               para pérdidas masivas de volumen. Antes de volver a explorar la zona afectada, debe
               estar todo el equipo preparado para grandes hemorragias que inundan el campo operatorio
               e impiden una adecuada visualización, haciendo imposible alguna forma de hemostasia
               y determinan, por tanto, la necesidad de una nueva compresión tras otro intento de
               cohibir la zona sangrante. Esto es lo que en la literatura ha pasado a conocerse como
               "pack and peek”2, y se refiere al círculo vicioso en el cual el hígado es taponado y el paciente reanimado.
               Luego se retira el taponamiento para identificar sitio de hemorragia, pero antes de
               localizarlo, la lesión resangra, el paciente cae en shock, el hígado es retaponado,
               el paciente vuelto a reanimar y el ciclo se repite.
            

            
            En estos casos es cuando puede producirse la eventualidad de un paro cardiorrespiratorio
               intraoperatorio, el cual complica aún más las cosas y agrava el pronóstico final.
               En esta situación debe irse a un masaje cardíaco directo, a través de una frenotomía,
               o bien, por medio de una toracotomía. También se ha utilizado la esternotomía media,
               sin embargo, esta vía es un procedimiento que consume más del Valioso tiempo.
            

            
            En ocasiones, el solo hecho de exponer el abdomen y perderse la presión que en parte
               ha contenido el hemoperitoneo, se traduce en una mayor pérdida sanguínea, y pudiera
               ser de utilidad la compresión de la aorta abdominal, inmediatamente por debajo del
               nivel del diafragma, con un objeto romo, simultáneamente a la aplicación de las dos
               maniobras principales antes mencionadas.
            

            
            En caso de control de la hemorragia, se procederá a la aplicación de algún método
               definitivo, sea éste de sutura o ligadura de los principales vasos sangrantes. En
               relación con las primeras, deben evitarse suturas muy amplias que abarquen extensas
               zonas de parénquima: tienden a producir isquemia y favorecer el desarrollo de hematomas
               intrahepáticos y posteriormente abscesos. Puede requerirse la ampliación de la laceración
               hepática (hepatotomía) para localizar el punto sangrante y efectuar hemostasia selectiva.
            

            
            Si la hemostasia no es controlada, o al menos no se evidencia disminución significativa
               luego del control del pedículo, debe sospecharse una lesión venosa mayor, particularmente
               si se observa una inundación del campo operatorio con sangre venosa, desde la cara
               posterior del hígado. Ahí la conducta dependerá, entre otros factores, de la experiencia
               del equipo quirúrgico y recursos disponibles. Afortunadamente, estas lesiones están
               presentes en menos del 5% de los traumatismos hepáticos, pero están asociadas a mortalidades
               superiores al 80% en todas las series, debido a exanguinación6-8.
            

            
            En estas circunstancias, lo que se recomienda es comprimir el hígado mientras se realizan
               los preparativos. Se amplía la incisión abdominal hasta permitir una adecuada exposición,
               y es por ello preferible la laparotomía media que se puede extender en diferentes
               sentidos y se da tiempo al anestesista de controlar todo lo posible las alteraciones
               hemodinámicas y metabólicas, y el cirujano recobrar la calma y planificar su estrategia:
               conductas intempestivas sólo se asocian a mayor hemorragia y los pinzamientos a ciegas
               ocasionan mayor daño.
            

            
            Diagnosticada la lesión, se optará por la colocación de un shunt en la vena cava inferior10 o por un taponamiento peri-hepático2. El shunt puede ser posicionado vía auricular derecha, a través de la confluencia
               safenofemoral o por abordaje directo de la cava sobre la llegada de las venas renales11-13. Cualquiera sea la opción, la mortalidad es siempre elevada, y actualmente hay experiencias
               que avalan la utilización del taponamiento como única medida salvadora. Todas estas
               medidas más complejas, sin embargo, no se requieren en más del 20% de los casos de
               acuerdo a lo señalado por autores como Feliciano y Cogbill7,8.
            

            
            Algunas palabras sobre las resecciones y la ligadura arterial en traumatismo hepático.
               Las resecciones, en general, deben entenderse más bien como el acto de completar la
               exéresis de segmentos destruidos, sólo muy ocasionalmente se efectúa de urgencia una
               resección reglada. Ello, primero porque no es necesario, y en segundo lugar, hay alternativas
               con menor morbilidad, puesto que las resecciones bajo estas condiciones se asocian
               a una mortalidad mayor al 50%14-16. La ligadura de la arteria hepática popularizada por Mays17 en la década del 60, puede servir como medida coadyuvante en casos seleccionados,
               sabiendo que no más del 10% de las hemorragias hepáticas es de origen arterial, sin
               embargo, es una alternativa que debe tenerse presente. En relación con los drenajes
               peri-hepáticos rutinarios y el drenaje de la vía biliar, ambos deben ser aplicados
               en forma selectiva y criteriosa4, 18. Están lejos de ser recomendados siempre y en el caso de utilizarse drenaje peri-hepáticos,
               éstos deben ser conectados a un sistema cerrado para disminuir el riesgo de infección.
            

            
            

            
         

         
         
            Taponamiento hepático

            

            
            En esta sección revisaremos otras alternativas terapéuticas tales como el taponamiento
               peri-hepático  (Packing), como también el taponamiento intra-hepático y otras formas
               de comprensión como es el uso de mallas.
            

            
            El concepto actual es que en caso de lesiones con hemorragia activa, si no se logra
               una hemostasia dirigida y oportuna, la compresión y cierre del abdomen se asocia a
               mejores resultados19. Ya fue explicado que una hemorragia mayor se sucede de acidosis, hipotermia y coagulopatía,
               y en ese estado crítico, cualquier medida será inefectiva. Es por ello que en estas
               situaciones debe optarse por un taponamiento precozmente, puesto que el solo hecho
               de transfundir más de 10 unidades se asocia a peor pronóstico. La técnica de taponamiento
               básicamente consiste en liberar el hígado y depositar algunas compresas quirúrgicas
               entre este órgano y el diafragma y pared abdominal. El paciente debe, entonces, ser
               trasladado a una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), para corrección de su temperatura
               corporal, acidosis y coagulación, programándose una reexploración para 24 a 72 horas
               más tarde, aunque existen experiencias con plazos mayores20-24. Esta técnica, cada vez más utilizada, para que sea realmente efectiva, debe ser
               indicada oportunamente y no debe constituir una última y desesperada maniobra en un
               paciente agónico. Puede ser empleada en forma exclusiva y en concomitancia con otros
               procedimientos (Tabla 6, Figura 1).
            

            
            

            
            TABLA 6 TAPONAMIENTO HEPÁTICO
            

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           
                              	Útil implementado oportunamente

                              
                              	Uso aislado o en forma combinada

                              
                              	Reexploración programada

                              
                              	Riesgo (infección y síndrome abdominal cornpartimental) no sobrepasan beneficios
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            Figura 1. En esta tomografía computada se observa la zona correspondiente al hipocondrio
               derecho ocupada por compresas, después de un taponamiento perihepático.
            

            
            

            
            Los riesgos principales son, por un lado, las infecciones, especialmente cuando ha
               existido  perforación de víscera hueca o se ha efectuado ligadura de la arteria hepática
               y por otro, el desarrollo de un Síndrome Abdominal Compartimental25’26. En todo caso, sus beneficios sobrepasan en mucho los riesgos y es claramente una
               medida extraordinariamente útil (Tabla 7).
            

            
            

            
            TABLA 7

            
            TAPONAMIENTO HEPÁTICO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Resultados

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Autor

                           
                        
                        
                        	
                           Año

                           
                        
                        
                        	
                           n

                           
                        
                        
                        	
                           % Éxito

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Lucas

                           
                        
                        
                        	
                           1976

                           
                        
                        
                        	
                           3/3

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Calne

                           
                        
                        
                        	
                           1979

                           
                        
                        
                        	
                           4/4

                           
                        
                        
                        	
                           100

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Feliciano

                           
                        
                        
                        	
                           1981

                           
                        
                        
                        	
                           9/10

                           
                        
                        
                        	
                           90

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Svoboda

                           
                        
                        
                        	
                           1982

                           
                        
                        
                        	
                           10/10

                           
                        
                        
                        	
                           83

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Carmona

                           
                        
                        
                        	
                           1984

                           
                        
                        
                        	
                           15/17

                           
                        
                        
                        	
                           88

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Feliciano

                           
                        
                        
                        	
                           1986

                           
                        
                        
                        	
                           28/49

                           
                        
                        
                        	
                           57

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Cogbill

                           
                        
                        
                        	
                           1988

                           
                        
                        
                        	
                           20/34

                           
                        
                        
                        	
                           59

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Beal

                           
                        
                        
                        	
                           1990

                           
                        
                        
                        	
                           30/35

                           
                        
                        
                        	
                           86

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Para el caso de lesiones hepáticas transfixiantes, generalmente causadas por arma
               de fuego, se puede utilizar un balón de taponamiento intra-hepático, como el propuesto
               por Morimoto27.
            

            
            También se ha reportado para laceraciones profundas, el uso de malla reabsorbible
               que favorece la hemostasia y permite una adecuada cicatrización del parénquima28.
            

            
            Una última técnica la constituye el envolvimiento hepático, también con una malla
               reabsorbible, como lo ha propuesto Bakker29.
            

            
            

            
         

         
         
            TRAUMATISMO ESPLÉNICO

            

            
            El bazo, órgano de función desconocida hasta la década del 50. Al igual que el hígado,
               se ubica también como una de las vísceras abdominales más frecuentemente lesionadas
               en caso de traumatismo.
            

            
            La conducta diagnóstica y terapéutica a estos casos también ha experimentado cambios
               en el último tiempo, ello debido a la mejoría en el cuidado general del paciente y
               al uso masivo de técnicas de imagen en la evaluación inicial de un paciente traumatizado.
               Por otra parte, el conocimiento del rol inmunológico que juega el bazo ha desviado
               el tratamiento, cada vez más, a un manejo conservador.
            

            
            Este órgano se comporta como un filtro biológico, capaz de remover de la circulación
               bacterias y glóbulos y contiene células inmunocompetentes. Tiene especial relación
               con los niveles de IgM, properdinas y tupsina, esta última con capacidad de opsonización
               para la posterior fagocitosis de microorganismos. Por otro lado, y por mecanismos
               aún no bien aclarados, también tiene relación con la función de ciertos linfocitos
               T.
            

            
            Así, se describió la llamada sepsis postesplenectomía, que se refiere justamente a
               estados infecciosos graves en pacientes sin bazo. Su incidencia es variable según
               la edad del sujeto y causa que motivó la esplenectomía, pero para casos traumáticos
               se aceptan cifras de alrededor del 2%, pudiendo presentarse a los pocos meses como
               hasta 25 años más tarde. Esto representa un riesgo entre 58 y 200 veces mayor que
               para la población general (Tabla 8).
            

            
            

            
            TABLA 8

            
            FUNCIONES DEL BAZO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           - Inmunidad humoral:

                           
                        
                        
                        	
                           IgM, properdinas

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           - Inmunidad celular:

                           
                        
                        
                        	
                           linfocitos T

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           - Anesplenia:

                           
                        
                        
                        	
                           riesgo de sepsis fulminante

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            La mayor parte de estas infecciones son causadas por microorganismos capsulados, señalándose
               el Streptococcus pneumoniae como responsable de más del 50% de los casos, además de
               Neisseria meningitidis y otros como E coli y Haemophilus influenzae. La gravedad de
               esta sepsis radica en su elevada mortalidad que oscila entre un 7 y un 75%.
            

            
            Por otro lado, las vacunas antineumocócicas, si bien tienen un efecto protector, no
               proporcionan una cobertura completa, y se han documentado casos de sepsis en individuos
               vacunados. Asimismo, está demostrado que la esplenosis postraumática carece de función
               inmunológica30.
            

            
            

            
         

         
         
            Diagnóstico y clasificación

            

            
            Al igual que para el hígado, el diagnóstico de lesión esplénica fue hecho durante
               muchos años sólo durante una exploración abdominal. Ante evidencias de impacto en
               la región toracoabdominal izquierda, especialmente si existían fracturas costales
               a ese nivel, la sospecha se confirmaba en alrededor del 15%. Los pacientes se intervenían
               por la presencia de signología de irritación peritoneal o inestabilidad hemodinámica.
               Hoy, en cambio, en un significativo número de pacientes, el diagnóstico se puede realizar
               en el preoperatorio, o aun más, se puede establecer la presencia de una lesión del
               bazo y decidir tratamiento expectante, no operatorio, como lo veremos más adelante.
               Ello, gracias al advenimiento de la US y TAC abdominal.
            

            
            Ya sea por hallazgo de autopsia, laparotomía o algún método de imagen, hoy la clasificación
               más ampliamente utilizada es la propuesta por la AAST5, que reconoce cinco grados con sus componentes de lesión parenquimatosa, subcapsular
               o vascular del órgano (Tabla 9). Ella permite comparar resultados entre diferentes
               series y planificar tratamiento, puesto que lesiones menores, grados I y II, con mayor
               frecuencia pueden no requerir cirugía.
            

            
            

            
            TABLA 9

            
            ESCALA LESIÓN ESPLÉNICA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           OIS-AAST-1989

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Grado

                           
                        
                        
                        	
                           Descripción*

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           I

                           
                        
                        
                        	
                           Hematoma: Laceración:

                           
                        
                        
                        	
                           Subcapsular, no expansivo, - 10% Superficie 

                           
                           Capsular, no sangra, <1 cm parénquima.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           II

                           
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Hematoma:

                           
                           

                           
                           Laceración:

                           
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Subcapsular, no expansivo.

                           
                           Intraparenquimatoso, no expansivo, <2 cm diámetro

                           
                           Capsular, hemorragia activa 1-3 cm profundidad 

                           
                           No afecta vasos trabeculares.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           III           

                           
                        
                        
                        	
                           Hematoma:

                           
                            

                           
                           Laceración:

                           
                        
                        
                        	
                           Subcapsular >50% Superficie o expansivo. Ruptura hematoma con hemorragia. Intraparenquimatoso
                              >2 cm o expansivo.
                           

                           
                           >3 cm profundidad con compromiso vasos trabeculares.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           IV

                           
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Hematoma: 

                           
                           Laceración:

                           
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Parenquimatoso roto con hemorragia.

                           
                           Afecta vasos segmentarios o del hilio, con desvascularización mayor

                           
                            (>25% bazo).

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           V

                           
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Laceración:

                           
                           Vascular:

                           
                        
                        
                        	
                           Estallido esplénico

                           
                           Lesión hiliar con desvascularización bazo 

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                           * Basada en autopsia, laparotomía o estudio radiológico.

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            Tratamiento quirúrgico

            

            
            Hasta hace algunas décadas, la relativa facilidad con que se efectuaba una esplenectomía
               y dado el desconocimiento de las funciones del bazo, era la técnica de elección en
               el tratamiento de una lesión de este órgano.
            

            
            La esplenectomía, realizada bajo una estricta técnica quirúrgica, es un procedimiento
               en general de bajo riesgo y sus complicaciones pueden, mayoritariamente, ser evitadas,
               si la técnica es depurada y los pasos se suceden bajo perfecta visualización de las
               estructuras.
            

            
            El uso de drenaje en el espacio subfrénico izquierdo, posterior a una esplenectomía,
               es aún motivo de controversia. Sin embargo, de lograrse buena hemostasia del lecho
               esplénico y no existir lesión de la cola del páncreas, los autores no lo estiman necesario
               por asociarse a una mayor incidencia de infección de la zona.
            

            
            La esplenectomía sigue teniendo indicación hoy, principalmente cuando se encuentra
               un bazo estallado (lesión grado V), han fallado las técnicas quirúrgicas conservadoras
               o, cuando por la presencia de múltiples lesiones intraabdominales se opte por una
               conducta definitiva (Tabla 10).
            

            
            

            
            TABLA 10

            
            TRAUMATISMO DEL BAZO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           Tratamiento quirúrgico

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           
                              	Esplenorrafia

                              
                              	Esplenectomía parcial

                              
                              	Ligadura arteria esplénica

                              
                              	Esplenectomía

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Actualmente, son ampliamente utilizadas y seguras las técnicas quirúrgicas con conservación
               del órgano, englobadas bajo el término de esplenorrafia31-33 (Tabla 11). Estas se refieren a la utilización de agentes tópicos, suturas o mallas
               para lograr hemostasia de una lesión esplénica, las que pueden aplicarse en forma
               aislada o combinadamente. Se han empleado esponjas de gelatina (Gelfoam®) o mallas
               de celulosa (Surgicel®). También es de utilidad coágulo o sellante de fibrina "fibrin
               glue" que corresponde a un hemostático biológico basado en la aplicación de fibrinógeno
               y factores de coagulación, que al contacto con una segunda solución de trombina más
               calcio forma en pocos segundos un adherente coágulo de fibrina, capaz de permanecer
               hasta cuatro semanas. Es útil aun en presencia de trombopenia y coagulopatía.
            

            
            

            
            TABLA 11

            
            ESPLENORRAFIA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Condiciones

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           
                              	Estabilidad hemodinámica

                              
                              	Adecuada laparotomía

                              
                              	Completa movilización y exposición del bazo

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Durante muchos años se ha utilizado la electrocoagulación clásica para cohibir hemorragias
               de pequeñas lesiones del bazo, y, actualmente, se ha empleado, además, coagulación
               con láser de Argón en lesiones más profundas.
            

            
            Las suturas, en forma continua o a través de puntos interrumpidos, se aplican sobre
               la cápsula para afrontar laceraciones, como también para ligar vasos parenquimatosos
               en la profundidad de una lesión. Debido a la frágil naturaleza de la cápsula esplénica,
               hecho aún más relevante en adultos que en niños, habitualmente se prefieren suturas
               horizontales que afrontan mejor la superficie fracturada. En algunos casos puede ser
               de utilidad, para evitar los desgarros, la aplicación de estas suturas sobre pledgets
               de teflón, o bien, reforzar la reparación sobre un segmento viable de epiplón.
            

            
            Las mallas reabsorbibles de ácido poliglicólico o poliglactina, permiten envolver
               el órgano en toda su superficie, exceptuando el hilio, lo que produce taponamiento
               y compresión sobre los sitios lesionados34. Es probablemente, uno de los métodos más frecuentemente utilizado hoy y con más
               de un 70% de recuperación de un bazo traumatizado (Figura 2).
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            Figura 2. Bazo traumatizado en que se efectuó un esplenorrafia, comprimiendo una laceración
               entre una esponja de gelatina y una malla de ácido poliglicólico, que envuelve el
               órgano.
            

            
            

            
            Además, estos procedimientos pueden asociarse a la ligadura de la arteria esplénica,
               maniobra que no  altera la función inmunológica del órgano.
            

            
            Todas estas modalidades aplicadas en forma individual o complementaria, permiten preservación
               esplénica entre el 50 y 70% de los pacientes operados, que sumado a los casos no intervenidos,
               se traduce en una no necesidad de esplenectomía hasta en el 90% de los traumatismos35-37. Estas cifras son algo mejores para la población infantil que para adultos (90% vs
               69%) y también es mayor la recuperación en traumatismos abiertos que cerrados (85,6%
               vs 52,6%).
            

            
            Las técnicas de esplenorrafia son aplicables en alrededor de la mitad de los pacientes
               sometidos a laparotomía, correspondiendo sobre el 80% a lesiones grados I a III. Al
               analizar diferentes series podemos observar que en un pequeño porcentaje, luego de
               una esplenorrafia, se ha debido reoperar por hemorragia persistente (Tabla 12). Sin
               embargo, este riesgo es bajo y se puede prevenir al haberse practicado una total movilización
               del bazo lesionado para una completa exploración y reparación satisfactoria. Estas
               técnicas no significan mayores tiempos operatorios, sin embargo, debemos decir que
               ante un traumatismo esplénico el manejo debe ser selectivo y es dependiente de las
               condiciones generales y locales38-40; paciente en shock, con graves lesiones asociadas, si existe avulsión o fragmentación
               completa del órgano, no se logra recuperación de al menos un 30% del tejido esplénico
               con su irrigación y, obviamente, si han fallado las técnicas de hemostasia, con aumento
               del tiempo operatorio y el número de transfusiones, debe seguir considerándose como
               única medida salvadora la esplenectomía (Tabla 13).
            

            
            

            
            TABLA 12

            
            RESULTADOS DE LA ESPLENORRAFIA

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           Autor

                           
                        
                        
                        	
                           Año

                           
                        
                        
                        	
                           n

                           
                        
                        
                        	
                           Esplenorrafia

                           
                        
                        
                        	
                           Reoperados

                           
                        
                        
                        	
                           Mortalidad

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           

                           
                        
                        
                        	
                           total

                           
                        
                        
                        	
                           n

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                        	
                           n

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                        	
                           n

                           
                        
                        
                        	
                           %

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Guiliano

                           
                        
                        
                        	
                           1981

                           
                        
                        
                        	
                           92

                           
                        
                        
                        	
                           33

                           
                        
                        
                        	
                           35,9

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                        	
                           0

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           Shackford

                           
                        
                        
                        	
                           1981

                           
                        
                        
                        	
                           85

                           
                        
                        
                        	
                           43
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            TABLA 13

            
            ESPLENORRAFIA

            
            Limitaciones

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           
                              	Paciente en shock

                              
                              	Graves lesiones asociadas

                              
                              	Estallido esplénico (Lesión Grado V)

                              
                              	No se logra preservar al menos un 30% de tejido esplénico irrigado

                              
                              	Falla en las técnicas de esplenorrafia (aumento tiempo operatorio y transfusiones)

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
         

         
         
            TRATAMIENTO NO OPERATORIO DE TRAUMATISMO DE HÍGADO Y BAZO

            

            
            El planteamiento terapéutico frente a las lesiones traumáticas del hígado o bazo,
               ha experimentado significativos cambios de conducta. Hasta hace algunas décadas, el
               tratamiento pasaba invariablemente por una exploración quirúrgica. El LPD, implementado
               en la década del 60, permitió diagnosticar la presencia de un hemoperitoneo que en
               ocasiones clínicamente pasaba inadvertido. Sin embargo, por su alta sensibilidad,
               toda laparotomía indicada exclusivamente por los resultados del LPD y sin considerar
               el estado clínico del paciente, tenía el riesgo de demostrar una lesión que no estaba
               sangrando, riesgo que alcanza al 20% y transforma la laparotomía en un procedimiento
               no terapéutico y no exento de riesgo.
            

            
            En los años 70, con la introducción de los métodos de imagen, tales como US y particularmente
               la TAC, se puede realizar diagnóstico específico de órgano lesionado y además, clasificar
               el grado de lesión. Estos dos hechos determinaron que se comenzara por no operar a
               aquellos pacientes que se encontraban y permanecían hemodinámicamente estables independiente
               del grado de lesión y del grado de hemoperitoneo41. Además, se observó clínica y experimentalmente, que un hemoperitoneo, de no mediar
               infección, usualmente se reabsorbe por completo y sin secuelas en alrededor de una
               semana.
            

            
            Esta conducta no operatoria fue primero aplicada en niños y luego extendida a adultos
               traumatizados42. Hoy constituye la alternativa de elección en el paciente hemodinámicamente estable43, sin embargo, deben cumplirse otras condiciones como las que se enumeran en la Tabla
               14.
            

            
            

            
            TABLA 14

            
            CONDICIONES PARA OPTAR POR TRATAMIENTO NO OPERATORIO

            
            EN TRAUMA DE HÍGADO O BAZO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           1.

                           
                        
                        
                        	
                           Estabilidad hemodinámica del paciente.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           2.

                           
                        
                        
                        	
                           Ausencia clínica y por exámenes complementarios de lesiones que requieren mandatoriamente
                              tratamiento quirúrgico.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           3.

                           
                        
                        
                        	
                           Disponibilidad de TAC para diagnóstico y seguimiento de las lesiones.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           4.

                           
                        
                        
                        	
                           Capacidad de UCI para monitorización del paciente.

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           5.

                           
                        
                        
                        	
                           Evaluación quirúrgica continua y equipo en condiciones de resolver complicaciones
                              oportunamente.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                     
                        	
                           6.

                           
                        
                        
                        	
                           Límite claro de transfusiones a utilizar, para evitar complicaciones relacionadas
                              a éstas.
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Obviamente, ha debido efectuarse, ineludiblemente, una completa evaluación clínica
               y haberse analizado conjuntamente otros exámenes complementarios con el fin de excluir
               la presencia de otras lesiones que per se tengan indicación quirúrgica; como por ejemplo:
               ruptura de viscera hueca y ruptura de diafragma. Además, quien opte por esta conducta,
               debe disponer una UCI para el control y observación inicial del paciente y de un equipo
               quirúrgico capaz de resolver una emergencia, sin dejar de mencionar la disponibilidad
               de técnicas de imagen para el control seriado de la lesión en forma programada o cuando
               la condición clínica lo aconseje (Figuras 3 y 4).
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            Figura 3. Tomografía computada del abdomen superior, que demuestra extenso hematoma
               intrahepático traumático. El paciente permaneció estable y no requirió intervención
               quirúrgica.
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            Figura 4. Imagen tomográfica de una laceración del bazo. Se aprecia además un hemoperitoneo
               periesplénico y perihepático. El paciente fue tratado sin operación y evolucionó satisfactoriamente.
            

            
            

            
            También debe fijarse un límite en cuanto a las transfusiones a utilizar, para evitar
               las complicaciones  asociadas a su uso.
            

            
            

            
            Bajo estas condiciones, hoy, alrededor del 50% de los traumatismos del hígado y una
               cifra similar de las lesiones esplénicas, pueden ser observadas sin operación44"46. Esta conducta conlleva un período de hospitalización similar al de aquellos pacientes
               intervenidos quirúrgicamente. Su fracaso es entendido como la necesidad de intervención
               ya sea en la fase aguda por hemorragia persistente, o más tardíamente, por complicaciones.
               Para el caso del hígado esto se observa en alrededor del 5%, y las complicaciones
               están representadas por los abscesos intra y peri-hepáticos y las colecciones biliares,
               que en general, son tratadas por técnicas de drenaje percutáneo y los focos hemorrágicos
               persistentes pueden ser embolizados.
            

            
            Probablemente, las complicaciones menos deseadas y que constituyen una de las principales
               objeciones a este tipo de tratamiento, son las lesiones de otras vísceras cuyo diagnóstico
               puede pasar inicialmente inadvertido47-48. Este riesgo fluctúa entre un 0,5 y un 3,5% (Tabla 15).
            

            
            

            
            TABLA 15

            
            RIESGOS DEL TRATAMIENTO NO OPERATORIO EN TRAUMA DE HÍGADO O BAZO

            
            
            
               
                  
                     
                        	
                           
                              	Lesión no diagnosticada

                              
                              	Hemorragia persistente

                              
                              	Complicaciones asociadas a transfusión

                              
                           

                           
                        
                        
                     

                     
                  
                  
               

               
            

            
            

            
            Lo que no está aún definido es el tiempo total de reposo, por lesiones que persisten
               en las imágenes, debido al riesgo de ruptura diferida. Los hematomas intraparenquimatosos
               en general se resuelven dentro de las primeras semanas, sin embargo, hay casos de
               grandes hematomas que persisten más allá de los 90 días.
            

            
            En todo caso, el tratamiento no operatorio de los traumatismos del hígado y bazo,
               puede ser actualmente implementado en forma segura, independientemente del grado de
               lesión y hemoperitoneo, en un grupo seleccionado de pacientes y si se cuenta con los
               recursos necesarios.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            Cuando se rompe la integridad del tubo digestivo, habitualmente por traumatismo o
               por inflamaciones agudas o crónicas, se produce salida de microorganismos al peritoneo.
               El peritoneo puede defenderse de diversas maneras para impedir que los gérmenes se
               extiendan por toda la cavidad abdominal. El peritoneo tiene una superficie de 1,7
               m2, lo que corresponde a toda la superficie de la piel. Si se difunden los gérmenes
               producen una peritonitis bacteriana secundaria por gérmenes aeróbicos y anaeróbicos.
               Es el equivalente a una superficie corporal total con quemaduras de 2 y 3 grado infectada.
            

            
            Este tipo de enfermo requiere monitoreo continuo, con medidas de resucitación simultánea
               para ser operado o reoperado. El uso de antibióticos es usado como parte del tratamiento
               y debe cubrir gérmenes aeróbicos, usualmente con aminoglicósidos (Gentamicina, Tobramicina,
               Kanamicina), que cubren la mayoría de los microorganismos encontrados en el tracto
               gastrointestinal. Se les debe asociar antibióticos útiles para tratar anaerobios entéricos,
               como por ejemplo, Clindamicina, Metronidazol, Cloramfenicol, Cefoxitima. Las combinaciones
               más usadas son Gentamicina y Metronidazol hasta obtener los resultados del antibiograma.
               Se han demostrado que el sinergismo bacteriano es esencial para producir abscesos
               intraperitoneales, por lo tanto, la combinación de aerobios y anaerobios es fundamental
               en la patogénesis de la peritonitis1,2.
            

            
            El tratamiento quirúrgico es mandatorio y se debe efectuar lo más rápido posible.
               Si el paciente, a pesar de las intensas medidas de resucitación empleadas no se recupera,
               debe igualmente ser operado, sabiendo que el pronóstico es pobre, lo que debe ser
               comunicado, previo a la intervención, a los familiares.
            

            
            El hecho más importante es encontrar el lugar de la perforación que ha causado la
               catástrofe. Todo el material purulento y cuerpos extraños deben ser retirados. Si
               existen abscesos localizados se deben evacuar sin producir contaminación y se podrían
               evacuar los abscesos localizados con drenaje cerrado. Si la peritonitis es generalizada,
               se debe lavar con solución tibia de NaCl 9% en forma copiosa (4 o más litros) toda
               la cavidad, con o sin antibióticos hasta que salga clara el agua, retirando toda la
               sangre y fibrina presente. Todo este procedimiento se debe efectuar en forma suave
               para no dañar vísceras y peritoneo3,4. Aquí el drenaje no debe usarse, pero sí la laparotomía de salvamento es pertinente
               usarla, de acuerdo a la gravedad del paciente5. La mortalidad de la peritonitis por sí misma va del 10 al 40%, siendo más alta en
               la gente sobre 65 años, aquellos que se operan después de las 48 horas de iniciado
               el cuadro y cuando existen patologías agudas o crónicas asociadas, y que tienen por
               lo tanto el índice APACHE II elevado6,7.
            

            
            El trauma abdominal clásicamente se divide en abierto y cerrado, de acuerdo si está
               perforado el peritoneo parietal o no. La principal causa de trauma cerrado abdominal
               son los accidentes de tránsito y le siguen las caídas y golpes. Los traumas abdominales
               abiertos más frecuentes en nuestro país son secundarios a heridas por arma blanca,
               cuchillo, y le siguen los secundarios a heridas por bala.
            

            
            

            
         

         
         
            TRAUMATISMO ABDOMINAL CERRADO

            

            
            El dilema fundamental es si hay compromiso de vísceras abdominales en cualquiera de
               los dos tipos. No hay duda que es más desafío saber si existe esta complicación en
               los traumas cerrados abdominales, en todo caso, es más frecuente el compromiso de
               víscera maciza (hígado y bazo especialmente) que víscera hueca.
            

            
            El tipo, lugar y condición del paciente y la energía descargada en esta clase de lesiones
               son muy importantes para sospechar que hay perforación de víscera hueca. Así, por
               ejemplo, un golpe fuerte y directo en el epigastrio producido en forma súbita en un
               paciente embriagado o descuidado, el que no alcanza a defenderse efectuando prensa
               abdominal, puede producir compresión del duodeno retroperitoneal sobre la columna
               vertebral, llevando a ruptura de éste. Los síntomas pueden ser poco llamativos hasta
               que se produzca la sepsis retroperitoneal consecuente.
            

            
            Esto nos lleva a la necesidad de efectuar una anamnesis cuidadosa, directamente del
               paciente o a través de testigos, para poder ponernos alerta por la posibilidad de
               lesión de vísceras huecas. En otras ocasiones sólo nos encontramos con signos claros
               de peritonitis generalizada y el hallazgo operatorio es un cuerpo extraño que ha perforado
               el lumen intestinal. Nos ha tocado en varias ocasiones operar cuadros de este tipo,
               secundarios a perforación por huesos de pollo, por astillas óseas de vacuno, palillos
               de mondadientes y alfileres metálicos. Por lo tanto, al explorar el abdomen hay que
               ser obsesivo, viendo y palpando desde el esófago intraabdominal, ambas caras gástricas,
               ver el duodeno o si hay manchas de bilis o aire en retroperitoneo que nos indica ruptura
               en la cara posterior de éste. El intestino delgado se examina desde el Treitz hasta
               la válvula ileocecal y el colon en toda su extensión. El recto, bajo la reflexión
               es accesible por tacto rectal y rectoscopia. En caso de duda diagnóstica si hay ruptura
               de víscera hueca se hospitaliza al paciente quedando en observación, idealmente por
               el mismo médico. La observación significa una participación activa, con nuevas anamnesis
               y examen físico, pidiendo exámenes de laboratorio, especialmente hemograma y examen
               de orina y de imágenes, así como radiografía de abdomen simple de pie y acostado,
               más excepcionalmente, tomografía axial computada (TAC) con medio de contraste8. Si hay elevación de glóbulos blancos en la sangre, hematuria, aire libre en el abdomen
               o en retroperitoneo o salida del medio de contraste del tubo digestivo en la TAC,
               el diagnóstico está resuelto en cuanto a la existencia de perforación de víscera hueca
               y el paciente debe ser operado.
            

            
            El lavado peritoneal diagnóstico (LPD) es muy útil para diagnosticar hemoperitoneo
               por trauma pero no tanto en la perforación de víscera hueca, donde sólo si sale contenido
               intestinal; o se ve al microscopio detritus, nos da resolución diagnóstica9,10.
            

            
            

            
         

         
         
            TRAUMATISMO ABDOMINAL ABIERTO

            

            
            Las heridas por bala en la cavidad abdominal no requieren gran duda en cuanto a la
               conducta a seguir, deben ser operados todos los pacientes y explorados cuidadosamente,
               pues el trayecto de ésta es zigzagueante. La mayor destrucción es producida por las
               armas de fuego de alta velocidad.
            

            
            No hay que olvidar que las lesiones por bala en las vísceras y vasos pueden ser directas
               o indirectas producidas por la onda expansiva. En este último caso puede existir necrosis
               de la pared del tubo digestivo y llevar a perforación de éste en forma diferida, días
               después de la primera exploración quirúrgica, que si no es diagnosticada puede llevar
               a una catástrofe abdominal.
            

            
            En las heridas penetrantes por arma blanca existen dos conductas. La primera es explorar
               a todos los pacientes. Este criterio está avalado por el hecho que no se puede asegurar
               clínicamente que no existan heridas en los órganos abdominales y porque al diferir
               la reparación de éstas hasta que existan evidencias clínicas o imágenes radiológicas
               que nos hagan efectuar una laparotomía exploradora, significa que siempre se llegará
               tarde y los riesgos de morbimortalidad aumentan.
            

            
            La segunda posición es dejar en observación mantenida y activa. Este criterio se sustenta
               en el hecho que si se operan todos los pacientes con penetrantes abdominales por arma
               blanca, un 50% de ellos tendrán laparotomía en blanco.
            

            
            Desde luego, si desde el inicio se encuentran signos de irritación peritoneal, exposición
               de vísceras o hemoperitoneo la exploración quirúrgica se efectúa de inmediato.
            

            
            Elegir uno u otro camino depende fundamentalmente, a nuestro parecer, del lugar de
               trabajo del cirujano y su propia experiencia. No es lo mismo estar en un Servicio
               de Urgencia donde hay cobertura de cirujanos y pabellón disponible las 24 horas del
               día que estar en un hospital con Servicio de Urgencia con un médico, con pocos cirujanos
               de llamada o pabellón incompleto en las noches, domingos y festivos.
            

            
            En los casos de peritonitis generalizada, con asas con fibrina, focos necróticos viscerales,
               dudas de viabilidad de los tejidos y especialmente cuando el trauma abdominal es con
               múltiples órganos lesionados, donde en todos estos casos hay edema de la pared del
               tubo digestivo y de los vasos, los mejores resultados y lo prudente es efectuar un
               aseo prolijo, cierre de las perforaciones viscerales, con control inicial de las hemorragias
               si existen, luego efectuar lavado con soluciones salinas tibias isotónicas y diferir
               el cierre de la pared abdominal si el paciente está hipotérmico y permanece en ese
               estado a pesar de medidas para revertirlo, colocando y lavando el peritoneo y víscera
               con líquidos salinos francamente calientes, a temperaturas de 36-38°C y calentando
               la superficie corporal con frazadas térmicas. No debe insistirse en efectuar todas
               las reparaciones y reconstituciones del tubo digestivo en esa primera cirugía porque
               se llegará a falla de la coagulación, hipotermia irreversible y muerte. En esos casos
               se reparan los grandes vasos sangrantes, se efectúa "packing”, compresión con paquetes
               de compresas o paños aquellas zonas que sangran en forma difusa o el hígado estallado,
               se sutura o se colocan corchetes en el intestino abierto y se sella la laparotomía
               con una bolsa de plástico, que puede ser una bolsa estéril de recolección de orina
               o bolsas urológicas para lavado vesical en la cirugía prostética y se sutura o colocan
               corchetes entre los bordes de la piel y la bolsa, sin dejar a tensión la pared. Se
               lleva al paciente a la Unidad de Cuidados Intensivos o al lugar de mayor cuidado médico
               que cuente el hospital, se revierte el proceso de hipotermia, se hidrata o depleta
               al enfermo, según el estado que llegue, y reexplora cuando esté ya estabilizado, y
               se pueden efectuar las reparaciones definitivas viscerales, con un equipo médico completo
               en pabellón, algunas horas más tarde de la primera intervención5.
            

            
            Esta primera laparotomía es de salvamento y el cierre diferido impide que exista un
               síndrome compartimental abdominal que se produce al forzar el ingreso de las visceras
               a la cavidad abdominal cerrando sus paredes a presión, con puntos de contención u
               otros, que conduce a dos alteraciones graves: isquemia, necrosis e infección de la
               pared y a dificultad al retorno venoso a nivel de los vasos abdominales, que aumenta
               la hiperpresión abdominal, cuyo límite superior no debe exceder de los 15 a 20 mmHg,
               produciendo más edema visceral, más hipoperfusión de éstos y más aumento de la presión
               intraabdominal, liberación de toxinas llevando a falla renal, respiratoria y cardíaca
               en un enfermo séptico. La pared abdominal se cierra definitivamente cuando se tenga
               controlado los focos sépticos abdominales en un enfermo estable. En esta forma el
               cierre se hace en un tejido sano, sin necrosis y sin tensión de los planos peritoneales,
               aponeurótico y piel. Esto puede ocurrir en la segunda, tercera o más exploraciones
               y lavado de la cavidad peritoneal. En el fondo, es la única forma de "drenar" la cavidad,
               por lo cual en estos casos no está indicado usar avenamientos de ningún tipo en estos
               pacientes5, 11-13.
            

            
            En los casos menos dramáticos, por supuesto, deben seguirse las reglas quirúrgicas
               más frecuentemente utilizadas y tratar de efectuar todas las reparaciones en un tiempo.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            El
               retroperitoneo es un espacio potencial que se localiza entre el peritoneo parietal
               anterior y los elementos posteriores de la pared abdominal. Este espacio contiene
               vísceras sólidas y huecas y estructuras vasculares mayores. Puesto que estos órganos
               y estructuras son importantes en la mantención de la homeostasis, el retroperitoneo
               está relativamente bien protegido.
            

            
            Un hematoma retroperitoneal
               (HRP) ocurre entre el 
            

            
            12 y el 44% de los pacientes que han
               sufrido un traumatismo abdominal cerrado, y entre el 5,9 y el 55% de las víctimas
               de
               trauma penetrante abdominal. El HRP es sólo ocasionalmente un diagnóstico primario;
               la mayor parte de las veces está asociado con una lesión de un órgano
               retroperitoneal específico. Dependiendo del mecanismo de lesión y de la localización
               del HRP, lesiones específicas de órganos retroperitoneales han sido encontrados en
               el 65 a 75% y 30 a 100% de los pacientes que han sufrido un trauma penetrante y
               cerrado, respectivamente1,
               2.
            

            
            

            
         

         
         
         
            MANEJO

            

            
         

         
         
         
             Trauma
               cerrado
            

            

            
            La mayoría de los HRP son debido a trauma cerrado (32 a 88%) y
               resultan de colisiones de vehículos motorizados. Entre el 40 y 52% de los pacientes
               con HRP tienen lesión de un órgano intraperitoneal, por lo que el método primario
               de
               diagnóstico es la laparotomía. Aunque la evaluación por tomografía axial computada
               (TAC) es el método de diagnóstico en sólo el 19% de los casos reportados de hematoma
               retroperitoneal, esto puede cambiar en la medida que la disponibilidad de TAC
               aumente. El diagnóstico de HRP o lesión de un órgano retroperitoneal también puede
               ser hecho por otras evaluaciones radiológicas, incluyendo radiografías simples que
               demuestren aire perirrenal o pérdida de la sombra del psoas, cistografía retrógrada
               que muestre desplazamiento de la vejiga, pielografía intravenosa y arteriografía
               selectiva. Estas investigaciones pueden ser útiles hasta en el 63% de los
               pacientes.
            

            
            El HRP es clasificado de acuerdo a la localización
               anatómica que más probablemente ha dado origen a la hemorragia, determinando así su
               manejo más apropiado. La mayor parte de los clínicos han adoptado la clasificación
               de Kudsk y Sheldon para el hematoma retroperitoneal: zona I (central), zona II
               (perirrenal) y zona III (pélvico). La mayor parte de los hematomas retroperitoneales
               debido a trauma cerrado están asociados ya sea con lesiones renales o fractura de
               pelvis, y por lo tanto se localizan en la zona II y III (aproximadamente 40% de los
               casos). Los hematomas retroperitoneales tipo I dan cuenta de alrededor del 15% de
               los casos. En general, todos los hematomas retroperitoneales de la zona I deben ser
               explorados, por la posibilidad de una lesión vascular mayor o pancreaticoduodenal.
               Un retraso en el reconocimiento de tales lesiones a menudo resulta en significativa
               morbilidad y mortalidad. Lesión de un órgano retroperitoneal puede ser detectado en
               el 30 a 61 % de los pacientes. Los hematomas retroperitoneales de la zona II son
               manejados selectivamente. La evaluación radiológica es practicada ya sea
               preoperatoriamente para los pacientes estables, o intraoperatoriamente después de
               que las principales fuentes de hemorragia han sido controladas en los pacientes
               inestables. Un examen de tomografía axial computada de abdomen y pelvis con medio
               de
               contraste oral e intravenoso es la elección óptima para el paciente estable en el
               cual se sospeche una lesión retroperitoneal. Una pielografía intravenosa
               intraoperatoria, cuando está indicada, puede ser útil en los pacientes inestables
               para asegurarse del estado de ambos riñones. El riñón continúa siendo el órgano
               retroperitoneal más frecuentemente lesionado en trauma cerrado. Indicaciones
               radiológicas para exploración de un hematoma perirrenal incluyen: 1. Disminución o
               pérdida de la función renal ipsilateral; 2. Trombosis de la arteria renal (una
               arteriografía debe ser obtenida primero, si es posible); y 3. Graves fracturas
               renales con extravasación de material de contraste o de orina. Indicaciones
               intraoperatorias para la exploración de un hematoma retroperitoneal de la zona II
               incluyen: 1. Sospecha de lesión pancreática, duodenal o de colon; 2. Hematoma
               pulsátil, expansivo o no contenido; y 3. Extravasación de
               orina.
            

            
            Sólo después que se ha obtenido control proximal del
               pedículo renal, la fascia de Gerota es abierta y entonces la lesión puede ser
               inspeccionada y reparada de manera controlada. Las tasas de nefrectomía reportadas
               han sido tan altas como del 80%, pero han sido reducidas hasta un 18% cuando una
               estricta política de control vascular antes de la exploración del hematoma
               retroperitoneal ha sido implementada.
            

            
            Las fracturas de pelvis son
               la principal causa de hematoma retroperitoneal de la zona III, lo cual ocurre en más
               del 90% de los casos. Los hematomas retroperitoneales se observan entre el 18 y 25%
               de los pacientes con lesiones del anillo pelviano. Cuando un paciente se presenta
               con una grave o inestable fractura de pelvis y hay signos de pérdida sanguínea, se
               debe descartar una hemorragia intraperitoneal por medio de un lavado peritoneal
               diagnóstico (LPD) de emergencia, hecho en forma abierta y supraumbilical. Una TAC
               de
               abdomen y pelvis debe ser obtenida en los pacientes estables. Con aspiración de más
               de 10 cc de sangre en el LPD, el paciente debe ser sometido primero a una
               laparotomía exploratoria de emergencia, y luego deben ser colocados los aparatos de
               fijación pelviana externa (si está indicado), una vez que las lesiones
               intraperitoneales han sido controladas. Cuidadosa inspección de! periné y del
               escroto, con examen digital del recto para localizar la próstata, ayuda en el
               reconocimiento de las lesiones uretrales. El uso liberal de la uretrografía
               retrógrada en los hombres y de cistografía retrógrada en todos los pacientes con
               hematuria ha sido propuesto. Un examen físico completo debe ser efectuado en estos
               pacientes una vez que llegan al Servicio de Urgencia, y debe prestarse especial
               atención a recto, glúteos, vagina y pulso femorales para identificar una posible
               fractura expuesta de pelvis o lesión de la arteria ilíaca principal. En pacientes
               con fractura expuesta, o en aquellos con profundas laceraciones en el periné, la
               creación precoz de una colostomía derivativa, idealmente alejada de los aparatos de
               estabilización pelviana, puede ser salvadora. El recto debe ser lavado con una
               solución antibiótica o antiséptica.
            

            
            Si el lavado peritoneal
               diagnóstico es negativo y el paciente muestra signos de pérdida sanguínea,
               pantalones neumáticos anti-shock (PAST) deben ser colocados e inflados a una presión
               de 20 a 40 mmHg, hasta que la estabilización esquelética pueda ser efectuada. La
               reposición de los fragmentos óseos es un paso importante en la detención de la
               hemorragia. Los PAST controlan una hemorragia causada por fractura de pelvis en más
               del 70% de los pacientes. Los aparatos de fijación externa de la pelvis pueden ser
               muy útiles en pacientes con fractura de pelvis asociada a HRP. Investigación
               arteriográfica de la pelvis está indicada en aquellos pacientes que se presentan en
               shock con requerimiento de transfusión de más de 5 unidades dentro de las primeras
               24 h. La intervención arteriográfica puede ser diagnóstica, resucitativa y
               terapéutica, cuando los puntos de hemorragia arterial son identificados y
               embolizados. Un sitio de hemorragia arterial activa es generalmente identificado en
               el 18 a 60% de los casos. En ellos, las vías más probables de hemorragia incluyen
               las ramas de la arteria hipogástrica, tales como la glútea superior, glútea
               inferior, obturatriz y arteria pudenda interna. El éxito de la embolización
               arteriográfica fluctúa entre un 66 y un 100% en los pacientes con fractura de
               pelvis3-5.
            

            
            La decisión de explorar un HRP de la
               zona III que resulta de un trauma cerrado está reservada para aquellos escasos
               pacientes en riesgo de exanguinación a pesar de un óptimo manejo, a saber:
               estabilización del esqueleto pelviano, reemplazo sanguíneo, angiografía pelviana,
               embolización y taponamiento (packing). Exploración inmediata está indicada en
               aquellos pacientes inestables que se presentan con posible lesión de la arteria
               ilíaca o de la vena ilíaca no susceptible de embolización. Algunos han enfatizado
               la
               necesidad de exploración precoz en pacientes inestables con graves lesiones por
               aplastamiento pélvico o por fracturas abiertas, debido a que existe una mayor tasa
               de lesión vascular ilíaca en estos pacientes.
            

            
            

            
         

         
         
         
            Trauma
               penetrante
            

            

            
            Un hematoma retroperitoneal debido a
               trauma penetrante resulta de heridas por misil o por arma blanca. Las heridas por
               arma de fuego son más susceptibles que aquellas por arma blanca de inducir a
               hematoma retroperitoneal (65% versus 35% de los casos). Debido a que más del 75% de
               los pacientes también tiene una lesión intraperitoneal asociada, el diagnóstico
               usualmente es hecho durante una laparotomía. La mayor parte de los hematomas
               retroperitoneales debidos a trauma penetrante deben ser explorados porque: 1. La
               exploración evita la posibilidad de una lesión retroperitoneal olvidada; 2. El mejor
               momento para reparar una lesión es el momento de la primera operación; 3. La
               hemorragia es generalmente localizada y más fácilmente controlada en la primera
               operación; y 4. Hay un orificio en el peritoneo posterior, el cual potencialmente
               impide cualquier efecto de taponamiento para control de la hemorragia. También, una
               lesión significativa de algún órgano retroperitoneal puede ser encontrada en el 65
               a
               100% de los casos.
            

            
            Como en los traumas cerrados, todos los
               pacientes con HRP de la zona I son explorados por posibles lesiones vasculares
               mayores o pancreático-duodenales. El cirujano debe movilizar las estructuras
               intraperitoneales para exponer las estructuras vasculares afectadas y obtener
               control vascular. La mayoría de los HRP debidos a trauma penetrante se localizan en
               la zona II. Algunos investigadores propician la exploración selectiva de los HRP de
               la zona II debido a trauma penetrante. Candidatos para tratamiento no operatorio
               deben completar los siguientes criterios: 1. Ellos deben estar hemodinámicamente
               estables; 2. Una pielografía intravenosa o TAC abdominal con medio de contraste
               intravenoso no debe mostrar lesión renal significativa, a saber: extravasación de
               contraste, laceración profunda del parénquima o un riñón no funcionante; y 3. No se
               encuentra en la laparotomía un hematoma pulsátil o expansivo. La mayor parte de los
               HRP de la zona II son explorados en caso de lesión vascular mayor, lesión del tracto
               urinario o lesión colorrectal. Si estas estructuras no están comprometidas, pequeños
               hematomas pélvicos no pulsátiles y no expansivos pueden ser abordados
               selectivamente, especialmente cuando una lesión venosa tratable es sospechada o
               cuando la movilización, exposición y control vascular en un pelvis profunda son
               imprácticos. En estos casos puede ser más apropiado observar o investigar
               radiológicamente, ya sea a través de una arteriografía o una
               venografía.
            

            
            

            
         

         
         
         
            Hemorragia
               masiva
            

            

            
            En la década pasada se ha renovado el interés
               por el taponamiento intraabdominal en casos de hemorragia incontrolada. Esta opción,
               la cual puede ser usada tanto en trauma penetrante como trauma contuso, usualmente
               se reserva para aquellos pacientes en los cuales todos los otros métodos de control
               de la hemorragia han fallado o en los cuales se ha desarrollado una coagulopatía.
               Si
               el taponamiento es exitoso en el control de una rápida pérdida sanguínea, el
               paciente debe ser transferido a una Unidad de Cuidados Intensivos, donde se deben
               tratar agresivamente las alteraciones del volumen, de la temperatura corporal y la
               coagulopatía. Esta opción puede ser útil y debe ser considerada precozmente en el
               manejo de los pacientes con antecedentes mórbidos de coagulopatía congénita o
               adquirida, por ejemplo cirrosis. No hay criterios muy claros para seleccionar
               pacientes para taponamiento retroperitoneal o para definir el momento en el cual
               efectuarlo. Antes de considerar un taponamiento, un control precoz de la hemorragia
               con suturas o ligaduras debe intentarse, especialmente cuando la hemorragia proviene
               de alguna estructura vascular mayor. Candidatos para taponamiento son aquellos
               pacientes que continúan sangrando en presencia de uno o más de los siguiente
               criterios: 1. Transfusión masiva mayor de 10 unidades de sangre; 2. La hemorragia
               es
               fácilmente controlada por taponamiento con compresas quirúrgicas; 3. Si ha
               desarrollado hipotermia (temperatura menor o igual 33°C); 4. Existe acidosis grave
               (pH menor o igual a 7,25); 5. Coagulopatía6.
            

            
            Es
               importante comprobar el comportamiento de la hemorragia una vez efectuado el
               taponamiento, antes del cierre del abdomen. Si hay evidencia de pérdida sanguínea
               mantenida mientras el paciente se encuentra en la Unidad de Cuidados Intensivos,
               pese a la corrección de la coagulopatía, un re-laparotomía y reposicionamiento del
               taponamiento puede ser necesario. Un problema potencial con el taponamiento
               intraabdominal es el riesgo de oliguria causado por un aumento de la presión
               intraabdominal. Una malla protésica puede requerirse para el cierre de la pared
               abdominal en estas situaciones. La mortalidad luego de un taponamiento pélvico puede
               ser tan alta como 50%.
            

            
            La mayor parte de estas muertes ocurre
               precozmente, ya sea en el pabellón quirúrgico o en la sala de recuperación, como
               resultado de un shock irreversible.
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         La rotura de un aneurisma de aorta abdominal (AAA) constituye una catástrofe, y a
            la vez
            corresponde a la evolución natural de la enfermedad. En el curso evolutivo de un AAA
            suceden dos fenómenos que condicionan la rotura: un aumento progresivo del diámetro
            de
            la aorta y un deterioro de la estructura parietal de la arteria. Ambos factores actuando
            en conjunto llevan a la solución de continuidad de la pared, con extravasación brusca
            o
            contenida de la sangre hacia los tejidos vecinos.
         

         
         
         

         
         
         
            INCIDENCIA

            

            
            Con la
               incorporación de la ecografía en la rutina de la investigación clínica de toda
               patología abdominal se ha podido precisar en forma más real la incidencia de AAA.
               Utilizando esta misma herramienta se han organizado pesquisas en poblaciones
               cerradas, como el estudio de la Clínica Mayo que demostró que la incidencia de AAA
               para 1980 fue de 36,5 por 100.000 habitantes/año1. Hallet describe en su
               casuística una incidencia, entre 1980 y 1984, de 24,3 AAA por 100.00
               habitantes/año2. En un tercer estudio, realizado en una comunidad de
               escasa migración y gran aislamiento en Perth, en el oeste de Australia, se reporta
               una incidencia de 117,2 aneurismas por cada 100.000 habitantes/año para 1981, cifra
               más alta que la anterior, pero que se explica por corresponder sólo a varones
               mayores de 55 años3.
            

            
            

            
         

         
         
         
            FRECUENCIA DE
               ROTURA
            

            

            
            Respecto a la incidencia de rotura y muerte por AAA, en
               Inglaterra y Gales se reportó que el 1,3% de los fallecimientos en varones mayores
               de 65 años fue debido a la rotura de un AAA4. Verloes, en 1995, encuentra
               un cifra parecida a la anterior, con un 1,9% de muertes producidas por esta
               patología en 19955. Es clásico el trabajo de Estes, quien analizó la
               historia natural de los AAA en 1950, previo a la era del desarrollo de la técnica
               quirúrgica de reparación de los AAA. El demostró que al año fallecía el 37% de los
               pacientes, 51,8% estaban muertos a los 3 años y 81,1% a los 5 años, y que 2/3 de las
               muertes fueron por rotura del AAA6. En 1962, Schatz reportó un grupo de
               pacientes de la Clínica Mayo portadores de AAA que no fueron operados por tener un
               riesgo elevado para la intervención, y en quienes se observó una sobrevida de 36,4%
               a 5 años, contrastando con un 80,6% de sobrevida para la población
               normal7. Szilagy, en 1966, estableció que para los AAA de menos de 6
               cm de diámetro la frecuencia de muerte por rotura era de 39%, contrastando con un
               83% de fallecimiento por rotura en AAA mayores de 6 cm8.
            

            
            Si un
               aneurisma se hace sintomático la sobrevida se reduce notablemente, y
               Somerville9 publicó una mortalidad de 72% y 82% a los 6 meses y al
               año del inicio de la sintomatología, respectivamente. La ecografía ha permitido
               hacer seguimientos seriados de AAA y establecer su velocidad de crecimiento, que es
               de aproximadamente 0,5 cm por año y que va siendo mayor a medida que crece el
               aneurisma10-12. Esto ha llevado a considerar que por sobre los 5 cm,
               todo aneurisma se debería intervenir si no existen contraindicaciones absolutas para
               ello, y que bajo 4 cm cabe una actitud de control seriado ecográfico. El criterio
               a
               desarrollar con AAA entre 4 y 5 cm de diámetro se debe particularizar de acuerdo a
               la experiencia del grupo y sus resultados, velocidad de crecimiento y patología
               asociada13.
            

            
            

            
         

         
         
         
            DIAGNÓSTICO

            

            
            En la
               presentación clínica los de los AAA hay que distinguir tres formas:
            

            
            
               
               	AAA intacto; es el que se descubre sin síntomas ya sea por un cuidadoso examen
                  clínico, una ecografía o una tomografía de abdomen incidental.
               

               
               
               	AAA sintomático intacto; es aquel que se presenta con dolor pero sin evidencia
                  de compromiso hemodinámico, ni de extravasación sanguínea. Estos dolores se
                  suelen interpretar como expansiones del saco aneurismático, o como pródromos a
                  la rotura de él. La presencia de dolor es de mal pronóstico, pues de acuerdo a
                  los datos ya citados de Somerville la sobrevida se reduce en forma importante
                  cuando aparece dolor.
               

               
               
               	AAA sintomático roto; corresponde a la pérdida de la integridad de la pared, con
                  extravasación sanguínea y compromiso hemodinámico. Es a este último al cual nos
                  referiremos.
               

               
               
            

            
            Frente a un cuadro de abdomen agudo, la palpación de una masa abdominal
               pulsátil, especialmente acompañada de síntomas de hipovolemia o shock, son elementos
               de alta sospecha diagnóstica para una rotura de AAA. Sin embargo, este escenario
               ideal no es tan frecuente de encontrar. Es común observar dolor lumbar por la
               frecuencia de roturas posteriores contenidas en el retroperitoneo, y que se
               confunden con cólicos renales. Con la presencia de una rotura y sangre en el
               peritoneo se observan con frecuencia signos de irritación peritoneal con defensa de
               la pared y/o distensión abdominal que impiden, al palpar el abdomen, detectar la
               existencia de una masa pulsátil. En esta situación los diagnósticos diferenciales
               son los de cualquier abdomen agudo y van desde causas intraabdominales, como la
               úlcera perforada, la pancreatitis aguda, trombosis mesentérica, etcétera, hasta las
               causas extraabdominales como el infarto agudo del miocardio o la protrusión de un
               disco intervertebral.
            

            
            El diagnóstico de un AAA roto debe ser siempre clínico.
               La presencia de cualquier abdomen agudo con elementos de shock hipovolémico debe
               incluir entre sus diagnósticos el de una rotura de un AAA. Si el enfermo llega con
               shock profundo debe ser llevado inmediatamente a pabellón, y la resucitación debe
               comenzar cuando se tenga un clamp o un oclusor aórtico controlando la aorta
               abdominal. En algunos servicios de emergencia existe la posibilidad de realizar una
               ecografía como procedimiento diagnóstico. Si esto no retrasa la toma de decisiones,
               puede aportar gran información por ser altamente sensible y específica para el
               diagnóstico de AAA. Además, se puede observar líquido en peritoneo libre o
               retroperitoneo. Pocas veces se puede contar con una TAC de abdomen, que si bien
               puede ser altamente informativa respecto a la presencia de un AAA y de
               extravasación, su utilización no es justificable frente a un cuadro de dolor y
               compromiso circulatorio propio de la rotura aneurismática (Figura
               1).
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            Figura 1. Tomografía computada abdominal demostrando
               dilatación aórtica y extravasación paraaórtica.
            

            
            

            
            Podemos resumir que el
               diagnóstico de rotura de AAA fluye de un alto grado de sospecha diagnóstica de un
               abdomen agudo con shock hipovolémico y que puede ser sensibilizado por la palpación
               de una masa pulsátil y una ecografía confirmadora.
            

            
            

            
         

         
         
         
            TRATAMIENTO

            

            
            Cuando existe la sospecha de un AAA roto el
               paciente debe ser trasladado de inmediato al pabellón, efectuándose muchas veces la
               reanimación en el quirófano. Ocasionalmente, la inestabilidad del paciente determina
               la necesidad de efectuar una laparotomía de extrema urgencia, comprimir la aorta y
               sólo entonces comenzar la estabilización hemodinámica. Si el paciente está hipotenso
               pero sin amenaza de paro inminente, hay tiempo para colocar vías venosas gruesas y
               múltiples, sonda Foley y ocasionalmente una vía central por donde más tarde se pueda
               introducir un catéter de Swan-Ganz, recalcando que la colocación de una vía venosa
               central no debe retrasar o complicar la confección de la laparotomía. No colocamos
               sonda nasogástrica, a menos que exista antecedente de ingesta alimentaria muy
               reciente y el paciente esté estable, por el riesgo de desencadenar reflejos que
               aumenten la presión intraabdominal y desestabilicen la rotura contenida. Junto con
               instalar las vías venosas periféricas se obtienen muestras para grupo y Rh, pruebas
               cruzadas y bioquímica sanguínea, si éstas no se habían obtenido al ingreso en el
               servicio de urgencia.
            

            
            La inducción anestésica de pacientes portadores de
               rotura aneurismática es una fase crítica, ya que el uso de relajantes musculares
               afloja la tensión muscular de la pared abdominal permitiendo la expansión del
               hematoma retroperitoneal contenido, y agravando la hipotensión. En estos enfermos
               hay que tener el campo preparado previo a la inducción y tratar de llevar la presión
               sistólica a cifras vecinas a 80 mm de Hg, mediante la reposición de volumen basado
               en la administración de cristaloides y sangre, si fuese preciso. Si la presión no
               remonta, se debe proceder en forma inmediata a la laparotomía y control
               aórtico.
            

            
            La vía de abordaje debe ser la más expedita y simple, y sin duda la
               laparotomía media xifo-pubiana satisface este criterio. Es además ampliable a tórax
               en los casos excepcionales en que el control aórtico se deba efectuar por
               pinzamiento supradiafragmático.
            

            
            

            
         

         
         
         
            CONTROL DE LA
               HEMORRAGIA
            

            

            
            El rápido control proximal de la aorta por sobre el
               aneurisma es el factor más importante que determina el éxito de la operación (Figura
               2). El hematoma retroperitoneal hace muchas veces dificultosa la visualización del
               cuello aneurismático (Figura 3).
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            Figura 2. Hematoma
               retroperitoneal obscureciendo los planos en un aneurisma roto.
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            Figura 3.
               Sitios de control proximal en un aneurisma de la aorta: supradiafragmático,
               supracelíaco, infrarrenal y por oclusión endoluminal.
            

            
            

            
         

         
         
         
            Control directo por clamp
               infrarrenal
            

            

            
            El clampeo directo de la aorta infrarrenal, tal como se
               practica en la cirugía electiva, puede originar dificultades en relación a los
               planos retroperitoneales alterados por el hematoma. Mediante maniobras digitales con
               la mano izquierda, después de abierto el peritoneo posterior, se pueden aislar las
               caras laterales de la aorta para colocar el clamp con la mano derecha. Esta
               maniobra, relativamente sencilla en la cirugía electiva, es bastante dificultosa en
               presencia de un hematoma periaórtico o un hemoperitoneo. Los dedos pueden penetrar
               el hematoma retroperitoneal y obscurecer aún más el campo por la hemorragia que
               provoca. Igualmente hemos visto lesiones de la vena renal, de venas lumbares
               retrocava e incluso de la misma cava. Así mismo se pueden lesionar vasos
               mesentéricos y del duodeno.
            

            
            

            
         

         
         
         
            Compresión directa de la
               aorta
            

            

            
            La compresión directa de la aorta supra o
               infrarrenal es la maniobra inicial más eficaz para obtener el control de la
               hemorragia. La compresión con los dedos del cirujano o del ayudante entorpecen las
               maniobras subsiguientes de control definitivo, por la presencia de la mano y brazo
               en el campo, además de llevar rápidamente a la fatiga y pérdida del control. En
               nuestra práctica hemos encontrado de gran valor tener un oclusor aórtico,
               confeccionado con un mango de acero y un travesaño corto curvo que permite el
               ayudante comprimir la aorta yuxta o suprarrenal contra la columna vertebral,
               permitiendo al cirujano identificar y controlar el cuello aneurismático en un campo
               seco14,
               15 (Figura 4).
            

            
            

            
            [image: ../images/file192.jpeg]

            
            Figura 4. Compresor aórtico aplicado en el
               cuello del aneurisma.
            

            
            

            
         

         
         
         
            Control con clamp en
               aorta supracelíaca
            

            

            
            

            
            Esta maniobra, descrita por Crawford en 1966,
               en la teoría parece atractiva pues no requiere extender la laparotomía al tórax.
               Abriendo el epiplón menor, se abre el pilar izquierdo del diafragma, con lo que se
               expone la aorta a este nivel16. Es una maniobra difícil que consume
               tiempo valioso, y nosotros hemos preferido instalar el compresor aórtico ya descrito
               a través del hiato cuando el hematoma retroperitoneal nos impide su colocación bajo
               el mesocolon.
            

            
            

            
         

         
         
         
            Control con clamp en
               aorta descendente
            

            

            
            Cada día lo ocupamos menos, ya que la maniobra
               anterior evita el tener que abrir el tórax. Es un método muy estudiado en
               resucitación en trauma, y se accede al tórax a través del 7º espacio
               intercostal.
            

            
            

            
            

            
         

         
         
         
            CONTROL CON BALÓN
               INTRALUMINAL
            

            

            
            En el pasado logramos el control transitorio del cuello
               introduciendo una sonda Foley rígida a través de una pequeña incisión en la cara
               anterior del aneurisma, inflando el balón a nivel de aorta suprarrenal. No es una
               maniobra fácil, y puede haber mayor hemorragia por el sitio de entrada. Un método
               atractivo, que no hemos practicado, fue descrito por Ochsner y consiste en la
               introducción por vía percutánea transaxilar de un catéter especial que con control
               fluoroscópico se guía hasta la aorta suprarrenal, en donde se infla un balón que
               ocluye la circulación17.
            

            
            Hay que tener presente que todos estos
               métodos son transitorios y deben ser cambiados por un clampeo convencional para
               evitar interrumpir el flujo renal por tiempo prolongado. Existe, por otro lado, la
               controversia de si se usa o no heparina en estos casos, y nosotros la usamos si
               observamos que el hematoma es pequeño y contenido, revirtiéndola después. En casos
               con gran hematoma o hemorragia simplemente no la usamos, para evitar hemorragia
               difusa del retroperitoneo.
            

            
            

            
         

         
         
         
            REPARACIÓN
               ARTERIAL
            

            

            
            Con el aneurisma abierto por su cara anterior, se eliminan
               los trombos laminados y controlan las lumbares con puntos hemostáticos. Si la
               mesentérica inferior tiene sangrado retrógrado abundante, podemos decidir
               controlarla con un pequeño clamp por fuera del saco aneurismático con el propósito
               de reanastomosarla a la prótesis, si más adelante pareciera necesario. El cuello
               superior se talla dejando pared en su cara posterior y suficiente espacio para una
               cómoda sutura. El cuello inferior dependerá de la extensión de la prótesis. En caso
               de rotura hacemos todos los esfuerzos para simplificar la cirugía, prefiriendo
               forzar la colocación de un tubo recto, aun cuando las ilíacas estén moderadamente
               dilatadas (Figura 5). Si no es posible se hará un injerto bi-ilíaco, y en último
               caso se pueden disecar las arterias femorales en el triángulo de Scarpa y extender
               la reparación hasta este nivel.
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            Figura 5. Prótesis vascular
               recta en un reemplazo de un aneurisma roto.
            

            
            

            
            La prótesis que actualmente
               usamos es una prótesis de Dacron® recubierta de colágeno, albúmina, gelatina,
               etcétera, para que sea impermeable y no requiera de un proceso de
               precoagulación.
            

            
            En la reparación de un aneurisma roto no se recomienda asociar
               otra cirugía, pero revisamos en forma crítica la circulación mesentérica, ya que la
               isquemia colónica es una catástrofe que se produce con más frecuencia en una
               situación de rotura. Hay que preocuparse de que al menos una hipogástrica quede bien
               perfundida, y si no, se dará consideración a extender una rama desde la prótesis a
               una hipogástrica, o al reimplante de la mesentérica inferior en la
               prótesis.
            

            
            

            
         

         
         
         
            COMPLICACIONES
               INTRAOPERATORIAS
            

            

            
         

         
         
         
            1. Control inadecuado del
               cuello
            

            

            
            La incapacidad de un control rápido y poco
               traumático de la aorta por sobre el aneurisma es la causa más frecuente de
               mortalidad operatoria y condiciona parte de la morbilidad, por aumentar los
               requerimientos de transfusión, shock más prolongado, complicaciones anatómicas por
               la disección apresurada, etcétera. Recalcamos por ello la utilidad de un método
               simple y eficaz, como el uso de un compresor aórtico.
            

            
            

            
         

         
         
         
            2.
               Lesiones vasculares
            

            

            
            Durante la disección hay que
               evitar dañar la vena renal izquierda, las venas lumbares (especialmente aquellas que
               desembocan detrás de la vena renal izquierda), la vena cava, los vasos mesentéricos,
               y muy en especial las venas ilíacas que se dañan en el intento de disecar o clampear
               las arterias ilíacas comunes. Por ello se recomienda no rodear estas arterias sino
               proceder al clampeo directo, cuidando de tener la punta del clamp bajo visión para
               no penetrar en la vena subyacente.
            

            
            

            
         

         
         
         
            3.
               Lesiones intestinales
            

            

            
            Pueden producirse durante las
               maniobras de disección en medio del hematoma retroperitoneal, por lo que valen las
               mismas consideraciones anteriores para el clampeo. La isquemia colónica es de
               particular importancia, pues se asocia entre el 5 y 10% de los aneurismas rotos. Su
               causa se origina en una insuficiente vascularización colónica, agravada por la
               hipoperfusión del shock hipovolémico. La arteria mesentérica inferior quedará
               excluida de la reparación, y si una o ambas hipogástricas se deben ligar o están
               ocluidas y si la mesentérica superior está estenosada u ocluida, el escenario de una
               isquemia colónica queda armado. Por otro lado, hemos visto hematomas periaórticos
               que han invadido y destruido el mesocolon sigmoides, comprometiendo así su
               vascularización, presentándose con una isquemia irreversible ya desde la partida.
               El
               reconocimiento de esta situación requiere de la resección inmediata, abocando el
               cabo proximal al exterior y cerrando el cabo distal o, si la longitud lo permite,
               dejándolo como una fístula mucosa.
            

            
            

            
         

         
         
         
            4.
               Lesiones ureterales
            

            

            
            Son poco frecuentes, y se pueden
               deber a traumatismo durante la disección ilíaca o comprometerlos en la línea de
               sutura de cierre del peritoneo posterior.
            

            
            

            
         

         
         
         
            5.
               Embolias arteriales
            

            

            
            Como en todo aneurisma, pero más
               frecuentemente frente a una situación de emergencia, puede quedar una pierna
               isquémica, ya sea por embolia de material trombótico a partir del saco, por
               compromiso del ostium de una ilíaca en la sutura, o por trombosis distal si se
               decidió no usar heparina. Deben controlarse, al término de la reparación y antes del
               cierre, el aspecto y la perfusión de las extremidades, los pulsos distales,
               idealmente con un aparato de Doppler portátil y, si hay dudas, proceder a la
               embolectomía o corrección de la causa.
            

            
            

            
         

         
         
         
            MANEJO
               POSTOPERATORIO
            

            

            
            El cuidado postoperatorio de estos pacientes debe ser
               efectuado en una Unidad de Cuidados Intensivos pues estarán sujetos a todas las
               eventualidades de una gran cirugía y de una resucitación vigorosa. Si no ha habido
               oportunidad de instalar los sistemas habituales de monitorización, se deberán
               implementar en esta fase. La presión arterial directa, débito urinario, presión de
               capilar pulmonar, la descompresión gástrica, saturometría, etcétera, son de rutina.
               Se vigilará en especial la posibilidad de hemorragia postoperatoria y parámetros de
               coagulación, frecuentemente alterados por la reposición masiva de volumen y la
               hipotermia. Deben quedar en ventilación mecánica hasta que cumplan con los criterios
               de extubación, una vez que superen el clistress respiratorio propio de la
               resucitación masiva y la función miocárdica sea aceptable. Los secuestros de volumen
               en un tercer espacio serán masivos y la reposición de volumen se deberá guiar por
               la
               presión de capilar pulmonar. Como son enfermos en general añosos y han estado
               hipotensos, la función miocárdica se puede ver alterada o presentar isquemia o
               infartos miocárdicos con todas sus consecuencias, como ser arritmias, edema
               pulmonar, etcétera. La función renal es crítica, y es frecuente tener que dializar
               a
               estos pacientes en el postoperatorio por insuficiencia renal aguda secundaria a
               hipoperfusión prolongada de los riñones.
            

            
            

            
         

         
         
         
            CONCLUSIONES

            

            
            La
               rotura de un aneurisma de la aorta abdominal es una catástrofe que moviliza grandes
               recursos humanos y materiales, arrojando una alta mortalidad y largas
               hospitalizaciones. La detección electiva y corrección planificada de esta patología
               es la mejor estrategia para enfrentar este desastre. La sospecha de rotura
               aneurismática frente a cualquier cuadro abdominal agudo y una estrategia de grupo
               para una rápida intervención y control de la aorta son la clave de los buenos
               resultados en esta cirugía. 
            

            
            

            
         

         
         
         
            BIBLIOGRAFÍA

            

            
            
               
               	Bickerstaff LK, Hollier LH, Van Peenen HJ, et al: Abdominal aortic aneurysm: The
                  changing natural history. J Vasc Surg 1983; 1: 6-12. 
               

               
               
               	Hallet JW, Ballard D, Cherry KJ, Gloviczki P, Pairolero PC: Small abdominal
                  aortic aneurysms: A 33 year community experience. J Cardiovasc Surg 1990;
                  31: 403. 
               

               
               
               	Casteden WN, Mercer JC: Abdominal aortic aneurysms in Western Australia:
                  Descriptive epidemiology and patterns of rupture. Br J Surg 1985; 72:
                  109-12.
               

               
               
               	Lucarotti ME, Shawe L, Heather BP: Distribution of aortic diameter in a screened
                  population. Br J Surg 1992; 79: 641-2.
               

               
               
               	Verloes A, Sakalihasan N, Koulisher Y, Limet R: Aneurysms of the abdominal
                  aorta: Familial and genetic aspects in three hundred thirteen pedigrees. J Vasc
                  Surg 1995; 21: 646-55.
               

               
               
               	Estes JE: Abdominal aortic aneurysm: A study of 102 cases. Circulation 1950; 2:
                  258-60.
               

               
               
               	Schatz IJ, Fairban JF, Jurgens JL: Abdominal aortic aneurysms: A reappraisal.
                  Circulation 1962; 26: 200-5.
               

               
               
               	Szilagy DE, Smith RF, Russo FJ: Contribution of abdominal aortic aneurysmectomy
                  to prolongaron of life. Ann Surg 1966; 164: 678-99.
               

               
               
               	Sommerville RL, Alien EV, Edwards JE: Bland and infected arteriosclerotic
                  abdominal aortic aneurysm. Medicin 1959; 38: 207-21.
               

               
               
               	Limet R, Sakalihassan N, Albert A: Determination of the expansión rate and
                  incidence of rupture of abdominal aortic aneurysm. J Vasc Surg 1991; 14:
                  540-6.
               

               
               
               	Hirose Y, Hamada S, Takamiya M: Predicción del crecimiento de los aneurismas
                  aórticos: comparación de los modelos lineal y exponencial. Angiology 1996; 1:
                  11-7.
               

               
               
               	Bernstein EF, Chan EL: Abdominal aortic aneurysm in high-risk patients. Outcome
                  of selective management based on size and expansión rate. Ann Surg 1984; 201:
                  255-62.
               

               
               
               	Yao JST: Natural course of abdominal aortic aneurysm. Anuales Chirurgiae et
                  Gynaecologiae 1992; 81: 94-7.
               

               
               
               	Conn J, Trippel OT, Bergan JJ: A new atraumatic occluder. Surgery 1968;
                  64: 1158-60.
               

               
               
               	Nobis PD: Aortic occluder: A new instrument. Surgery 1970; 68: 805.

               
               
               	Crawford SE, Crawford JL: Diseases of the aorta. Baltimore: Williams and Wikins,
                  1984; pag 144.
               

               
               
               	Oschsner EC: Use of a Fogarty catheter tamponade for ruptured abdominal aortic
                  aneurysms. Am J Roentgenol 1987; 128: 31-3.
               

               
               
            

            
         

         
         
      

      
      
      
         
         
            
         

         
      

      
      
   
      
      
      Capítulo 28

      

      
      
         
         
            
            	Abdomen agudo post procedimiento endoscópico

               
            

            
         

         
      

      
      
   
      
      
      Abdomen agudo post procedimiento endoscópico

      
         

         
         Dr. Arturo Kirberg B.

         
         

         
         
            INTRODUCCIÓN

            

            
            La aparición de un abdomen agudo después de un procedimiento endoscópico puede corresponder
               a una complicación del procedimiento mismo o a una patología concomitante. Esto último
               se ve a continuación de endoscopias diagnósticas solicitadas como parte del estudio
               de un síndrome doloroso abdominal. Por otro lado, el hallazgo de patología péptica
               no descarta la posibilidad de otra enfermedad paralela.
            

            
            La perforación del tubo digestivo es la complicación que con mayor frecuencia puede
               llevar a un cuadro de abdomen agudo. Esta se ha descrito en todos los procedimientos
               endoscopios altos, bajos y biliopancreáticos en sus formas diagnósticas y terapéuticas.
               Sin embargo, su frecuencia es baja y su diagnóstico en la mayoría de los casos se
               efectúa durante el procedimiento. El abdomen agudo se ve entonces a continuación de
               perforaciones no advertidas durante el examen o en el curso del tratamiento médico
               de una perforación diagnosticada. La pancreatitis aguda, que puede aparecer después
               de una colangiopancreatografía o de otro procedimiento endoscópico, es tal vez la
               segunda causa de abdomen agudo post endoscopia.
            

            
            Revisaremos los diferentes procedimientos que podrían eventualmente conducir a un
               abdomen agudo.
            

            
            

            
         

         
         
            ESÓFAGO

            

            
            Las perforaciones esofágicas son relativamente frecuentes, y en algunos casos pueden
               comprometer el esófago abdominal. Los procedimientos que pueden llevar a una perforación
               son: Dilataciones esofágicas (en especial por estenosis malignas, cáusticas, post
               radioterapia y acalasia)1.
            

            
            
               	Extracción de cuerpos extraños2.
               

               
               	Instalación de prótesis esofágica.

               
               	Escleroterapia y ligadura de várices.

               
               	Endosonografía de lesiones estenosantes3, 4.
               

               
               	Mucosectomía5.
               

               
               	Endoscopia diagnóstica.

               
            

            
            

            
            Las perforaciones ocurren en 1 cada 500 dilataciones cuando se consideran todas las
               patologías, pero aumentan a 1 cada 10 cuando se trata de la instalación de prótesis
               en estenosis malignas.
            

            
            

            
         

         
         
            ESTÓMAGO Y DUODENO

            

            
         

         
         
            1. Técnicas de hemostasia

            

            
            La inyección de adrenalina, alcohol o esclerosantes así como las diferentes técnicas
               de termocoagulación pueden provocar una perforación hacia la cavidad peritoneal6. Esto se ha visto especialmente cuando se emplea alcohol en la inyección y cuando
               se efectúa la coagulación monopolar. Es más difícil que esto ocurra con las nuevas
               técnicas de hemostasia como el clip, la ligadura elástica o el lazo.
            

            
            

            
         

         
         
            2. Gastrostomía percutánea

            

            
            Al efectuar la punción gástrica con el trocar puede interponerse otra viscera que
               posteriormente puede filtrar contenido intestinal.
            

            
            La salida de la sonda de gastrostomía antes de la formación del trayecto fibroso puede
               producir filtración del contenido gástrico hacia la cavidad abdominal. Esta misma
               filtración puede ocurrir si la pared gástrica no queda bien adosada a la pared abdominal
               al instalar la sonda7. Se ha descrito separación de la pared gástrica al reemplazar la sonda por el botón
               de gastrostomía8.
            

            
            Todas estas complicaciones que pueden conducir a un abdomen agudo obedecen a fallas
               técnicas y se pueden prevenir fácilmente.
            

            
            

            
         

         
         
            3. Dilataciones con balón

            

            
            Estas se realizan con muy buen resultado en el tratamiento del síndrome pílórico de
               origen péptico y también como tratamiento paliativo en lesiones neoplásicas. Se han
               comunicado perforaciones que se atribuyen en parte al empleo de balones de diámetro
               mayor a 15 mm9. También se realizan estas dilataciones en estenosis post quirúrgicas.
            

            
            

            
         

         
         
            4. Mucosectomía

            

            
            Esta técnica se emplea como tratamiento definitivo del cáncer gástrico incipiente.
               Está indicada en algunas lesiones pequeñas que sólo comprometen la mucosa. Esta indicación
               se basa en el estudio retrospectivo de miles de piezas resecadas revelando qué tipo
               de lesiones no presentaron metástasis ganglionares5. La técnica consiste en una resección con asa, previa elevación de la lesión mediante
               inyección submucosa de suero, tracción o succión. Se han comunicado hasta un 4% de
               perforaciones, pero la mayoría de ellas diagnosticadas oportunamente respondieron
               al tratamiento médico, endoscópico o laparoscópico.
            

            
            

            
         

         
         
            5. Biopsia endoscópica intestinal

            

            
            Este procedimiento que ha reemplazado prácticamente a la biopsia peroral con cápsula
               se realiza en la actualidad con alta frecuencia, habiéndose descrito casos aislados
               de perforación de la pared duodenal10.
            

            
            

            
         

         
         
            VÍA BILIAR Y PÁNCREAS

            

            
            La colangiopancreatografía endoscópica (CPE), la papilotomía, la instalación de prótesis
               y la manometría presentan un mayor riesgo de complicaciones que otros procedimientos
               endoscópicos. En los centros con experiencia, estas complicaciones se presentan en
               alrededor de un 7% de los casos. Sin embargo, sólo alrededor del 1% de éstas representan
               complicaciones graves11,12. Estas se caracterizan por requerir más de 10 días de hospitalización y procedimientos
               adicionales. Las complicaciones leves, que son las más frecuentes, sólo requieren
               prolongar en uno o dos días la hospitalización.
            

            
            Las complicaciones que pueden llevar a un abdomen agudo son la pancreatitis aguda,
               la colangitis y la perforación.
            

            
            

            
         

         
         
            Pancreatitis aguda

            

            
            Esta complicación es la más frecuente, apareciendo entre el 1 % al 4% de los procedimientos.
               La gran mayoría son de tipo leve y se presentan como dolor abdominal el día siguiente
               al examen y elevación de las amilasas. Estos pacientes sólo requieren hidratación
               parenteral, analgésicos y prolongar la hospitalización uno o dos días. Las pancreatitis
               agudas graves se tratan como cualquier pancreatitis de otro origen. Cuando un paciente
               presenta dolor abdominal y signos peritoneales que hacen sospechar una complicación
               grave es fundamental efectuar una tomografía computada para establecer el diagnóstico
               diferencial entre pancreatitis aguda y perforación13. El cuadro clínico, los exámenes de laboratorio y la radiografía de abdomen simple
               suelen en estos casos ser insuficientes. Para prevenir esta complicación se debe evitar
               la canulación reiterada del Wirsung y la inyección a presión del medio de contraste
               con acinarización de la glándula. También es fundamental manejar técnicas como el
               "pre-cut" y el uso de guías que permiten un acceso más fácil a la vía biliar14.
            

            
            Se ha empleado somatostatina análoga, medios de contraste no iónicos, coagulación
               bipolar y muchos otros recursos, sin obtenerse aún resultados categóricos que permitan
               reducir la incidencia de esta complicación.
            

            
            

            
         

         
         
            PERFORACIÓN

            

            
            Esta complicación se presenta en alrededor del 1 % de los procedimientos y corresponde
               en general a una perforación retroperitoneal por extensión de la papilotomía más allá
               de la porción intramural del conducto biliar. Otros mecanismos de perforación constituyen
               las guías metálicas empleadas para superar estenosis, las prótesis de teflón y el
               endoscopio mismo.
            

            
            En algunos casos el diagnóstico se sospecha durante el procedimiento al observarse
               posibles estructuras retroperitoneales, medio de contraste o aire sugerentes en la
               radiografía o la aparición de enfisema subcutáneo a distancia. En casos de diagnóstico
               categórico se recomienda la instalación de una sonda nasobiliar, de una sonda nasoduodenal,
               hidratación parenteral, antibióticos y observación. Las escasas publicaciones sobre
               el tema coinciden en que sólo alrededor del 25% de estos pacientes requerirá tratamiento
               quirúrgico. Esto se determinará por la signología abdominal, por la tomografía computada
               y por la patología presente (colangitis, litiasis, estenosis)13-15.
            

            
            

            
         

         
         
            Colangitis

            

            
            A pesar de efectuarse una desinfección adecuada del endoscopio y de los accesorios,
               es inevitable la contaminación de la vía biliar durante la CPE. Por lo tanto, después
               de este examen debe existir un perfecto drenaje de la bilis. La persistencia de un
               cálculo que pudiera impedir el flujo biliar o de una estenosis no superada significa
               un serio riesgo de colangitis. Esto obliga a efectuar la extracción completa de los
               cálculos o en su defecto a dejar instalada una prótesis o una sonda nasobiliar.
            

            
            

            
         

         
         
            Otras complicaciones

            

            
            Se ha descrito la aparición de un abdomen agudo por traumatismo esplénico durante
               la colangiografía y perforación intestinal por migración de una prótesis biliar.
            

            
            

            
         

         
         
            COLON

            

            
            La perforación del colon puede producirse durante una colonoscopia diagnóstica, una
               polipectomía o una biopsia con pinza térmica (hot-biopsy).
            

            
            En la colonoscopia diagnóstica los mecanismos de perforación son el estiramiento del
               colon con un asa del endoscopio y la insuflación excesiva. Esta complicación depende
               directamente de la experiencia del endoscopista, habiéndose reportado incidencias
               que van del 0% en 3.582 procedimientos (estudio prospectivo) al 0,86% en 814 procedimientos16,17.
            

            
            Estos dos mecanismos de perforación provocan dolor en el paciente por lo que algunos
                  expertos recomiendan evitar el uso de anestesia o sedación profunda durante este examen.
            

            
            La polipectomía puede provocar una miniperforación o un síndrome de coagulación post
               polipectomía. En este último no existe perforación, pero la quemadura compromete todas
               las capas de la pared, lo que puede dar signos peritoneales, fiebre, taquicardia y
               leucocitosis18.
            

            
            Como la perforación ocurre habitualmente en un colon bien preparado se debe considerar
               el tratamiento médico conservador19, 20.
            

            
            Son indicaciones de exploración quirúrgica:

            
            
               	Constatación de una perforación amplia durante el examen

               
               	Signos de peritonitis

               
               	Deterioro del estado general durante tratamiento médico conservador

               
               	Obstrucción distal al sitio de perforación

               
               	Patología colónica quirúrgica concomitante

               
            

            
            Como en otros procedimientos endoscópicos la excesiva insuflación puede provocar importante
               distensión abdominal y dolor una vez terminado el procedimiento. Esta situación, que
               puede hacer pensar en una perforación, cede colocando al paciente en decúbito ventral,
               lo que favorece el desplazamiento del aire atrapado en el colon.
            

            
            Otras complicaciones descritas post colonoscopia y que pueden conducir a un abdomen
               agudo son: apendicitis aguda, diverticulitis, vólvulo del ciego y del sigmoides, neumoperitoneo
               a tensión, rotura esplénica, laceración del mesenterio, laceración del hígado y conversión
               de una obstrucción intestinal parcial en una completa.
            

            
            Como hemos visto, la principal causa de abdomen agudo post procedimiento endoscópico
               es la perforación intestinal. Esta complicación, diagnosticada precozmente, responderá
               positivamente en la mayoría de los casos a un tratamiento médico, el que se debe efectuar
               bajo estricta vigilancia quirúrgica.
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            INTRODUCCIÓN

            

            
            Hasta hace 40 años, la sepsis abdominal de cualquier etiología y otras condiciones
               catastróficas causantes de abdomen agudo, eran eventos rápidamente fatales. La muerte
               estaba habitualmente asociada a un profundo estado de shock, caracterizado por hipotensión
               sistémica, compromiso de conciencia, oliguria y acidosis metabólica. Con el desarrollo
               de las concepciones modernas de reanimación circulatoria, de la imagenología e intervenciones
               más precoces y oportunas, además del avance en el campo de la antibioterapia y el
               soporte metabólico nutricional, se ha logrado mejorar algo las expectativas de sobrevida
               de la sepsis abdominal y sus consecuencias sistémicas.
            

            
            En esta breve revisión, intentaremos dar una reseña del estado actual de las concepciones
               fisiopatológicas del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) y la disfunción
               multiorgánica (SDOM), que complica a muchas condiciones causantes de abdomen agudo1.
            

            
            En 1967, Ashbaugh y Petty describen el síndrome de distress respiratorio agudo del
               adulto2. Pocos años después, Nicolás Tilney y luego Arthur Baue3, caracterizan clínicamente al síndrome de falla multiorgánica (FOM), cuyo estudio
               en casi treinta años, ha conducido a importantes avances en el conocimiento de la
               respuesta inflamatoria sistémica, sus activadores y mediadores, y los mecanismos básicos
               de injuria celular.
            

            
            Los avances tecnológicos de las últimas décadas (uso de drogas vasoactivas, ventilación
               mecánica, técnicas de depuración, alimentación parenteral, entre otros), han permitido
               apoyar eficazmente las insuficiencias orgánicas individuales, de modo tal, que hoy
               nuestros pacientes fallecen cada vez menos, a causa de las patologías que motivaron
               su ingreso, haciéndolo, sin embargo, en forma tardía por las complicaciones relacionadas
               con ellas.
            

            
            La FOM sería la causa más frecuente de muerte en pacientes médicos y quirúrgicos,
               entendiéndola como una forma de reacción inespecífica frente a injurias graves4.
            

            
            El síndrome de FOM parece ser la vía final común de una serie de patologías o condiciones
               que inducen la activación de un complejo sistema de mediadores de la inflamación y
               del sistema inmune.
            

            
            Clínicamente, se manifiesta como una falla progresiva y acumulativa de órganos y sistemas,
               que resultan como consecuencia de una amplia gama de injurias mayores como hemorragias
               masivas, politraumatismos, pancreatitis y sepsis entre otras, siendo el origen infeccioso,
               el más frecuente. En general, podemos decir que está asociado a procesos graves, en
               los que existe una importante lesión tisular, isquemia, inflamación o infección1.
            

            
            Desde un punto de vista operativo, se define la FOM como la existencia de falla o
               disfunción de uno o más órganos o sistemas, en un período de 24 horas.
            

            
            Después de su descripción inicial, las definiciones de falla multiorgánica, han sido
               muy variables en la literatura. Algunos, la han definido como la sumatoria de fallas
               simultáneas o secuenciales de varios órganos, que sigue a una injuria mayor insuficientemente
               reanimada, o complicada por insultos secundarios. Muchas definiciones iniciales como
               las de Knaus5, aplicaron criterios extremos de falla a cada órgano, definiendo en la práctica,
               a pacientes claramente terminales. Otros autores como Marshall6, o más recientemente Vincent7, han postulado una graduación de la gravedad de las fallas con un sistema de puntuación.
               Estas definiciones no son claramente comparables entre sí.
            

            
            En general, los criterios para definir fallas se han basado en estudios retrospectivos,
               mezclando alteraciones fisiopatológicas (aumento de creatininemia, bilirrubinemia,
               etcétera), con la necesidad de intervenciones terapéuticas (ventilación mecánica y
               diálisis, etc.)8.
            

            
            Recientemente, una conferencia de consenso entre la Sociedad Americana de Terapia
               Intensiva y la Asociación Americana de Enfermedades del Tórax9, abordó este problema, instaurando nuevas definiciones y reemplazando el concepto
               de falla por el de disfunción, término que mide una continuidad de eventos fisiopatológicos.
               Ello brinda la oportunidad de detectar disfunciones precoces, gracias a un sistema
               de monitoreo multisistémico y actuar en forma más efectiva.
            

            
            Uno de los conceptos allí acuñados, es el del SIRS que identifica al síndrome clínico
               inespecífico, que ocurre secundariamente a diferentes formas de daño tisular grave,
               en cuyo contexto se desarrolla la FOM.
            

            
            El SIRS, se definió clínicamente como la presencia de dos o más de los siguientes
               signos:
            

            
            
               	Temperatura corporal > 38°C o menor de 36°C;

               
               	Frecuencia cardíaca > 90 latidos por minuto;

               
               	Taquipnea mayor a 20 respiraciones por minuto;

               
               	Leucocitosis mayor a 12.000 cel/mm3 o leucopenia menor a 4000 cel/mm3 o > 10% de formas inmaduras de neutrófilos en un frotis9.
               

               
            

            
            La sepsis sería el SIRS asociado a un foco infeccioso demostrado, independientemente
               del germen (bacteria, virus, hongo o parásito). Injurias no infecciosas, como la pancreatitis
               aguda, las quemaduras mayores, la isquemia mesentérica, etcétera, pueden inducir SIRS
               por mecanismos no infecciosos.
            

            
            Para definir su gravedad, se cataloga como SIRS o sepsis grave, a aquella que tiene
               al menos una de las siguientes características: a) presencia de disfunción orgánica;
               b) hipotensión arterial (presión sistólica menor a 90 mmHg o caída en más de 40 mmHg
               de lo basal); c) signes de hipoperfusión tales como hiperlactacidemia, oliguria o
               alteración sensorial.
            

            
            El shock séptico sería una sepsis asociada a hipotensión arterial persistente, pese
               a una adecuada reposición de volumen y acompañada de signos de hipoperfusión tisular.
            

            
            En nuestra experiencia nacional, recogida en un trabajo multicéntrico que involucró
               a seis unidades de cuidado intensivo y que evaluó a 560 pacientes, demostramos una
               mortalidad de 50% para el shock séptico con o sin bacteremia, y de un 43% para el
               SIRS que cumple algún criterio de gravedad, sin diferencias entre su origen infeccioso
               o no. La mortalidad en ese estudio, aumentaba según el número de órganos disfuncionantes10.
            

            
            Refiriéndose específicamente a la FOM y al cambio conceptual del término a síndrome
               de disfunción orgánica múltiple, por las razones esbozadas más arriba, la misma conferencia
               de consenso, señaló que el SDOM puede desarrollarse por dos caminos relativamente
               distintos, aunque no mutuamente excluyentes. Habría un SDOM primario y precoz, como
               resultado directo de una injuria bien definida en que esta disfunción puede ser atribuida
               directamente al propio insulto original. Ejemplos de este tipo, se dan en el politrauma
               (contusión pulmonar, falla renal por rabdomiólisis o la coagulopatía por múltiples
               transfusiones)9.
            

            
            Como contrapartida, habría también un SDOM secundario, en que la disfunción no se
               desarrolla como directa respuesta al insulto per se, sino como consecuencia de la
               respuesta del huésped y se identifica dentro del contexto del SIRS. Generalmente,
               esta forma de SDOM ocurre después de un período de latencia tras la injuria o evento
               inicial.
            

            
            Actualmente, la literatura utiliza el término de complejo SIRS-SDOM, para englobar
               esta respuesta.
            

            
            

            
         

         
         
            FISIOPATOLOGÍA Y FASES EVOLUTIVAS DEL COMPLEJO SIRS-SDOM

            

            
            Al revisar los eventos que pueden gatillar el inicio del complejo, se puede señalar
               lo siguiente:
            

            
            

            
         

         
         
            1) Respuesta local

            

            
            Siempre existe inicialmente una injuria lo suficientemente intensa. Esta injuria puede
               ser de origen infeccioso, traumático, hipoperfusiva o secundaria a inflamación aguda
               grave (p.e. pancreatitis aguda)11. Todos estos insultos pueden inducir la rápida liberación de varios mediadores proinflamatorios
               en el microambiente tisular como diversas citoquinas, eicosanoides, factor activador
               plaquetario y muchos otros12. Estos mediadores establecen una red local protectiva que limita nuevos daños y repara
               los ya existentes (destruyen tejido dañado, promueven regeneración tisular, y combaten
               organismos patogénicos, etc.)13.
            

            
            Para evitar que esta respuesta proinflamatoria pueda evolucionar hacia una forma destructiva,
               el organismo genera también, precozmente, una reacción antiinflamatoria en que participan
               mediadores como Interleukina-4, Interleukina-10, Interleukina 11, receptores solubles
               para TNF, etcétera14. Entre otras acciones estos agentes antiinflamatorios podrían alterar la función
               monocítica y reducir la capacidad de distintas células para producir citoquinas proinflamatorias.
            

            
            Los niveles tisulares de estos mediadores pueden ser muy elevados, mucho mayores que
               los que se alcanzan a nivel sistémico15.
            

            
            

            
         

         
         
            2) Respuesta sistémica inicial

            

            
            Si el insulto inicial es suficientemente grave, mediadores pro y más tarde antiinflamatorios,
               aparecerán en la circulación sistémica. Esto puede ocurrir por distintos mecanismos.
               En la sepsis, por ejemplo, bacterias o sus productos pueden penetrar la circulación
               e inducir per se, la generación de más mediadores proinflamatorios. Incluso, en otros
               casos, podría ocurrir simplemente una absorción sistémica de mediadores, al alcanzarse
               un nivel crítico a nivel microcirculatorio.
            

            
            Una respuesta sistémica inicial leve puede ser beneficiosa. Los mediadores pueden
               ayudar a reclutar neutrófilos, linfocitos, plaquetas y factores de coagulación en
               el nivel local. Eventualmente, podrían estimular una respuesta compensadora de tipo
               antiinflamatorio que antagonizaría la proinflamatoria. En general, existen pocos signos
               o síntomas clínicos en esta etapa. Podría haber inducción de una respuesta hipermetabólica
               moderada y de proteínas de fase aguda a nivel hepático, que cumplen roles protectivos16.
            

            
            

            
         

         
         
            3) Reacción sistémica

            

            
            En algunos pacientes se pierde la regulación de la respuesta inflamatoria y ocurre
               una reacción sistémica masiva, generalmente de tipo proinflamatoria, produciendo signos
               clínicos de SIRS como fiebre, hipotensión y taquicardia. La gravedad de esta respuesta,
               puede inducir el desarrollo de SDOM secundario. A nivel endotelial, existe una disfunción
               progresiva llevando a cambios de permeabilidad microvascular y trasudación intraórganos17, 18. La masiva agregación plaquetaria, la activación de la coagulación y la disregulación
               de mecanismos vasodilatadores y vasoconstrictores, pueden inducir vasoplejía y alteraciones
               en la redistribución del flujo resultando en shock.
            

            
            Desde un punto de vista clínico, esto es claro. Cualquiera sea el factor inicial,
               siempre existiría en términos celulares, una fase aguda de hipoperfusión, a lo menos
               microcirculatoria, seguido de una intervención resucitativa y luego una fase crónica
               de SIRS-SDOM caracterizada por hiperdinamia, hipermetabolismo y eventualmente disfunciones
               orgánicas19.
            

            
            La evolución al complejo SIRS-SDOM posterior dependerá en gran medida de factores
               como: 1) la gravedad de la injuria; 2) las reservas orgánicas; 3) la latencia hasta
               una terapia efectiva; 4) lo adecuado de la terapia inicial, y 5) el número y gravedad
               de injurias subsecuentes y complicaciones.
            

            
            La hipoperfusión microcirculatoria parece ser constante en la etapa inicial, y es
               el intervalo shock-resucitación, el que se asocia a disfunción primaria de órganos. En los pacientes
               que salvan esta etapa, y dependiendo de los factores previamente mencionados, la reperfusión
               se acompaña del desencadenamiento de SIRS. El SIRS como tal es autolimitado en los
               pacientes que son reanimados adecuadamente o que van a la recuperación, y en otros,
               va seguido en forma evolutiva de un SDOM secundario, donde tendrían un rol importante
               mecanismos de respuesta del huésped sobreamplificados o disregulados. La hipoperfusión
               produce a su vez un daño directo por deprivación de oxígeno, activación de la coagulación
               y del complemento, éxtasis microcirculatorio e inducción de mediadores que activan
               la óxido nítrico sintetasa inducible. Esta genera grandes cantidades de óxido nítrico,
               que contribuyen a la vasoplejía.
            

            
            Es importante también tener claro que pueden persistir regiones de hipoxia microvascular,
               pese a una adecuada resucitación. Es más, la hipoxia y el sistema inmune pueden actuar
               sinergísticamente para causar FOM. Regiones hipóxicas pueden provocar y aumentar la
               respuesta inmune, lo que puede causar más hipoxia al aumentar los requerimientos de
               oxígeno y alterar su capacidad de extracción.
            

            
            Por lo anterior, es importante que el clínico se concentre en una rápida y adecuada
               resucitación, para evitar hipoperfusión de órganos.
            

            
            Por otro lado, la reperfusión también genera daño a través de la producción de radicales
               libres y el barrido de mediadores. La absorción sistémica de células activadas, agregados
               o productos proinflamatorios, sería en definitiva la responsable del SIRS, el hipermetabolismo,
               etcétera. Es posible que muchas terapias promisorias en la etapa SIRS-SDOM secundario,
               tengan su momento más adecuado, en la etapa clínica de reanimación/reperfusión, antes
               de que los mediadores ejerzan su efecto deletéreo sistémico19.
            

            
            En muchos pacientes, los mecanismos antiinflamatorios pueden controlar la inflamación.
               En algunos pacientes, empero, la reacción compensadora puede ser excesiva y se desarrolla
               inmunosupresión. Esta ha sido llamada el síndrome de respuesta antiinflamatoria compensatoria
               (CARS). Este síndrome, explicaría la mayor susceptibilidad a infecciones en pacientes
               con quemaduras graves, hemorragia, trauma o pancreatitis aguda en la etapa postresucitativa11.
            

            
            En la etapa final del SDOM, los pacientes pueden desarrollar una disarmonía inmunológica,
               una respuesta fisiopatológica fuera de balance e inapropiada a las necesidades biológicas
               del paciente. En algunos casos, esto podría resultar de una respuesta inflamatoria
               persistente. De hecho, la persistencia de niveles elevados de citoquinas en el complejo
               SIRS-SDOM, se asocia a mayor mortalidad. En tales pacientes, la muerte por disfunción
               orgánica progresiva se asocia a inflamación no abatible.
            

            
            En pacientes con inmunosupresión persistente, la causa de falla orgánica puede ser,
               paradojalmente, la ausencia de mediadores proinflamatorios que intervienen también
               en la reparación tisular. La muerte ocurre en tales casos, por disfunción orgánica
               o infección.
            

            
            Incluso, otros pacientes pueden tener oscilaciones entre períodos de inflamación grave
               y períodos de inmunosupresión, que pueden ser gatillados por la aparición y resolución
               de infecciones nosocomiales.
            

            
            La muerte en esta etapa sólo puede evitarse si las fuerzas pro y antiinflamatorias
               logran balancearse, restableciendo el equilibrio homeostático11.
            

            
            

            
         

         
         
            ABDOMEN AGUDO Y COMPLEJO SIRS-SDOM

            

            
            El abdomen agudo puede ser producido por un grupo muy heterogéneo de injurias, entre
               las cuales destacan la perforación de víscera hueca, la sepsis abdominal y las peritonitis
               de distinto origen, la pancreatitis aguda, los problemas vasculares o inflamatorios
               del colon, el trauma abierto o cerrado, la isquemia esplácnica, etcétera. Todas estas
               condiciones, en general, son graves y ciertamente pueden desencadenar un complejo
               e intenso SIRS-SDOM. Este complejo puede tener características especiales de gravedad,
               debido a fenómenos específicos del territorio abdominal como:
            

            
            
               	El frecuente retardo diagnóstico y de las intervenciones médico-quirúrgicas de tipo
                  resucitativo, lo que genera gran cantidad de mediadores proinflamatorios.
               

               
               	La frecuente isquemia regional gatillada primero, por las grandes pérdidas de volumen
                  a través de la membrana peritoneal irritada y luego, por los fenómenos de vasoconstricción
                  regional con redistribución negativa del flujo durante el shock.
               

               
               	La casi constante presencia de íleo que genera terceros espacios, agravando la hipovolemia
                  y el shock.
               

               
               	La pérdida de la función de barrera gastrointestinal con permeación, inducción y/o
                  absorción sistémica de mediadores proinflamatorios o antiinflamatorios.
               

               
            

            
            

            
            Por ejemplo, en animales de experimentación, la inoculación intraperitoneal de Zymosan,
               determina una inflamación abacteriana capaz de producir una activación continua del
               sistema de complemento culminando en una FOM20. Se ha demostrado también un alto grado de activación de granulocitos, junto a elevados
               niveles de productos de peroxidación, en ese tipo de modelo. Estos experimentos, sugieren
               la existencia de una respuesta inflamatoria generalizada, no controlada, como uno
               de los elementos importantes en la génesis de una FOM, que una vez gatillados podrían
               autoperpetuarse o activarse frente a mínimos estímulos proinflamatorios (fenómenos
               de isquemia/reperfusión, traslocación bacteriana (TB) o de endotoxinas, cirugía, etcétera).
               Esto se ve facilitado al existir algún grado de disfunción selectiva de órganos que,
               como el hígado, normalmente regulan la respuesta inflamatoria20.
            

            
            Por otro lado, se sabe que la sepsis abdominal persistente puede llevar a falla multiorgánica
               por otros caminos. Aparentemente, uno de los mecanismos sería que se puede producir
               una activación de los macrófagos en la cavidad peritoneal por diversos estímulos,
               incluyendo la sepsis, y luego la excesiva producción de citoquinas por estas células
               llevaría a una mayor activación de macrófagos y polimorfonucleares, lo que puede aumentar
               los daños orgánicos.
            

            
            

            
         

         
         
            CONSIDERACIONES SOBRE BARRERA INTESTINAL, ISQUEMIA ESPLÁCNICA Y COMPLEJO SIRS-SDOM

            

            
            Se ha postulado por años, que el intestino puede transformarse en una fuente de mediadores
               tóxicos, después de períodos prolongados de shock, isquemia o sepsis, y que esto podría
               ser un factor contribuyente a la génesis de falla multiorgánica. Esta consideración
               puede ser importante en el caso del abdomen agudo, por las razones antes expuestas.
            

            
            Ya en 1908, Metchnikoff sugiere que la migración de bacterias o toxinas del tracto
               intestinal, podría ser causa de muerte prematura21. Jacob Fine en 1959, culminando más de una década de estudios, plantea en el New
               England Journal of Medicine22, que la absorción de endotoxina del intestino, podría ser la causa primaria responsable
               de la muerte por shock después de varias condiciones como trauma y hemorragia. En
               los años siguientes surgieron controversias cuando otros autores no lograron reproducir
               estos resultados en diversas especies animales. Las teorías de Fine, abandonadas por
               cerca de dos décadas, son replanteadas en los 80 durante el estudio de la patogenia
               de la falla multiorgánica. Los nuevos estudios son particularmente enfocados al análisis
               de los flujos regionales durante el shock con nuevas tecnologías, y a la relación
               de la isquemia/reperfusión esplácnica (IE) con la absorción de sustancias proinflamatorias.
            

            
            La IE puede resultar de cualquier elemento que disminuya el aporte o aumente la demanda
               de oxígeno (V02) tisular. La vasoconstricción esplácnica, es una respuesta precoz
               a una reducción en el transporte de oxígeno (D02) global al desviarse la sangre hacia
               órganos como corazón y cerebro23. Se ha demostrado en experimentos animales, que grados crecientes de shock cardiogénico,
               inducidos por taponamiento pericárdico, aumentan la resistencia mesentérica inferior
               hasta 4 veces más que la resistencia vascular sistémica total24. Price, ha demostrado en voluntarios humanos, que una reducción de un 15% del volumen
               sanguíneo circulante, resulta en una reducción de un 40% del volumen sanguíneo esplácnico,
               mientras la frecuencia cardíaca, la presión arterial media y el gasto cardíaco, no
               cambian25.
            

            
            Los aumentos de la demanda de O2 o la disminución de la capacidad para extraerlo,
               podrían resultar también en IE. El trauma de la cirugía y la subsecuente activación
               de vías inflamatorias, resulta en una mayor demanda metabólica de novo de O2.
            

            
            La sepsis y particularmente la exposición a endotoxina, son potenciales causas de
               hipoxia tisular. En animales, la administración de endotoxina resulta en una marcada
               y sostenida acidosis intramucosa esplácnica, a pesar de un DO2 y VO2 esplácnico aumentado
               o mantenido.
            

            
            Asimismo, se ha encontrado relación entre endotoxinemia sistémica y acidosis intramucosa,
               asumiéndose que la endotoxinemia resulta de absorción a través de una mucosa isquémica26.
            

            
            La incidencia del problema de IE, después de cirugía mayor, podría ser común. Hasta
               ahora los datos de unos 280 pacientes han sido reportados mayormente, después de procedimientos
               cardiovasculares. En los estudios estratificados de acuerdo al nivel de pH intramucoso
               gástrico (pHi), la incidencia reportada de IE ha sido de un 24 a 62%. De las 19 muertes
               reportadas, todas ocurrieron en pacientes que desarrollaron un pHi bajo en el perioperatorio.
               Es destacable que, manifestaciones clínicas abiertas de IE, como gastritis erosiva,
               hepatitis, pancreatitis e infarto intestinal, fueron rara vez vistas a diferencia
               de las frecuentes y no específicas disfunciones orgánicas distantes a la circulación
               esplácnica27. En situaciones experimentales específicas como el trasplante intestinal en perros,
               nosotros demostramos la importancia de la IE y su relación con el proceso de TB28.
            

            
            Una oclusión vascular completa del intestino, produce la más rápida progresión de
               injuria, desde aumento de permeabilidad visto a los 30 minutos hasta completa pérdida
               de vellosidades a la hora, y necrosis transmucosa a las 4 horas e infarto transmural
               a las 8 horas, sin componente detectable de reperfusión29. En el otro extremo, una oclusión parcial de grado leve que pueda ser compensada
               por mecanismos autorregulatorios, no causa daño o éste no puede ser detectado por
               los actuales sistemas de evaluación. El componente de daño por reperfusión parece
               más importante, siguiendo a niveles moderados a graves de isquemia parcial. La mucosa
               intestinal es muy susceptible a situaciones de bajo flujo por la disposición de la
               red vascular de las vellosidades, donde la proximidad de arteriola y vénula, permite
               un mecanismo de contracorriente que roba oxígeno a la punta de la vellosidad. Esto
               limita la capacidad de extracción máxima de oxígeno por el intestino29.
            

            
            Nosotros demostramos que el pHi tiene un excelente valor como monitor precoz de isquemia,
               siendo superior al lactato y saturación venosa mesentérica, en un modelo de IE inducida
               por clampeo selectivo de la arteria o vena mesentérica superior. En este modelo, el
               pHi se correlacionó a hemocultivos positivos en sangre venosa mesentérica28.
            

            
            Se ha demostrado experimentalmente que bajo ciertas condiciones, bacterias son capaces
               de cruzar la barrera mucosa intestinal y colonizar los nodulos linfáticos mesentéricos
               GLM, la sangre y órganos sistémicos; es un proceso denominado TB por Berg30. Numerosas noxas como la injuria térmica, el shock hemorrágico, la disrupción física
               de la mucosa gastrointestinal, la nutrición parenteral total, la endotoxinemia, la
               inmunosupresión, y la disrupción del equilibrio fisiológico de la microflora intestinal
               normal, se han identificado como productores de TB31.
            

            
            Se ha discutido el punto de cuál es la ruta preferente de TB, y el curso temporal
               del proceso32. Se ha estudiado si la TB ocurre a través del sistema porta, o preferentemente vía
               los linfáticos mesentéricos, lugar desde el cual las bacterias podrían tener acceso
               sistémico a través del conducto torácico. Deitch, en un modelo de administración de
               Zymosan en ratas, demostró que la vía preferente depende de la magnitud del insulto.
               Un estímulo inflamatorio menor produciría un transporte hacia los GLM, pero una dosis
               más alta de Zymosan con alteraciones hemodinámicas o hipoperfusión consecuente, haría
               a la porta, la principal vía de TB30,31.
            

            
            Existen algunos datos controversiales sobre la importancia de la TB como mecanismo
               patogénico del complejo SIRS-SDOM en humanos.
            

            
            Peitzman, por ejemplo, evaluó la presencia de TB a GLM en 29 pacientes críticos para
               determinar su relación posterior con sepsis y FOM. TB se documentó en 3 de 4 pacientes,
               en que se efectuó laparotomía por enfermedad gastrointestinal (como colitis ulcerosa,
               vólvulo de sigmoides, obstrucción intestinal)33. Ninguno de 25 pacientes con trauma, reexplorados hasta 3 a 5 días después de la
               injuria, tuvo cultivos positivos de GLM. La mayoría de estos pacientes se operó en
               las primeras 4 horas del trauma (24 de 25 casos). Cinco pacientes fallecieron: 4 con
               trauma y otro con enfermedad gastrointestinal. El 40% de los pacientes con trauma
               tuvo complicaciones mayores, predominantemente infecciones pulmonares con bacterias
               Gram negativas. Empero, las complicaciones infecciosas y la evolución final, no se
               correlacionaron a los cultivos de GLM. Tales datos sugieren que la TB a GLM no sería
               frecuente en pacientes agudamente enfermos.
            

            
            Es interesante especular acerca de las causas que explican la ausencia de TB en los
               pacientes de Peitzman. De hecho, la mayoría de las muestras de GLM fueron obtenidas
               precozmente después de la injuria y la mucosa estaba en general no comprometida. El
               proceso de TB no sería inmediato y el sistema macrofágico podría eliminar inicialmente,
               muchas de estas bacterias.
            

            
            Por otro lado, Moore en Denver31, insertó catéteres portales en 20 pacientes traumatizados (13 con trauma cerrado
               y 7 con penetrante) que requirieron laparotomía urgente. A través de estos catéteres,
               se tomó muestras de sangre portal durante la operación y a las 6, 12, 24, 48 horas
               y a los 5 días postoperatorios. El 60% de los pacientes tuvo shock. Sólo 8 (2%) de
               212 cultivos portales fueron positivos, siendo siete presuntivamente contaminaciones.
               En las primeras 48 horas, no se pudo detectar endotoxina en sangre portal o sistémica.
               Adicionalmente, los niveles portales y sistémicos simultáneos de C3a, TNF e IL-6 fueron
               idénticos y específicamente no fueron diferentes en pacientes que desarrollaron FOM.
               Este estudio no confirmó bacteremia portal o sistémica en los primeros 5 días postinjuria,
               pese a una incidencia de un 30% de FOM31.
            

            
            Contradictoriamente, Wells34, encontró TB en abscesos abdominales experimentales. Bacterias entéricas fueron recuperadas
               de más de la mitad de coágulos de fibrina implantados en el peritoneo, dentro de la
               primera semana, siendo los gérmenes más frecuentes, enterococo, E coli y estafilococo.
               En definitiva, la TB no parece ser el único mecanismo, a través del cual el intestino
               con su función de barrera alterada, podría contribuir al complejo SIRS-SDOM.
            

            
            Deitch, por ejemplo, demostró que la IE en un modelo de shock hemorrágico en ratas,
               indujo la producción de grandes cantidades de TNF alfa e IL-6 por parte del sistema
               macrofágico intestinal, las que fueron detectadas en ausencia de TB o de endotoxina.
               Estas citoquinas, podrían activar el SIRS e inducir cambios en la función hepática35. Otros autores han demostrado activación de los polimorfonucleares a su paso por
               el territorio esplácnico isquémico, pudiendo luego tales células secuestrarse en la
               red vascular pulmonar. En otras palabras, la TB no es el único mecanismo a través
               del cual el intestino injuriado puede contribuir al desarrollo del complejo SIRS-SDOM.
            

            
            

            
         

         
         
            ASPECTOS HISTÓRICOS SOBRE LA INDICACIÓN DE LAPAROTOMÍA EXPLORADORA EN PACIENTES CON
               FOM
            

            

            
            Después de la descripción de la FOM por Baue en 1975, la línea de pensamiento prevalente
               en la segunda mitad de los 70 y principios de los 80, fue de que la FOM, era, en muchos
               casos, expresión de una infección oculta36,37. Esto llevó a muchos autores a propugnar laparotomías exploradoras a ciegas, en el
               subgrupo de pacientes con FOM, cuya noxa inicial había sido algún tipo de trauma o
               cirugía intraabdominal. La premisa fue, que una laparotomía positiva con evacuación
               de pus, podría revertir el síndrome y de que una laparotomía negativa, no influiría
               en el pronóstico. Dellinger, por ejemplo, hizo estudios en 187 pacientes con una variedad
               de infecciones intraabdominales. La mortalidad global fue de 24% y 27 de 44 pacientes
               que fallecieron lo hicieron de sepsis abdominal persistente38. En general, los pacientes con peritonitis secundaria tenían signos clínicos claros
               y una bacteriología predecible (bacilos Gram negativos, cocos Gram positivos o anaerobios).
            

            
            La laparotomía no dirigida en FOM parece, sin embargo, ser un procedimiento fútil,
               como fue demostrado por Bunt. Este autor, revisó 2.657 laparotomías primarias, efectuadas
               en un período de 50 meses. De este total, 192 pacientes tuvieron una relaparotomía
               urgente por diversas complicaciones, dentro de los 21 días de la operación original.
               En la mayoría se efectuó una corrección de dehiscencia de sutura o drenaje de abscesos
               delimitados, con una mortalidad de 12,8%39.
            

            
            Hubo 46 relaparatomías en pacientes con infección no localizada o sistémica, cursando
               una falla multiorgánica. De éstas, 31 relaparatomías fueron dirigidas por signos clínicos
               positivos, al escáner o ecotomografía. Un 94% (29 de 31 operaciones) tuvieron hallazgos
               positivos y la mortalidad fue aceptable (50%). Sólo 15 laparotomías fueron no dirigidas,
               arrojando sólo un 13% de hallazgos positivos (2 de 15 pacientes), pero con un 93%
               de mortalidad (14 de 15 casos). Este estudio retrospectivo, demostró que la relaparotomía
               dirigida puede tener un éxito aceptable y contribuir a mejorar la sobrevida. En contraste,
               la no dirigida, rara vez demuestra un foco de infección y no contribuye a la sobrevida
               en pacientes con FOM. Hinsdale y Jaffe obtuvieron resultados parecidos40.
            

            
            Los trabajos anteriores tienden a demostrar en pacientes con FOM, la futilidad de
               las laparotomías no dirigidas para sepsis oculta.
            

            
            Existe, al margen de lo anterior, una forma de peritonitis terciaria en pacientes
               con estadías prolongadas en cuidados intensivos, después de una laparotomía inicial
               por sepsis intraabdominal41. Estos pacientes, no desarrollan claramente abscesos y tienen una elevada mortalidad
               asociada a SIRS-SDOM. Tales pacientes, no sólo no pueden erradicar sus infecciones,
               sino que también tienen una microbiología diferente a la de la peritonitis secundaria.
               Pueden, en efecto, desarrollar Estafilococos epidermidis, Cándidas y Pseuclomonas.
               El origen de este tipo de infección es poco claro, pero podría asociarse a TB. De
               hecho, Marshall cultivó el tracto digestivo proximal de estos pacientes y encontró
               los mismos gérmenes41.
            

            
            

            
         

         
         
            RESUMEN

            

            
            Diversas condiciones que causan abdomen agudo pueden desencadenar una compleja respuesta
               de SIRS-SDOM, con una fase aguda de shock y una crónica de hiperdinamia, hipermetabolismo,
               disfunciones orgánicas e inmunosupresión en grado variable, según la naturaleza de
               la injuria, del huésped y la calidad/oportunidad de la reanimación. El abdomen agudo,
               por afectar directa o indirectamente al tejido esplácnico y su función de barrera,
               puede causar una variedad muy grave de SIRS-SDOM, de elevada mortalidad.
            

            
            Teleológicamente, la activación de la respuesta inflamatoria a nivel local es defensiva
               pretendiendo delimitar y controlar el foco infeccioso o la agresión tisular. Sin embargo,
               dependiendo de la magnitud de la agresión y de lo tardío o inadecuado del diagnóstico
               y tratamiento, esta respuesta puede disregularse, sobreamplificarse y contribuir a
               la injuria. Más aún, la reperfusión del tejido inflamado puede lavar hacia la circulación
               sistémica una serie de productos microbianos y mediadores proinflamatorios endógenos
               que gatillan la respuesta sistémica. Esta, también tiene aspectos favorables, como
               la adaptación metabólica al estrés y, otros, desfavorables como la inducción de daños
               orgánicos a distancia responsables del síndrome de distress respiratorio agudo del
               adulto, la disfunción renal, hepática, del sistema nervioso y la gastritis erosiva,
               todos componentes clásicos del SDOM.
            

            
            Una recientemente descrita reacción sistémica antiinflamatoria (CARS), puede contribuir
               a atenuar las consecuencias del SIRS masivo, pero, paradojalmente, puede llevar también
               a inmunosupresión y a una mayor mortalidad por infecciones nosocomiales. La disarmonía
               inmunológica que puede verse en pacientes con evolución a FOM progresiva, es pobremente
               entendida en la actualidad y hasta ahora la terapia específica con tecnología de anticuerpos
               monoclonales contra diversos tipos de mediadores, no ha logrado brindar éxitos reproducibles
               y la respuesta parece estar lejana.
            

            
            En definitiva, parece crítico y razonablemente probado que el diagnóstico y control
               precoz de la injuria, es lejos la terapia más rendidora y preventiva. En todos los
               casos, ello pasa por una pronta reanimación circulatoria y respiratoria con criterios
               modernos como guías de reanimación, control agresivo del foco, un soporte metabólico-nutricional
               oportuno y precoz, preferentemente por vía enteral y los intentos por prevenir la
               infección nosocomial, preservar la barrera intestinal y soportar adecuadamente los
               órganos en disfunción.
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         El Abdomen Agudo (AA) postoperatorio puede ser:

         
         

         
         1. 	Secundario a una complicación de la intervención quirúrgica: Hemoperitoneo. Evisceración.
            Pancreatitis aguda.
         

         
         	Peritonitis difusa:

         
         	Estéril: Biliperitoneo.

         
         	Infectada: Dehiscencia suturas gastrointestinales. Peritonitis séptica operada: Apendicular
            - Diverticulitis - Sepsis pancreática.
         

         
         	Síndrome compartimental abdominal.

         
         2.	Patología abdominal intercurrente favorecida por la cirugía realizada y/o condiciones
            del paciente: Colecistitis aguda alitiásica - Ulcera de estrés perforada. Isquemia
            mesentérica. Apendicitis aguda, etc.
         

         
         	Igual que en abdomen agudo primario significa tener una actitud diagnostica-terapéutica
            de urgencia que no siempre será la intervención quirúrgica.
         

         
         

         
         En el AA primario la toma de decisión terapéutica es relativamente fácil por cuanto
            los síntomas y signos son más precisos y, por lo general, basta una buena anamnesis,
            examen físico completo y algunos exámenes de laboratorio (hemograma - pruebas hepáticas
            - lipasemia) e imágenes (Rx abdomen simple, ultrasonografía) para definir una intervención
            quirúrgica. Incluso, frente a duda razonable de hacer una laparotomía exploradora,
            aunque ésta resulte blanca, pues el riesgo será siempre menor que desconocer una patología
            de tratamiento exclusivamente quirúrgica; salvo en pacientes críticos, con compromiso
            de diversos sistemas (cardiovascular, neurológico, respiratorio, insumosuprimidos,
            etcétera), en los que debe lograrse una precisión diagnóstica utilizando toda la tecnología
            necesaria y disponible.
         

         
         En el AA postoperatorio el diagnóstico precoz (antes que sea evidente o llegue a FOM)
            y exacto es difícil y constituye un desafío para el cirujano o equipo médico-quirúrgico
            tratante, pues, ello incide en forma importante en el pronóstico del paciente.
         

         
         En efecto los síntomas clásicos de AA por todos conocidos (dolor y resistencia abdominal,
            Blumberg, taquicardia, etcétera) en el postoperatorio inmediato están atenuados, ocultos
            e, incluso, algunos ausentes o, a veces, equivocadamente interpretados por las siguientes
            razones:
         

         
         

         
         
            	Empleo de analgesia postoperatoria cada vez más eficiente y prolongada (infusión continua
               - catéter epidural, etcétera).
            

            
            	Antibioterapia preventiva o terapéutica de mayor intensidad y espectro.

            
            	Respuesta inflamatoria sistémica desencadenada por el acto quirúrgico mismo, sobre
               todo en aquellas de mayor complejidad (politraumatizados, gastrectomía total, aneurisma
               aorta abdominal, etcétera).
            

            
            	La presencia de drenajes intraabdominales, por óptimos que sean no son confiables
               para descartar una complicación quirúrgica, pues está comprobado que pueden desplazarse
               u obstruirse precozmente.
            

            
            	Pacientes de edad avanzada o con patologías asociadas graves (cardiopulmonar-metabólica,
               etcétera) o la complejidad misma de la cirugía realizada hace necesario contar con
               tecnología de apoyo y cooperación de otros especialistas (internistas, cardiólogos,
               infectólogos, etcétera) diluyéndose un poco la tuición del paciente por el cirujano
               tratante.
            

            
            	La laparotomía exploradora, en blanco, no terapéutica, agrava el compromiso sistémico
               del paciente por el solo acto anestésico quirúrgico, expone, además, a infección secundaria,
               dehiscencia de suturas y, por lo tanto, sólo podrá ser indicada frente a duda clínica
               razonable y absoluta falencia de los métodos complementarios de ayuda diagnóstica.
            

            
         

         
         

         
         
            ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA

            

            
            Cualquier síntoma, signo que aparezca como inesperado o diferente a la evolución normal,
               habitual de la intervención realizada debe poner cauteloso, sobre aviso, al cirujano
               tratante, quien no puede contentarse con explicaciones tranquilizadoras o iniciar
               tratamientos meramente sintomáticos. Por el contrario, tendrá que extremar sus cuidados
               y precauciones.
            

            
            
               	Hacer análisis crítico y retrospectivo: reinterrogar sobre antecedentes hereditarios.
                  Uso de drogas y medicamentos. Patología no detectada preoperatoriamente. Si los hallazgos
                  operatorios fueron concordantes con el diagnóstico preoperatorio y los síntomas del
                  paciente.
               

               
               	Revisar la técnica quirúrgica empleada poniendo cuidado en los tiempos críticos o
                  vulnerables.
               

               
               	Tratamiento postoperatorio efectuado.

               
               	Examen físico completo (no omitir tacto rectal) el que deberá ser repetido varias
                  veces durante el período de observación. En estos casos, el curso evolutivo con ayuda
                  de exámenes inicialmente bioquímicos, luego de imágenes y discutidos con el mismo
                  equipo médico-quirúrgico ha sido el procedimiento de mayor utilidad para una adecuada
                  toma de decisión.
               

               
            

            
            

            
            Fuera de la aparición de síntomas y signos muy relevantes de AA es necesario desconfiar
               de inquietud, mínimas alteraciones de conciencia, íleo prolongado, balance hidroelectrolítico
               negativo (probable formación de tercer espacio), diarrea, puede corresponder a irritación
               peritoneal y no a restablecimiento del tránsito.
            

            
            En los exámenes bioquímicos: Hemoconcentración. Leucopenia con desviación a izquierda,
               elevación de PCR, LDH, PC02 baja (sugerente de acidosis metabólica compensada).
            

            
            Frente a esta evolución desfavorable es necesario formular hipótesis diagnósticas
               de trabajo y diagnósticos diferenciales de alternativas, discriminando en primer lugar
               aquellos de tratamiento médico.
            

            
            Cuadros de tratamiento que pueden simular AA. postoperatorio: Dilatación aguda gástrica,
               pancreatitis aguda, enteritis aguda (Clostridium difficile, etcétera), infarto agudo
               del miocardio, neumopatía, tromboembolismo, trastornos hidroelectrolíticos.
            

            
            Si alguna de estas patologías está presente hay que determinar si es efectivamente
               la causante de los síntomas de AA o bien es secundaria a un real AA cuya etiología
               tendrá que diagnosticarse con certeza.
            

            
            Este diagnóstico es difícil e insuficiente con sólo el examen físico y exámenes bioquímicos
               y será preciso contar con tecnología de mayor complejidad. Esta debe ser utilizada
               en forma racional, conociendo el rendimiento de cada examen (índice predictivo positivo-negativo)
               costo-beneficio, disponibilidad y en relación a los diagnósticos planteados.
            

            
            

            
            1. Radiografía abdomen simple. En estos casos es de bajo rendimiento. Útil para cuantificar
               íleo, obstrucción intestinal.
            

            
            Excepcionalmente: Nivel hidroaéreo (colección o gran neumoperitoneo desproporcionado
               a la laparotomía.
            

            
            

            
            2. Ultrasonografía. Buena como examen inicial, limitada por íleo frecuente en AA.
               Útil para pesquisar líquido libre, el cual puede ser puncionado y proceder a análisis
               químico y microscópico. También para investigar alteración de pared vesicular y su
               evolución en colecistitis aguda alitiásica. Complementar con Eco Doppler en caso de
               sospecha de trombosis de vasos mesentéricos.
            

            
            

            
            3. Cintigrafía vías biliares con DISIDA. Para precisar funcionamiento de anastomosis
               biliodigestivas y dehiscencia de muñón duodenal en caso de gastrectomía total o parcial
               con Y de Roux o Bilroth II.
            

            
            

            
            4. Tomografía axial computarizada (TAC). Es considerado el examen de mayor utilidad
               para el diagnóstico de AA postoperatorio y su etiología, ayudando en la planificación
               terapéutica. Siempre debe ser utilizada si los otros exámenes no han sido concluyentes.
               Para mejorar rendimiento la TAC debe ser realizada con medio de contraste endovenoso
               y gastrointestinal hidrosoluble por vía oral o SNG, complementado con 500-700 mi por
               vía anal si se desea estudiar suturas colónicas. Mayor beneficio se obtiene con TAC
               helicoidal pues requiere de menor tiempo para su ejecución, menor dosis de contraste
               endovenoso. Con técnica apropiada es similar a angiografía convencional con excelente
               visualización de tronco y ramas de aorta, tronco hepato-esplénico portal. En caso
               de evidenciar líquido libre o colecciones debe de aprovecharse, a igual que US, para
               realizar punción diagnóstica y eventualmente terapéutica, dejando drenaje, si el caso
               lo amerita.
            

            
            

            
            5. Laparoscopia. El progreso de esta técnica en la última década, su difusión e incorporación
               a los cirujanos generales ha permitido que sea utilizada también con éxito en pacientes
               con cuadros sugerentes de AA cuando no ha sido posible establecer diagnóstico preciso
               mediante otras técnicas.
            

            
            El objetivo ha sido reducir el porcentaje de laparotomías no terapéuticas. Tiene la
               ventaja además de transformarse en terapéutica en casos seleccionados. Se logra muy
               buen aseo peritoneal y eventual tratamiento del foco: apendicular-vesicular-perforación
               úlcera gástrica, etc.
            

            
            En AA postoperatorio su uso hasta ahora ha sido restringido. No es aconsejable en
               pacientes con inestabilidad hemodinámica y/o dilatación abdominal importante. En todo
               caso es recomendable efectuar el neumoperitoneo con técnica abierta.
            

            
            

            
         

         
         
            ESTRATEGIA QUIRÚRGICA

            

            
            Los principios básicos no defieren de los establecidos y conocidos frente a cualquier
               AA quirúrgico.
            

            
            
               	Optimizar al máximo las funciones fisiológicas del paciente mediante la monitorización
                  y medidas pertinentes de resucitación de todo paciente crítico antes y después de
                  la reoperación.
               

               
               	Aseo y lavado prolijo de la cavidad peritoneal (5 o más litros de sol. Fisiológica).

               
               	Exploración y tratamiento de la causa etiológica para prevenir recidivas.

               
            

            
            Pero por tratarse de una reintervención el cirujano debe tener presente ciertas consideraciones
               generales y algunas patologías en particular.
            

            
            

            
            1. Exploración abdomen hostil. Secundario a la intervención original y a la complicación
               que motiva el AA se producen importantes alteraciones inflamatorias, en la cavidad
               peritoneal y sus órganos. Se encontraron edematosos, friables, los planos anatómicos
               a veces difíciles de distinguir, asas intestinales dilatadas, disección laboriosa,
               sangrado difuso, hemostasis difícil.
            

            
            Es lo que se denomina abdomen hostil. Esta hostilidad, además de las variantes propias
               de cada paciente, estará en relación directa a la complejidad de la intervención primaria,
               tipo de complicación y tiempo transcurrido tanto de la cirugía como del inicio de
               la complicación.
            

            
            En consecuencia, la exploración tiene que ser extraordinariamente cautelosa, delicada,
               sin tracción, evitando de producir dehiscencia de suturas realizadas o deserosamiento
               de asas que pueden progresar a fístulas intestinales.
            

            
            

            
            2. Hemoperitoneo. De las etiologías de AA postoperatorio probablemente sea la más
               fácil de diagnosticar y decidir la conducta terapéutica.
            

            
            En la gran mayoría de los casos se encontrará la causa del sangrado y se logrará hacer
               la hemostasia correspondiente. En el hemoperitoneo secundario a procedimientos laparoscópicos
               ha sido exitosa la hemostasia lograda por la misma vía.
            

            
            En porcentaje muy reducido de pacientes, de preferencia politraumatizados; se encontrará
               sólo sangrado difuso. En estos casos la intervención deberá ser rápida, aseo, packing
               si procede. Revisión quirúrgica a las 24-48 horas.
            

            
            

            
            3. Bilioperitoneo. El ideal es tener el diagnóstico preoperatorio mediante US o TAC
               con punción abdominal.
            

            
            Si las condiciones del paciente lo permiten debe de efectuarse ERCP que puede determinar
               la etiología y posibilidad terapéutica: extracción de cálculo, papilotomía, endoprótesis,
               etcétera. Si es exitosa se complementará luego con aseo peritoneal, drenaje sub hepático;
               procedimientos que se podrán efectuar por laparoscopia o laparotomía convencional.
            

            
            Sin diagnóstico previo o lesión iatrogénica de vía biliar, lo fundamental será el
               aseo peritoneal y buen drenaje aspirativo (tipo Babcock) en región sub hepática. La
               exploración inmediata de la vía biliar y su tratamiento sólo podrá ser realizada si
               las condiciones anatómicas son favorables, ausencia de foco séptico y el cirujano
               tener la experiencia suficiente en reparación de vía biliar.
            

            
            

            
            4. Peritonitis por dehiscencia de sutura gastrointestinal. Es una complicación postoperatoria
               gravísima en que, además, el diagnóstico es por lo general tardío. Este cuadro es
               donde el concepto de abdomen hostil alcanza todo su valor. Por ello, la exploración
               debe ser muy cuidadosa y no se debe de realizar ningún acto quirúrgico tendiente a
               resuturar la dehiscencia o hacer nuevas anastomosis. Estas técnicas tienen alta probabilidad
               de fracasar agravando más el cuadro en razón que los procesos de cicatrización están
               intensamente comprometidos por el proceso inflamatorio desencadenado por la peritonitis.
            

            
            El objetivo básico y primario de la reinterveción es:

            
            
               	Tratar sepsis peritoneal, lavado y aseo peritoneal.

               
               	Drenaje aspirativo abierto (tipo Babcock o similar) exteriorizados de preferencia
                  por contraabertura, retirado de bordes de la laparotomía para adecuado control de
                  la fístula, aspirando en lo posible todo su contenido lo que contribuye, además, a
                  mejorar el cuidado de la pared.
               

               
               	Excluir al máximo la zona fistulizada realizando ostomía distal según la ubicación
                  anatómica de la fístula.
               

               
               	Tratar de asegurar vía de alimentación enteral, que facilitará el control nutricional
                  del paciente.
               

               
               	Los procedimientos de by-pass que implica realizar nuevas anastomosis o reparación
                  quirúrgica definitiva de la fístula deben ser postergadas y realizadas cuando el proceso
                  séptico e inflamatorio haya regresado en la totalidad (2-3 meses).
               

               
            

            
            

            
            5. Evisceración. Es indispensable analizar las causas que contribuyeron a esta complicación;
               (compromiso metabólico, infección de pared, hipertensión intraabdominal, error técnico,
               etcétera) si aún persisten. El cierre de la pared en la forma convencional está contraindicado
               y deberá optarse por alguna de las diversas alternativas quirúrgicas para el tratamiento
               de la pared abdominal que se analizarán más adelante.
            

            
            

            
            6. Síndrome compartimental abdominal (SCA). Cuadro caracterizado por distensión abdominal,
               elevación presión intraabdominal, (PIA > 30 cm. H20) disfunción grave en sistema cardiovascular,
               respiratorio, renal.
            

            
            

            
            Fisiopatológicamente existe hipoperfusión renal, esplácnica y en extremidades inferiores
               que contribuye a disminución del retorno venoso, acumulo de catabolitos anaeróbicos,
               alteración de la mucosa gastrointestinal. Disminución del débito cardíaco. Elevación
               de presión venosa central y de capilar pulmonar a pesar de hipovolemia efectiva.
            

            
            Reducción de la compliance pulmonar, elevación de presión de inspiración, hipoxemia
               e hipercapnia.
            

            
            Todas estas alteraciones mejoran después de la descompresión abdominal.

            
            Los factores más importantes y frecuentes que contribuyen a la instalación y desarrollo
               de este síndrome son:
            

            
            
               	Peritonitis difusa grave con distensión e íleo intestinal.

               
               	Trauma abdominal importante, con daño de estructuras vasculares. Edema intestinal
                  por congestión o isquemia.
               

               
               	Hemorragia abdominal tratada con compresión (packing).

               
               	Edema intestinal y traslocación bacteriana por accidificación de la mucosa intestinal
                  por inadecuada compensación hemodinámica.
               

               
               	Transfusión masiva de sangre y/o cristaloides engendrando edema en vísceras abdominales.

               
               	Cierre de la pared abdominal a tensión.

               
            

            
            

            
            La PIA es fácilmente medible en forma indirecta por intermedio de la sonda Foley intravesical.
               Previa oclusión externa de la Sonda Foley o su conexión, es puncionada con aguja N°18
               y se inyecta 50-100 ml de solución fisiológica, luego se conecta a sistema de manómetro
               de agua, el punto 0 es la sínfisis pubiana. Si se requiere control de PIA más frecuente,
               es preferible usar sistema con llave de triplepaso. PIA hasta 20 cm H20 es considerada
               normal. Elevación mantenida entre 20-25 cm H20 es estimada como hipertensión intraabdominal
               (HIA). Sobre estos valores es frecuente que se manifieste compromiso sistémico constituyéndose
               SCA propiamente tal.
            

            
            La decisión terapéutica se basa en la repercusión sistémica y no exclusivamente en
               el valor de PIA.
            

            
            Diagnosticado SCA, independiente de su etiología, el tratamiento debe ser de urgencia:
               Descompresión abdominal manejando la pared con alguna de las alternativas quirúrgicas
               que se analizan más adelante.
            

            
            En SCA grave y sobre todo prolongado la descompresión abdominal puede desencadenar
               durante la intervención graves trastornos hemodinámicos metabólicos, llegando incluso
               a paro cardiorrespiratorio por la incorporación masiva al circulante de productos
               tóxicos metabólicos acumulados, por lo que el equipo anestésico debe tomar todas las
               precauciones para su detección oportuna y tratamiento correspondiente.
            

            
            

            
         

         
         
            MANEJO DE LA PARED ABDOMINAL

            

            
            Después de una reintervención por AA, la herida operatoria, aun en procesos no sépticos,
               tiene mayor riesgo de complicaciones, incluso, graves con mortalidad: infección, fascitis,
               dehiscencia, evisceración. El cirujano puede prevenir o al menos minimizarlas empleando
               un buen juicio quirúrgico. Tendrá que decidir entre cierre primario total, cierre
               parcial, temporal o abdomen abierto. Para ello debe evaluar y tomar en consideración
               los siguientes puntos:
            

            
            1. Condición fisiológica del paciente; cardiovascular, respiratoria, metabólica, nutritiva.

            
            2. Calidad anatómica de la pared, especialmente el plano músculo-aponeurótico, grado
               de traumatismo, friabilidad, edema, isquemia, infección, retracción de bordes.
            

            
            3. Evolución de patología intraabdominal: Si se encuentra suficiente y definitivamente
               tratada o requiere de nuevas exploraciones programadas por:
            

            
            
               	Revisión de hemostasia y/o viabilidad visceral.

               
               	Repetición de aseos peritoneales: abscesos múltiples, necrosis pancreática infectada,
                  peritonitis graves, peritonitis estercoráceas, etc.
               

               
               	Tratamiento quirúrgico definitivo excede los límites fisiológicos del paciente, el
                  cual previamente necesita compensar y mejorar.
               

               
            

            
            

            
            El cierre total primario se debe de realizar en óptimas condiciones. El plano músculo
               aponeurótico, en perfecto estado y la aproximación debe ser sin tensión. Esta puede
               ser sub valorada por la anestesia y por mayor seguridad es aconsejable medir PIA en
               el preoperatorio inmediato.
            

            
            Las suturas o puntos de contención pueden evitar la evisceración pero no la dehiscencia
               de la pared y las vísceras pueden protuir entre ellos, dañándose e incluso llegar
               a fistulizarse.
            

            
            En caso de existir condiciones que favorezcan infección local (cirugía contaminada,
               sucia, obesidad, diabetes, etcétera) es aconsejable dejar piel y celular abierto,
               sin suturar; al 4-5 día, de no haber infección, se puede afrontar con cinta adhesiva
               (Steri-Strip) o resuturar.
            

            
            Frente a infección de herida operatoria se deben de retirar de inmediato todos los
               puntos de piel y celular.
            

            
            

            
         

         
         
            Alternativas quirúrgicas

            

            
            Frente a una pared en situación crítica (alteración anatómica, heperpresión abdominal,
               etcétera) se han descrito distintos materiales y procedimientos quirúrgicos. No hay
               estudio comparativo entre ellos y la selección dependerá de la disponibilidad de elementos,
               la experiencia personal o institucional.
            

            
            En todo caso todas ellas tratan de cumplir el mismo objetivo: cierre abdominal, sin
               tensión, sin aumentar el daño de la pared y protección visceral especialmente con
               material blando, no adherente.
            

            
            Se revisarán las más utilizadas en nuestro medio, analizando sus mejores indicaciones,
               ventajas o desventajas:
            

            
            1. Cierre exclusivo de plano cutáneo: ganchos metálicos; pinzas de campo, sutura continua
               de nylon. Cierre temporal, útil para el paciente que de acuerdo a patología abdominal
               necesita revisión dentro de próximas 24 ó 48 horas. Si bien la piel tiene cierta elasticidad
               no es suficiente para prevenir hipertensión abdominal o SCA.
            

            
            2. Lámina de plástico (bolsa recolección de orina abierta) suturada o bordes de piel
               (Bagota-Bag). Cumple similar objetivo que la anterior, pero, además, no es adherente
               a las vísceras, pared queda sin tensión al no tomar fascia, reemplaza transitoriamente
               a la pared abdominal. Figura 1.
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            Figura 1.

            
            

            
            3. Si el paciente requiere de varias exploraciones abdominales puede usarse lámina
               de plástico prefabricada con cierre automático al medio (Figura 2).
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            Figura 2.

            
            

            
            4. Laparostomía contenida con puntos totales (Ventrofyl) en U, vísceras protegidas
               con moltoprén recubierto con lámina plástica. La mejor indicación es al paciente con
               sepsis abdominal y compromiso de la pared que necesita repetidos aseos peritoneales
               (Figura 3).
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            Figura 3.

            
            

            
            5. Malla absorbible (Vicryl). Paciente con patología intraabdominal tratada pero pared
               comprometida o a tensión. Sustituye la pared abdominal sutura continua sin tensión
               en los bordes de la fascia, siempre que estén satisfactorios, caso contrario sutura
               con puntos totales colocados lejos de los bordes. Permite contener el abdomen y efectuar
               curación de la pared (fascitis). Al producirse y completar granulación sobre la malla
               debe procederse a injertos dermoepidérmicos (Figura 4).
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            Figura 4.

            
            

            
            6. Malla no absorbible (Polipropileno). Sustitución de la pared abdominal sin tensión.
               No utilizar existiendo aún compromiso séptico. Las vísceras deben quedar protegidas
               por epiplón para evitar su fijación a la malla y eventual fistulización. Si no es
               posible insertar de inmediato malla absorbible sobre las vísceras. Además, debe ser
               cubierta de inmediato con piel y celular.
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