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CAPÍTULO 1 
Cáncer Colorrectal 

Mateo José González Dávila 
Juan Sebastián Ordóñez Peña  
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Introducción  
El cancer de colon es hoy en día la segunda causa de muerte por 
cancer en los países desarrollados (bibliografía), ha tomado un 
papel importante en las estadísticas de cancer a nivel mundial. 
Afecta mas a varones; el 30% de pacientes diagnosticados, ya se 
encuentra en una fase avanzada de CCR, la edad habitual de 
presentación del cancer colorrectal es entre los 60-80 años. El 
diagnostico se basa en técnicas de imagen y toma de biopsias 
para definir el tratamiento individualizado, el cual podrá ser 
desde tratamiento quirúrgico hasta tratamiento únicamente 
paliativo en casos especiales.  

Definición y etiopatogenia 
Casi todos los cánceres del colon se originan a partir de pólipos 
adenomatosos, de igual manera se ha identificado mutaciones 
puntuales en el protooncogén K-ras, con influencia de otras 
mutaciones genéticas que son precursoras de CCR como: MSI, 
APC, MLH1, MSH2 (1) 

El Cancer colorrectal es un tumor localizado en el colon, siendo 
el recto el segmento mas afectado ( 37%), seguido de sigma 
(32%), ( Harrison); la etiología de este cancer es en su gran 
mayoría esporádico 70%, 25% se relaciona con agregación 
familiar, y el resto a las formas hereditarias, siendo el sindrome 
de Lynch el mas frecuente de las formas hereditarias con un 2% 
del total de casos de CCR, y Poliposis Adenomatosa Familiar 
representa < 1% de CCR. Además existen varios factores que 
predisponen a una persona a un riesgo elevado de padecer cáncer 
colorrectal, Tabla 1. El ejercicio físico, omega 3, dieta rica en 
calcio, aspirina y AINEs son considerados factores protectores 
frente al cáncer colorrectal (2) 

La histología es importante en el cáncer colorrectal, ya que el 
95% de los casos representa el adenocarcinoma; por orden de 
frecuencia su localización es: (1) 
• Recto
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• Sigma 

• Colon ascendente y ciego  

• Colon transverso  

• Colon descendente  
                            
El CCR se disemina hacia el resto del organismo por via 
hematogena, siendo el hígado, el órgano con más frecuencia de 
metástasis; es importante el cancer en el tercio inferior de recto, 
ya que en este segmento existe drenaje directo en la vena cava, 
por lo que las metástasis se pueden dirigir hacia el pulmón o 
hueso, sin pasar por el hígado.  

Epidemiología 
El cáncer de colon tiene tasas de incidencia y mortalidad muy 
variables en todo el mundo, sin embargo según la base de datos 
GLOBOCAN de la OMS, el cáncer colorrectal es el tercer cáncer 
más común en hombres y el segundo en mujeres. Así mismo, las 
tasas de incidencia y mortalidad son mayores en hombres que en 
mujeres. (3)  

Las tasas más altas de incidencia se encuentran en Australia, 
Europa, Norte América, con tasas más bajas en África y centro 
sur de corea. (4) Ecuador, tiene una incidencia global de 1583 
nuevos casos en el año 2020, (5), las cuales se detallan en la 
tabla 2.  

Estadísticas latinoamericanas según Globocan 

Prevalencia de CCR en 2020 en ambos sexos y todas las edades 
52.9 por cada 100.000 ( globocan); Mortalidad estimada de 
CCR en 2020 en ambos sexos y todas las edades 69.435; 
Incidencia, total de nuevos casos de CCR en 2020 en ambos 
sexos y todas las edades: 134.943 (5)
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Estadísticas de cáncer colorrectal en Ecuador 2020 según 
base de datos Globocan-OMSS (5) 

Estadiaje  
Para el estadiaje se se utiliza la clasificación TNM, la cual se 
resume en la siguiente Tabla 4, sin embargo se adjuntará 
clasificación completa de TNM para CCR (6). Tabla 3 y Grafico 
2 

Clínica 
La clínica tiene una gran variedad de síntomas los cuales van a 
depender de la ubicación del tumor. En el recto,  se puede 
manifestar como síndrome rectal, caracterizado por tener o, 
urgencia rectal y diarrea con moco y sangre. Las neoplasias del 
sigma, colon izquierdo y transverso se manifiestan como 
alteraciones del ritmo o habito de la deposición, rectorragia, y en

Tabla 1. ESTADISTICA ESTIMADA DE CCR EN ECUADOR, 2020, EDADES 0-74 
AÑOS 

TOTAL HOMBRES MUJERES 

INCIDENCIA 1583 751 832

MORTALIDAD 694 345 349

PREVALENCIA 1142 535 607

Tabla 2.  Estadiaje TNM para cancer colorrectal 

Estadio 1 T1 y T2 N0 M0

Estadio 2 T3 y T4 N0 M0

Estadio 3 T1, T2, T3 
O T4 

N + ( Ganglios linfáUcos 
regionales posiUvos 

M0

Estadio 4 Metástasis o ganglios linfáUcos a distancia posi=vos 
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ocasiones cursar con obstrucciones intestinales que es la 
complicación más frecuente de este cáncer. En el caso de las 
neoplasias del colon ascendente, los síntomas y signos mas 
frecuentes son los relacionados con el sangrado crónico, como 
anemia ferropénica.  Además, se conoce que el ciego es el lugar 
con mayor riesgo de perforación relacionado con la neoplasia.  
Complicaciones, (1,7)se presentan por lo general en etapas 
avanzadas del cáncer, sin embargo, algunas de estas pueden ser 
la manifestación inicial de este, como es el caso de la obstrucción 
intestinal que es la complicación mas frecuente. otras 
complicaciones son, perforación, abscesos, fístulas.  

Diagnóstico 
Se debe realizar en cualquier paciente que tenga signos o 
síntomas relacionados con cáncer colorrectal, siendo lo mas 
frecuente la anemia ferropénica y la rectorragia.  

De elección: Colonoscopia con biopsia completa para confirmar 
el diagnostico mediante histología.  

Otras técnicas 
Enema opaco: Se evidencia imagen típica de “ manzana 
mordida” o en “servilletero” IMAGEN 1  

TAC toraco-abdominal:  Ayuda a la detección de imágenes 
compatibles con metástasis, por lo tanto es indispensable 
también para estadiaje TNM.  

Ecografía abdominal + RX de tórax: tiene la misma utilidad 
que TAC, sin embargo es menos sensible.  

Ecografia endorrectal y RM pélvica: Técnicas de elección para 
las estratificación local de cáncer de recto, sin embargo su 
aplicación no permite el diagnostico de metástasis a distancia.  
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 Imagen 1: Signo manzana mordida CRR 

SCREENING CANCER COLORRECTAL  
Se puede realizar bajo distintas técnicas dependiendo del caso de 
cada paciente, correspondiente con antecedentes familiares o no, 
y si es un screening poblacional. (1)Por lo general el screening se 
realiza a partir de los 50 años.  
Técnicas de screening  

Sangre oculta en heces (TSOH): Es la estrategia más usada 
para screening de CCR, puede ser aplicada mediante 2 técnicas: 
Guayaco (químico), Anticuerpos contra globing humana 
(inmunológico). (1) 
  
Colonoscopia: este método ademas de ser eficaz para detectar 
CCR, es útil también para detectar lesiones precursoras de 
cancer.  

Familiares 
afectados 

TÉCNICA EDAD DE 
INICIO

PERIODO 

Screening 
población 

TSOH 50 años 2 AÑOS 

Screening 
familiar 

Familiares 
2º, 3º grado 

TSOH 50 años 2 AÑOS 

1 único 
familiar 1º 
grado 

TSOH 50 años 2 años 
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Tratamiento 
La cirugia va a ser el único tratamiento curativo en el cáncer 
colorrectal, además, el tratamiento va a depender también del 
estadiaje según TNM y de la localización del cáncer. Es 
importante mencionar que el tratamiento quirúrgico que se 
practicará en cada paciente se basa o depende de la localización 
del tumor y no dé su estadio.  
En el espectro de tratamiento del CCR encontramos varias 
opciones que serán individualizadas y aplicadas a cada uno de 
los pacientes, existe tratamiento: quirúrgico; quimioterapia, co 
anticuerpos monoclonal; radio terapia. (8) 

Cirugía 
Es el único tratamiento curativo para CCR, la técnica de 
resección anatómica dependerá de la localización del cáncer (1) 
tabla 4 

Screening 
familiar 

>2 familiares 
de 1º grado 

Colonoscopi
a 

40 años 5 años 

Screening 
hereditario 

Sd. Lynch Colonoscopi
a

20-25 años 1-2 años 

Poliposis 
adenomatos
a familiar 

Colonoscopi
a

10-15 años 1-2 años 

Tabla 4.  Tratamiento quirúrgico de CCR según localización del cancer 

LOCALIZACIÓN CIRUGIA 

Ciego o colon ascendente Hemicolectomia derecha + 
anastomosis de íleon con colon 
restante 

Colon transverso Hemicolectomia derecha ampliada 
+ anastomosis de íleon con colon 
restante
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En caso de existir metástasis pulmonares aisladas o metástasis 
pulmonares de pequeño tamaño y no mayores a 3 METS, está 
indicada también la resolución quirúrgica. Para aquellos 
pacientes en los que las  lesiones son consideradas irresecables, 
se inicia el tratamiento con quimioterapia y se observa su 
evolución.   

En caso de complicaciones como obstrucción o perforación, se 
procederá con resolución quirúrgica urgente; Obstrucción: 
resección tumoral + anastomosis, sino se puede realizar 
anastomosis, se realizara cirugía de Hartmann; Perforación: 
resección tumoral + cirugía de Hartmann.  

Quimioterapia 
Se usa con la finalidad de aumentar la supervivencia de los 
pacientes afectos de cáncer colorrectal, las indicaciones de QT 
son: pacientes en estadios III-IV TNM, es decir pacientes con 
ganglios positivos o metástasis a distancia; además está indicada

Colon descendente Hemicolectomia izquierda + 
anastomosis terminoterminal de 
transverso con el recto 

Union rectosigmoidea Sigmoidectomía + anastomosis 
termino terminal 

Recto Tercio inferior: < 5cm de margen 
anal, Amputacion 
abdominoperineal de Miles  
resección sigma, recto, esfinteres y 
ano, + colostomia permanente.  

Tercio medio: 5-10 cm de margen 
anal, resección anterior baja con 
ileostomia de protección.  

Tercio superior: > 10 cm margen 
anal, resección anterior + 
anastomosis colorrectal 
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en pacientes con factores de mal pronóstico que se encuentren en 
estadio II.  

el tratamiento de quimioterapia en CCR, se basa en 5-
fluoruracilo +oxaliplatino o irinotecan, Además se usan 
anticuerpos monoclonales como cetuximab-bevacizumab o 
panitunumab. La combinación de bevacizumab + 5-
fluoruracilo + ácido fólico irinotecan, han demostrado mejorar 
la supervivencia.  (8) 

Radioterapia (RT) 
La RT se usa únicamente en cáncer de Recto, como terapia 
preoperatoria para disminuir la recidiva locorregional, además 
suele usarse de manera sinérgica con la  quimioterapia.  

Prónostico 
Supervivencia media es 55-65% a 5 años, esto depende en 
función de estadio tumoral según la clasificación TNM. Así los 
estadios I, II, III y IV TNM, la supervivencia a 5 años es de 
95- 100 %, 70-85 %, 50-70 % y 5-15 %, respectivamente (1) 
El pronóstico además se ve afectado por las complicaciones, 
edad avanzada, comorbilidades,  invasión vascular,  pobre 
diferenciación celular, CEA elevado, sobre expresión p53 e 
hipometilación. (1) 

Anexos 
Tabla 3. Clasificación TNM 

                                                 TUMOR PRIMARIO

 TX No puede ser determinado

 T0 No hay evidencia de tumor primario

 Tis Carcinoma in situ

  T1 Invasión submucosa

  T2 Invasión de la muscularis propia
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AJCC Cancer Staging Manual, Eighth Edition (2017) published by Springer 
International Publishing. Corrected at 4th printing, 2018.

  T3 Invasión de la grasa pericólica o perirrectal antes de invadir el 
peritoneo visceral

  T4a Invasión de la superficie del peritoneo visceral

  T4b Invade o se adhiere a estructuras u órganos vecinos

                                                  GANGLIOS REGIONALES 

 NX No pueden ser determinados

 N0 Ausencia de metástasis ganglionares

 N1 Afectación de 1-3 ganglios

 N2 Afectación de 4 o más ganglios

 N2a Afectación de 4-6 ganglios

 N2b Afectación de 7 o más ganglios

                                                  METÁSTASIS A DISTANCIA 

0  No metástasis a distancia

 M1  Metástasis a distancia

  
M1a

Metástasis confinadas a una localización

  
M1b

Más de un órgano o peritoneo
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Gráfico 2. Estadificación Cáncer colorrectal, Harrison, Manual de medicina 
interna 
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CAPÍTULO 2 
  Colangitis Aguda 

Giancarlos Cristóbal Cañarte Baque 
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Introducción 
La colangitis aguda es una patología gastrointestinal que se 
produce por la infección de la bilis del conducto biliar, este 
proceso infeccioso amerita un diagnóstico y tratamiento temprano 
ya que se asocia con una mortalidad alta sin tratamiento. Existen 
algunos factores de riesgo para la colangitis aguda siendo la 
principal la obstrucción de la vía biliar por cálculos, seguida de 
otro tipo de estenosis benignas y malignas. Cualquiera sea la 
etiología la enfermedad se produce por la alteración de los 
mecanismos de defensa de la bilis estancada que conlleva a la 
diseminación de bacterias, generalmente de origen colónico. El 
diagnostico aborda criterios clínicos; la conocida triada de 
Charcot, sumados a exámenes de laboratorio y de imagen que 
demuestren colestasis y obstrucción respectivamente. En los 
complementarios radiológicos la ecografía de hígado y vías 
biliares mantiene una buena especificada y sensibilidad asociado a 
otras ventajas como la disponibilidad, también se puede utilizar la 
tomografía de abdomen y en el caso de dudas diagnósticas la 
colangiopancreatografía por resonancia magnética brinda una 
sensibilidad del 98%. El tratamiento de la colangitis aguda 
depende de la clasificación de la gravedad de esta enfermedad, en 
los casos leves el cuadro es muy probable que mejore con el 
tratamiento clínico que consiste en hidratación, analgesia y 
antibióticos. Por otra parte si la presentación es moderada a grave 
los pacientes necesitan un tratamiento invasivo sea 
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica o una 
intervención quirúrgica.  

Definición 
La colangitis aguda es una infección bacteriana de la bilis que se 
produce por el aumento de la presión intraductal de las vías 
biliares, el incremento de la presión se produce por obstrucción de 
las vías mencionadas, dentro de las principales causas de 
obstrucción se encuentran la coledocolitiasis y las neoplasias (1)  
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Epidemiología 
La incidencia de la patología biliar por cálculos es del 10 al 15% 
en los países desarrollados incluido Estados Unidos, siendo más 
prevalente en blancos e hispanos y menos frecuente en la raza 
afroamericana y asiáticos. En los pacientes hospitalizados por 
cálculos biliares, el 6 al 9 % son diagnosticados de colangitis 
aguda, la edad de mayor presentación se encuentra entre la quinta 
y sexta época de la vida y no hay una distinción en cuanto al 
género ya que afecta a hombres y mujeres por igual (2)  
La colangitis es una enfermedad grave ya que tiene una tasa de 
mortalidad del 5% incluso al recibir un tratamiento adecuado y la 
mortalidad sin tratamiento se aproxima al 100 % de los pacientes 
(3) 

Etiología 
Como se había mencionado las principales causas de colangitis 
aguda son; la obstrucción de la vía biliar por cálculos y por 
neoplasias. Aproximadamente el 65% de la colangitis aguda se 
produce por cálculos biliares, el 24% por estenosis malignas, el 4 
% por causas de estenosis benignas y el 1% por otros factores 
(3)Tabla 1.

Etiología de colangitis aguda

Litiasis biliar Coledocolitiasis

Estenosis Benignas Adenoma ampular 
Pancreatitis aguda o crónica  
Colangitis esclerosante primaria 
Colecistectomía  
Síndrome de Mirizzi (calculo impactado 
cístico) 
Enfermedad de Caroli (ectasia de las 
vías biliares intrahepáticas)

Estenosis Malignas Cáncer de páncreas 
Colangiocarcinoma 
Tumor porta hepático 
Metástasis 
Adenopatías  
Compresiones malignas extrínsecas 
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Nota: CPRE Colangiopancreatografía retrograda endoscópica. Fuente: Ahmed 
M. (2018). Acute cholangitis - an update. World journal of gastrointestinal 
pathophysiology, 9(1), 1–7 y  Sokal, et al., (2019). Acute cholangitis: 
Diagnosis and management. Journal of visceral surgery, 156(6), 515–525. 

Fisiopatología 
Para abordar la fisiopatología de la colangitis aguda, primero 
debemos conocer los factores de defensa que tiene el sistema 
biliar para prevenir la infección, para empezar la bilis tiene una 
función bacteriostática, es decir que la bilis impide la 
reproducción de bacterias. El epitelio biliar produce moco e 
inmunoglobulina A que tienen la función de impedir la 
adherencia de las bacterias. Además la estrecha unión de los 
colangiocitos evita el traslado de bacterias desde el sistema 
hepatobiliar al venoso portal. La gravedad del flujo de la bilis 
desaloja al duodeno cualquier bacteria y el esfínter de Oddi 
impide el ascenso de las mismas (2) 

La presión normal de la bilis hepática es de 12 a 15 cm H2O y la 
presión del conducto biliar extrahepatico es de 10 a 15 cm H2O 
las cuales se regulan por el correcto funcionamiento del esfínter 
de Oddi para evitar el reflujo. Cuando la presión en el colédoco 
sobrepasa los 25 cm H2O existe una inhibición de la producción 
de la bilis que desencadena la alteración de los mecanismos de 
defensa, hay una interrupción de las uniones de las células que 
conduce al reflujo de bacterias por vía colangiovenosa y/o 
colangiolinfática que culmina en la llegada de bacterias al 
torrente sanguíneo, síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SIRS) y sepsis (4) 

Infecciosas Colangiopatía por sida 
Parasitarias (Ascaris Lumbricoides y 
Taenia Saginata)

Otras Procedimientos ( Post colocación de 
Stent, Post CPRE) 
Síndrome de Lemmel (divertículo 
periampular) 
Coledococele  
Conducto biliar de calibre estrecho
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Microbiología 
Las bacterias más encontradas son de origen colónico y según los 
estudios de cultivos en sangre los gérmenes encontrados son; 
bacilos gram negativos como Escherichia Coli en el 35 a 62%, 
Klebsiella pneumoniae en el 12 a 28 %, Pseudomona Aeruginosa 
en el 4 al 14 % y Enterobacter en el 2 al 7 %.  También aunque 
con menos frecuencia se encuentran cocos gram positivos tales 
como; Enterococcus en el 10 al 23%, Streptococcus en el 6 al 9% 
y Staphylococcus en el 2 %. Bacterias anaerobias se han 
reportado en el 1% de los casos (1) 

Diagnóstico 
El diagnóstico clínico de colangitis aguda se lo realizaba en base 
a la denominada triada de Charcot la cual contemplaba; fiebre, 
dolor abdominal e ictericia. Además la presencia de hipotensión 
y confusión se le domino la pentada de Reynolds que sugería una 
enfermedad grave. En los estudios de validación del diagnóstico 
basados en estos síntomas se encontró una baja sensibilidad de 
hasta el 26% por lo que la guía Tokio 2013 añade a la conocida 
triada de Charcot estudios de laboratorio y de imagen, con los 
cuales se obtuvieron una sensibilidad del 90% sin establecer la 
especificidad. 
En la última actualización para el diagnóstico clínico de 
colangitis aguda Tokio 2018 se recomienda seguir utilizando los 
criterios 2013 ya que el diagnostico se basa en criterios clínicos 
(signos y síntomas), análisis básicos de sangre y estudios de 
imagen que son fácilmente accesibles y económicos. Tabla 2. (5) 

Tabla 2.
Criterios diagnósticos Tokio 2018/2013 para colangitis aguda

A. Inflamación sistémica  
A-1. Fiebre y/o escalofrío  
A-2. Datos de laboratorio: evidencia de respuesta inflamatoria  

B. Colestasis 
B-1. Ictericia 
B-2. Datos de laboratorio: pruebas de función hepática alteradas
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Fuente: Tokyo Guidelines 2018: diagnostic criteria and severity grading of 
acute cholangitis (with videos). Journal of hepato-biliary-pancreatic 
sciences, 25(1), 17–30. 

Basados en los criterios de la tabla 2, el diagnóstico es 
sospechoso si existe un criterio A + un criterio B o C. El 
diagnostico será definitivo si existe un criterio A, un criterio B y 
un criterio C. 

Estudios de imagen  
Son varios los estudios por imagen que se pueden utilizar en la 
actualidad como apoyo en el diagnóstico de colangitis aguda, 
siendo así complementos diagnósticos, y no definitorios, como se 
los menciona en las guías Tokio 2013, entre los cuales tenemos 
la ecografía abdominal, la tomografía axial computarizada,

C. Imagen 
C-1. Dilatación biliar 
C-2. Evidencia de la etiología por imagen (estenosis, calculo, 
stent, etc) 

A-2 recuento anormal de glóbulos blancos, aumento en suero de la proteína 
C reactiva (PCR) y otros que indican inflamación. 
B-2 Aumento de los niveles séricos de fosfatasa alcalina, transaminasas 
(TGO,TGP), gamma-glutamil transpeptidasa (GGT)

A-1 Fiebre >38°C

A-2 Evidencia de respuesta 
inflamatoria

Glóbulos blancos 
1,000/ul)

<4 o >10

B-1 Ictericia Bilirrubina 
total ≥2 (mg/dl)

B-2 Pruebas de función 
hepática alteradas

Fosfatasa alcalina >1.5  el valor 
normal

GGT >1.5  el valor 
normal

TGO >1.5  el valor 
normal

TGP >1.5  el valor 
normal



Principios de Cirugía Tomo 3 

34

imagen por resonancia magnética y dentro de esta específicamente 
la colangiopancreatografía por resonancia magnética (CPRM), 
como los más utilizados  (5) 

La ecografía abdominal tiene como ventajas que es un estudio de 
bajo costo, amplia disponibilidad, no invasivo y que no implica 
radiación, por tanto en la patología biliar es el estudio inicial más 
aceptado en la práctica médica, con una sensibilidad del 81% y 
una especificidad del 83%. Dentro de los hallazgos que se pueden 
encontrar tenemos la identificación de cálculos biliares con o sin 
impactación, distensión de la vesícula biliar, aumento del grosor de 
la pared vesicular biliar, signo de Murphy ecográfico (dolor a la 
presión sobre el cuadrante superior derecho con el transductor del 
ultrasonido) y dilatación del conducto colédoco o biliar común. 

Tomografía axial computarizada (TAC), este estudio de imagen no 
se ve afectado por la interposición gaseosa intestinal, a 
comparación del ultrasonido, e identifica claramente cálculos a 
nivel de la vía biliar, sin embargo estos dependerán de la cantidad 
de fosfato o carbonato de calcio que contengan. La TAC puede 
determinar dilataciones en los conductos biliares, obstrucciones y 
neoplasias como carcinoma biliar, cáncer de páncreas o una 
colangitis esclerosante las cuales son causas de estenosis a nivel 
biliar.  Mediante este tipo de estudio se obtienen imágenes más 
amplias que ayudan a excluir otras enfermedades a nivel 
abdomina. 

Colangiopancreatografía por resonancia magnética (CPRM), este 
estudio está indicado  cuando el diagnóstico por imagen obtenido 
mediante ultrasonido o tomografía axial computarizada deja en 
duda la causa de colangitis o es de difícil reconocimiento, ya que 
suministra imágenes de alta calidad y más claras de los conductos 
biliares, teniendo así una mejor capacidad diagnostica, pero no se 
recomienda como método de imagen rutinario por su alto costo y 
baja accesibilidad. La capacidad de CPRM de diagnóstico de 
lesiones malignas y benignas es del 98 %.
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Tratamiento  
Tratamiento no invasivo o clínico 
Cuando se realiza el diagnóstico oportuno y definitivo de 
colangitis aguda en un paciente se debe comenzar por instaurar 
un tratamiento inicial el cual consiste en fluidoterapia con 
líquidos intravenosos, manejo del dolor y administración de 
antibióticos. Se debe evitar en lo posible la utilización 
indiscriminada de analgésicos para evitar enmascarar un cuadro 
clínico y dar un diagnóstico equivocado, por ello la utilización de 
analgésicos no opioides están indicados, mientras que los 
analgésicos opioides como la morfina, el tramadol entre otros, 
provocan contracción del esfínter de Oddi lo que puede llevar a 
una elevación de la presión biliar y agravar el cuadro, es por esta 
razón que estos últimos deben ser administrados según el caso y 
el beneficio del paciente. 

Criterios de evaluación de la gravedad de la colangitis aguda. 
Para la evaluación de la gravedad de la colangitis aguda se deben 
tomar en cuenta los establecidos por las guías de Tokio 
2018/2013, mismos que se citan en la tabla a continuación: 

Tabla 3.
Criterios de evaluación de la severidad para colangitis aguda Tokio 
2018/2013

Grado III colangitis aguda severa 
“Grado III” La colangitis aguda que se asocia con la aparición de 
disfunción al menos uno de los siguientes órganos / sistemas:  
1. Disfunción cardiovascular: hipotensión, requieren dopamina 
≥5 ug/kg por min, o una dosis de norepinefrina 

2. Disfunción neurológica: alteración de la conciencia 
3. Disfunción respiratoria: PaO2/FiO2 una proporción <300 
4. Disfunción renal: oliguria, creatinina sérica >2.0 mg/dl 
5. Disfunción hepática: prueba de tiempo de protrombina e INR: 

TP-INR >1.5 
6. Disfunción hematológica: conteo de plaquetas <100,000/mm3
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Fuente: Miura et al., 2018 Tokyo Guidelines 2018: initial management of 
acute biliary infection and flowchart for acute cholangitis. Journal of hepato-
biliary-pancreatic sciences, 25(1), 31–40. 

Las guías de Tokio 2018/2013 clasifican a la colangitis aguda de 
acuerdo a su grado de severidad, en leve, moderada y grave, 
grado I, II, y III respectivamente. La clasificación por severidad 
es importante porque guía el accionar terapéutico de manera que; 
en la colangitis grave y moderada el tratamiento consiste en el 
drenaje biliar urgente dentro de las primeras 24 horas. En cambio 
en la colangitis leve en la cual no se presenta disfunción orgánica 
y carece de factores de riesgo relevantes se conoce que existe 
una respuesta favorable al tratamiento médico inicial y en caso 
de necesitar drenaje biliar se la puede realizar dentro de las 
primeras 72 horas (6) 

Consideraremos entonces que en la colangitis aguda leve se 
necesita de observación y tratamiento médico inicial, en la 
colangitis aguda moderada se necesita de drenaje biliar temprano 
y en la colangitis aguda grave se necesita un drenaje biliar de 
manera urgente. Este drenaje biliar se lo realiza mediante la 
CPRE con colocación de stents o colocación de drenaje 
nasobiliar, mismos que requieren o no de esfinterotomía (4)

Grado II colangitis aguda moderada 
“Grado II” La colangitis aguda que se asocia con dos de las 
siguientes condiciones 
1. Recuento anormal de glóbulos blancos: (>12,000/mm3, 

<4,000/mm3) 
2. Fiebre alta (≥39°C) 
3. Edad (≥75 años) 
4. Hiperbilirrubinemia (bilirrubina total ≥5 mg/dl) 
5. Hipoalbuminemia (< al valor normal x 0.7) 

Grado I colangitis aguda leve 
“Grado I” es la colangitis aguda que no cumple con ningún 
criterio de “Grado III (severa)” o “Grado II (moderada)” colangitis 
aguda en el diagnóstico inicial
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Uso de antimicrobianos para infecciones biliares agudas 
El uso de los agentes antimicrobianos de acuerdo a las guías de 
Tokio 2018 toma en cuenta varias consideraciones previas como 
lo son el tipo de agente antimicrobiano, la farmacocinética, la 
farmacodinamia, la función renal, la función hepática, historial 
de alergias a ciertos fármacos antimicrobianos, la epidemiologia 
local de los patógenos y el uso de antibióticos previos por el 
paciente (menores a 6 meses) con el fin de evitar resistencias a 
los agentes antimicrobianos. 

Tabla 4. Recomendaciones de antimicrobianos para infecciones biliares 
agudas

Infecciones biliares adquiridas en la 
comunidad

Infecciones 
biliares 
asociadas a 
la atención 
médica

Severidad Grado I Grado II Grado III

Agente 
antimicrobia
no

Colangitis y 
colecistitis

Colangitis y 
colecistitis

Colangitis y 
colecistitis

Colangitis y 
Colecistitis 
asociadas a 
la atención 
médica

Terapia 
basada en 
penicilinas

Ampicilina / 
sulbactam(1) 
no se 
recomienda 
si la tasa de 
resistencia 
es> 20%.

Piperacilina / 
tazobactam

Piperacilina / 
tazobactam

Piperacilina / 
tazobactam

Terapia 
basada en 
cefalosporina
s

Cefazolina* 
o  
Cefotiam* o  
Cefuroxima* 
o Ceftriaxona 
o Cefotaxima 
+  
Metronidazol
(3) 

Ceftriaxona 
o 
Cefotaxima 
o 
Cefepima*,   
o 
Cefozopran,  
Ceftazidima  
+ 
Metronidazo
l(3)

Cefepima, o 
Ceftazidima 
o 
Cefozopran 
+  
Metronidazo
l(3)

Cefepima, o 
Ceftazidima 
o 
Cefozopran 
+ 
Metronidazo
l(3)
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Fuente: (Gomi et al., 2018) Tokyo Guidelines 2018: antimicrobial therapy for 
acute cholangitis and cholecystitis. Journal of hepato-biliary-pancreatic 
sciences, 25(1), 3–16. 
Nota:* Se debe considerar el uso de patrones locales de susceptibilidad a los 
antimicrobianos (antibiograma). 

1. Ampicilina/sulbactam tiene poca actividad en contra de 
Escherichia coli. Fue removida de las guías de Norteamérica. 

2. Flouroquinolonas Se recomienda su uso si se conoce la 
susceptibilidad de cultivos aislados o para pacientes con 
alergia a betalactamasas. Muchos betalactamicos de espectro 
extendido producen cepas gramnegativas que son resistentes 
a las fluoroquinolonas.

Terapia 
basada en 
cefalosporin
as

Cefmetazol
*, 
Cefoxitima
*, 
Cefepima*, 
Cefoperazo
na / 
sulbactam

Cefoperazo
na / 
sulbactam 

Terapia 
basada en 
carbapenemi
cos

Ertapenem Ertapenem Imipenem / 
cilastatin, 
Meropenem
, 
Doripenem, 
Ertapenem

Imipenem / 
cilastatin, 
Meropenem
, 
Doripenem, 
Ertapenem

Terapia 
basada en 
monobactam
icos 
 

Aztreonam 
+ 
Metronidaz
ol(3)

Aztreonam 
+ 
Metronidaz
ol(3)

Terapia 
basada en 
fluoroquinol
onas 
(2) 

Ciprofloxac
ina, 
levofloxaci
na, 
Pazufloxaci
na +  
Metronidaz
ol(3) 
Moxifloxac
ina

Ciprofloxac
ina, 
levofloxaci
na, 
Pazufloxaci
na +  
Metronidaz
ol(3) 
Moxifloxac
ina
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3. La terapia antiaeróbica, incluido el uso de metronidazol, 
tinidazol o clindamicina, está justificada si existe una 
anastomosis biliar-entérica. Los carbapenémicos, piperacilina 
/ tazobactam, ampicilina / sulbactam, cefmetazol, cefoxitina, 
flomoxef y cefoperazona / sulbactam tienen suficiente 
actividad anti-anaeróbica para esta situación. 

4. Se recomienda la vancomicina para cubrir Enterococcus spp. 
para la colecistitis y la colangitis aguda adquirida en la 
comunidad de grado III, y las infecciones biliares agudas 
asociadas a la atención médica. Linezolid o daptomicina se 
recomienda cuando hay Enterococcus spp resistentes a 
vancomicina (ERV), se sabe que está colonizando al paciente, 
si el tratamiento previo incluyó vancomicina, y / o si el 
microorganismo es común en la comunidad.  

Tratamiento invasivo y/o quirúrgico 
En las guías de Tokio 2018, se recomienda el drenaje biliar para 
los casos de colangitis aguda, sin importar el grado de su 
gravedad, a excepción de algunos casos de colangitis aguda leve, 
en donde el uso de antibióticos y la instauración del tratamiento 
clínico inicial no invasivo son eficaces, como la fluido terapia, 
analgésicos y antimicrobianos.  Actualmente la utilización de la 
colangiopancreatografia retrograda endoscópica (CPRE) se 
utiliza como método diagnóstico y a la vez terapéutico ya que 
permite realizar extracción de cálculos de la vía biliar, sin 
embargo las complicaciones de presentar pancreatitis son cada 
vez más altas,  por lo tanto las guis de Tokio 2018 recomiendan 
el uso de otras técnicas, las cuales se citan a continuación: 

Drenaje biliar transhepático percutáneo, esta técnica se la 
realiza mediante la punción con aguja guiada bajo ecografía,  con 
el fin de evitar lesiones de vasos sanguíneos y de los conductos 
biliares, por lo tanto, el operador del procedimiento debe 
observar continuamente el estudio para evitar lesiones aledañas. 
Luego de ser puncionado el conducto biliar intrahepatico en el 
sitio de la obstrucción, se debe confirmar el reflujo de bilis y
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colocar un catéter para el control del drenaje. (7) 

Drenaje quirúrgico, aquí interviene la mano del cirujano 
directamente para la descompresión de la bilis del conducto 
biliar y vías biliares, se deben evitar las operaciones prolongadas 
de este tipo, además el cirujano coloca de un tubo en T sin 
coledocolitotomía. Actualmente este proceder quirúrgico se está 
dejando debido al uso en auge del drenaje endoscópico o drenaje 
percutáneo para el tratamiento de la colangitis aguda. (7) 
Drenaje biliar transpapilar endoscópico, esta herramienta se ha 
convertido en el Gold Standard para la colangitis aguda, sin 
importar que fuese una patología benigna o maligna, es un 
método de drenaje mínimamente invasivo y se divide en dos 
tipos: 1) drenaje nasobiliar endoscópico (ENBD) para drenaje 
externo y 2) colocación de stent biliar endoscópico (EBS) para 
drenaje interno. Se pueden realizar en todas las clases de 
colangitis aguda. (7) 

Esfinterotomía endoscópica, este tipo de intervención tiene dos 
claras ventajas sobre la utilización del drenaje biliar 
endoscópico, en primer lugar diferencia el conducto biliar y el 
conducto pancreático, por lo cual, puede prevenir la oclusión del 
orificio del conducto pancreático, evitando el riesgo de 
pancreatitis, mediante la colocación de un stent biliar de gran 
calibre y en segundo lugar puede lograr no solo el drenaje biliar, 
sino también la eliminación de los cálculos de las vías biliares en 
una sola sesión. No obstante, su eficacia y seguridad sigue siendo 
discutida debido a sus complicaciones como la hemorragia. (7) 

Complicaciones 
Las complicaciones de la colangitis aguda se basan en su 
diagnóstico tardío y en la instauración de un tratamiento no 
precoz. Por ejemplo entre las complicaciones que se pueden 
apreciar tenemos infecciones, pancreatitis aguda, abscesos 
hepáticos, endocarditis, más comúnmente, esta última por 
microorganismos como la E.Coli. Otras complicaciones que se
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pueden citar en la colangitis aguda son la hemorragia y lesiones 
de la via biliar sobre todo durante las intervenciones de índole 
terapéutico invasivo como en la esfinterotomía endoscópica, la 
CPRE; se ha visto también pacientes con dolor a nivel del sitio 
de inserción de los catéteres o complicaciones cutáneas 
provocadas en las punciones percutáneas como prurito, eczema, 
vasculitis en mucho menos frecuencia. (8)  
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CAPÍTULO 3 
Colecistitis Aguda  

Carlos Alberto Pérez Mendoza 
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La colecistitis aguda se conoce como la inflamación de la 
vesícula biliar que en la mayor parte de los casos se produce por 
la obstrucción de la luz del conducto cístico, ya sea secundario a 
cálculos biliares (90-95%) la cual se conoce como colecistitis 
aguda litiásica, o alitiásica. (1) 
Debemos tener en cuenta la diferencia entre cólico biliar, en la 
que se produce una obstrucción temporal y auto-limitada del 
conducto cístico; mientras que en la colecistitis aguda se produce 
la obstrucción permanente y sin resolver que conlleva a 
inflamación con edema y hemorragia subserosa. (1) (2) 

Epidemiología  
Según el Instituto Nacional de Estadísticas y Censos del Ecuador 
en el año 2020 se reportaron 6.407 casos de colecistitis aguda en 
el país, cuya incidencia fue mayoritaria en personas entre los 25 
años y 44 años; y con mayor frecuencia en personas de sexo 
femenino. 
En países como EEUU la prevalencia de litiasis biliar se estima 
de 10 – 15% en la población de edad adulta, y se estima que la 
colecistitis aguda litiásica es tres veces más frecuente en 
personas de sexo femenino. (3) 
Este riesgo también puede aumentar considerablemente en 
personas con antecedentes de familiares de primer grado con 
patología de litiasis biliar, dietas con alto índice lipídico, 
pacientes con resección  de íleo terminal, algunos fármacos  y el 
embarazo. 
En EEUU en las últimas décadas el diagnóstico primario de 
colecistitis aguda a aumentado en un 44.3%, que puede ser 
atribuido al aumento de la obesidad en las personas, con una 
estadía hospitalaria media de 3.9 días. A su vez esto significa un 
gasto de $9.3 mil millones de dólares en costo de 
hospitalizaciones por colecistitis aguda. (5)(7). 

Fisiopatología  
Con lo presentado anteriormente la causa de colecistitis aguda 
puede ser de dos tipos: litiásica y alitiásica.
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Colecistitis Litiásica 
La obstrucción del conducto cístico de forma permanente 
ocasionado por un lito biliar es el evento desencadenante 
principal de esta patología, ocasionando una intensa contracción 
de la vesícula con posterior distención de la misma por retención 
de secreciones vesiculares; además de edema de la pared 
vesicular y alteraciones vasculares que en conjunto producen el 
dolor abdominal característico del cuadro. 
Este edema de la pared produce la liberación de fosfolipasa por 
alteración y daño de las células epiteliales que lo contienen.(1) 
(2) 
La fosfolipasa convierte la lecitina (presente en la mucosa) en 
lisolecitina, un componente citotóxico, y ácido araquidónico a 
partir de los fosfolípidos; y a su vez la producción de 
prostaglandinas (I2, E2) fomentando así el proceso inflamatorio. 
Los jugos biliares y los propios litos son también irritantes por lo 
que su presencia y acumulación favorecen el proceso 
inflamatorio. (6) 
Dentro de las alteraciones vasculares la principal es la isquemia, 
que se presenta cuando un cálculo produce compresión del 
conducto cístico, lo que genera trombosis de los vasos císticos. Y 
por el aumento de la presión dentro del lumen de la vesícula 
biliar que genera disminución del flujo sanguíneo en los vasos 
císticos favoreciendo la isquemia y agravando el cuadro 
inflamatorio. (6) 

Colecistitis Alitiásica  
Cuando ocurre una obstrucción del conducto cístico en ausencia 
de cálculos el diagnóstico será de una colecistitis aguda 
alitiásica. El mecanismo fisiopatológico aún no es bien conocido 
pero se cree que es de origen multifactorial. La principal teoría 
apuesta que el aumento en la concentración de sales biliares y 
estasis dentro de la vesícula podrían obstruir el  conducto cístico 
y la lisolecitina presente en la bilis podría lesionar la mucosa. 
Esta patología se ha asociado a pacientes con factores de riesgo 
como pacientes en estado crítico, edad avanzada, quemaduras
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extensas, uso prolongado de nutrición parenteral, traumatismos 
graves, pacientes diabéticos e inmunodeprimidos. 
Otra teoría propone como causa de desarrollo de esta enfermedad 
la insuficiencia vascular de la vesícula biliar por isquemia, como 
en procedimientos quirúrgicos, sepsis o trauma.(6) (8) 
Curiosamente se ha propuesto como una causa la necrosis tisular 
producida por infecciones, trauma o endotoxemia que 
desencadenan la activación de cascadas inflamatorias. Cabe 
señalar que el origen bacteriano no es claro en su totalidad en el 
desarrollo patogénico de esta entidad, y en los cultivos realizados 
de bilis o de la pared vesicular, solamente el 50 – 75% tiene un 
resultado positivo. Por ello se considera a las infecciones mas 
bien como una complicación de la obstrucción y estasis y no 
como el desencadenante de la inflamación.  
Los gérmenes aislados con mayor frecuencia son Gram 
Negativos y Cándida Albicans. (6) (8) 

Cuadro clínico 
Las manifestaciones clínicas de colecistitis aguda dependen de 
estado inmunológico del paciente, la gravedad del cuadro 
inflamatorio, y de algunos fármacos. (7) 
El antecedente de litiasis biliar crónica esta presente en alrededor 
de 80% de los pacientes con colecistitis aguda. En un paciente 
inmunocompetente el síntoma principal es el dolor, que a 
diferencia del cólico biliar, este no calma, no desaparece y puede 
persistir por varios días, es más intenso y solamente puede 
remitir con analgésicos. Este dolor típicamente se localiza en el 
cuadrante superior derecho o epigastrio y en ocasiones se irradia 
hacia la zona superior y derecha del dorso o la zona 
interescapular.   
Además del dolor este cuadro se acompaña de taquicardia, alza 
térmica, fiebre, anorexia, nauseas y vómito, e incluso el paciente 
tiende a no moverse por irritación del peritoneo parietal que 
causa dolor. (1) (6) 
En pacientes con colecisitis litiásica el cuadro puede 
acompañarse de ictericia en 20-25% de los casos por lo que
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debemos sospechar en colangitis, con obstrucción del colédoco, 
o síndrome de Mirizzi que es la obstrucción de las vías biliares 
por la inflamación peri-colecística como consecuencia del 
impacto de un lito en el infundíbulo de la vesícula que produce 
obstrucción del conducto biliar.(1)(2)(6) 
Durante la exploración física encontramos hipersensibilidad y 
resistencia en el cuadrante superior derecho; en ocasiones si la 
resistencia lo permite se puede palpar una masa en esta región 
que correspondería a la vesícula y el epiplón adherido.  
En la colecistitis aguda podemos encontrar un signo 
característico de Murphy que consiste en la detención de la 
inspiración al ejercer presión en la palpación profunda por 
debajo del reborde costal derecho. La presencia de este signo nos 
ayuda a distinguirlo de un cólico biliar en el cual el proceso 
inflamatorio no existe.(1)(2)(6) 

En pacientes de edad avanzada, diabéticos, inmunodeprimidos o 
en ingesta de corticoides podemos encontrar signos y síntomas 
leves o ausente que pueden demorar el diagnóstico. En pacientes 
con obesidad puede resultar difícil la exploración física y no 
encontrar los hallazgos clásicos del cuadro. (1) (6) 
Es por ello que en estos pacientes la incidencia de 
complicaciones y la mortalidad se elevan hasta 10 veces en 
comparación con pacientes jóvenes y sin enfermedades 
concomitantes. 

En los hallazgos de laboratorio podemos encontrar marcadores 
de inflamación como una leucocitosis leve a moderada 
(12000-15000 células/mm3) con desviación a la izquierda, 
aunque en algunos pacientes podemos tener un recuento de 
leucocitos con parámetros normales. Por el contrario un recuento 
superior a 20.000 sugiere un cuadro complicado como 
perforación, colecistitis gangrenosa o colangitis.(1) 
La pruebas hepáticas séricas generalmente reportan resultados 
normales, pero puede existir un aumento leve de bilirrubina 
sérica (<4mg/ml), además de un ligero aumento de fosfatasa
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alcalina, transaminasas y amilasa. (1) 

Diagnóstico 
El ultrasonido abdominal se ha convertido hoy en día en el 
método diagnóstico de elección para colecistitis aguda y el más 
útil, ya que es un estudio fácilmente accesible, de bajo costo, 
fiable y no invasivo. La sensibilidad y especificidad de este 
puede alcanzar el 95%.(1) Este estudio además es sensible para 
la detección o ausencia de cálculos, observar y medir el grosor de 
la pared de la vesícula y observar la presencia de líquido 
pericolecístico.(6) (11) 

La tomografía computarizada es otro método utilizado en el 
diagnóstico de colecistitis aguda, aunque en menor frecuencia

Signos Ecográficos de Colecistitis Aguda

Signo de Murphy Sonográfico Consiste en la hipersensibilidad 
focal de la vesícula biliar cuando se 
comprime con el transductor

Tamaño Vesicular Cuando la vesícula mide >8 cm de 
longitud y/o >4 cm de ancho sugiere 
u n p r o c e s o i n f l a m a t o r i o u 
obstructivo de la vesícula o de la vía 
biliar

Grosor de la Pared Vesicular Cuando la pared de la vesícula mide 
> 3mm de grosor 

Signo de WES (Wall Echo Shadow) Ausencia de luz vesicular con 
sombra acústica 

Signo de Doble Halo Indica la presencia de Edema de la 
pared vesicular en donde el 
periférico corresponde a la pared 
vesicular y el interno a un lito

Colecciones Líquidas Presencia de líquido perivesicular y/
o pericolecístico

*En presencia del signo de Murphy Sonográfico, engrosamiento de la 
pared >3mm y la visualización de litos; el VPP(valor predictivo positivo) 
supera el 90% (6). 
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que el ultrasonido, por su costo mas elevado, menos 
accesibilidad y este utiliza radiación ionizante. Al igual que el 
con ecografía podemos observar un engrosamiento de la pared de 
la vesícula, líquido perivesicular, la presencia de litos y aire en la 
pared. 

En casos atípicos se ha utilizado la gammagrafía biliar con 
radionúclidos (HIDA). En esta se espera el llenado normal de la 
vesícula biliar después de 4 horas, caso contrario indica una 
obstrucción del cístico. (1) (2) 

Guías de Tokio en colecistitis aguda 

Fuente: Tomado de Ramos C et al. APLICACIÓN DE LA GUÍA DE TOKIO 
EN COLECISTITIS AGUDA LITIÁSICA. Rev. Méd. La Paz  [Internet]. 
2018;  24( 1 ): 19-26.  

Criterios de Tokio

A. Signos de Inflamación Local  
• Signo de Murphy 
• Masa, dolor o defensa en hipocondrio derecho

B. Signos de Inflamación Sistémica  
• Fiebre  
• PCR elevada 
• Recuento de glóbulos blancos elevados 

C. Hallazgo imagenológico característico de colecistitis aguda 

Diagnóstico sospechoso: Un ítem A + un ítem B 
Diagnóstico definitivo: un ítem A + un ítem B + un ítem C

Criterios de Severidad

Grado I (Leve): no cumple criterios para grado II o III

Grado II (Moderado): al menos uno de los siguientes criterios: 
1. Glóbulos blancos >18.000 
2. Masa dolorosa palpable en cuadrante superior derecho 
3. Duración de los síntomas > 72 horas 
4. Marcada inflamación local (gangrena, enfisema, absceso 

pericolecístico o hepático, peritonitis biliar)
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Fuente: Tomado de Ramos C et al. APLICACIÓN DE LA GUÍA DE TOKIO 
EN COLECISTITIS AGUDA LITIÁSICA. Rev. Méd. La Paz  [Internet]. 
2018;  24( 1 ): 19-26.  

Estas tablas podrían ser de gran utilidad y de ayuda cuando 
sospechamos de un paciente con sospecha de colecistitis aguda, 
por lo que podrían aplicarse en nuestro medio para la práctica 
diaria.  

En los criterios de Tokio nos describe 3 parámetros para pensar 
en un diagnóstico sospechoso o definitivo. Según estas guías 
para un diagnóstico sospechoso deben cumplir un ítem A y un 
ítem B. En cambio describe como diagnóstico definitivo cuando 
cumplen con un ítem A, B y C. (9)(10) 

Por otra parte en la tabla de criterios de severidad nos ayuda para 
clasificar a los cuadros de colecistitis aguda en leves, moderados 
y severos; dependiendo cada uno de los criterios descritos en 
dicha tabla. Esto nos orienta hacia que tipo de paciente nos 
enfrentamos, el tipo de tratamiento y sus posibles 
complicaciones.  

Tratamiento  
En pacientes que presentan colecistitis aguda debemos 
administrar líquidos por vía intravenosa, analgésicos y 
antibióticos que cubran Gram negativos y anaerobios como 
cefalosporinas de tercera generación, o una cefalosporina de 
segunda generación asociado a metronidazol. En pacientes con 
antecedentes de alergia a las cefalosporinas se recomienda un

Grado III (Severa): al menos uno de los siguientes: 
1. Disfunción cardiovascular: hipotensión que requiera vasopresores 
2. Disfunción neurológica: alteraciones del estado de conciencia   
3. Disfunción respiratoria: razón PA O2/FiO2 <300 
4. Disfunción renal: oliguria, creatinina sérica >2 mg/dl  
5. Disfunción hepática: INR> 1.5 
6. Disfunción hematológica: plaquetas < a 100.000
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aminoglucósido combinado con metronidazol. (1) (2) 

Aunque se propone que la infección es secundaria a la 
inflamación y estasis biliar, un gran número de pacientes con 
colecistitis aguda se complican con sobreinfección de la vesícula 
biliar inflamada, es por eso que en la actualidad se considera a 
los antibióticos como parte importante del tratamiento. 

La colecistectomía es el tratamiento definitivo para la colecistitis 
aguda. En la actualidad se recomienda la intervención quirúrgica 
temprana (2 a 3 días) vs la tardía, ya que esta ha demostrado 
mejores resultados en cuanto a tiempo de recuperación y retorno 
temprano a su actividad cotidiana. (1)(2)(6) 

El procedimiento quirúrgico de elección es la colecistectomía por 
vía laparoscópica ya que se ha obtenido mejores tazas de 
morbilidad, mortalidad y estancia hospitalaria, que la cirugía 
abierta. Sin embargo cuando la anatomía no es clara por el grado 
de inflamación o cuando no se pueda proceder por vía 
laparoscópica se recomienda la conversión temprana a 
colecistectomía abierta. (1)(2)(6) 

Cuando un paciente no es candidato a intervención quirúrgica o 
tiene un riesgo quirúrgico elevado se debe considerar una 
colecistostomía percutánea, que se realiza generalmente con guía 
ecográfica y con anestesia local. Consiste en la colocación de un 
catéter en la vesícula biliar para drenar la bilis y mejorar el 
cuadro inflamatorio y los síntomas del paciente hasta que sea 
posible una colecistitis retardada. (1)(2)(6) 

Entre las principales complicaciones de una colecistectomía 
laparoscópica o abierta tenemos el sangrado postoperatorio, 
lesión de la vía biliar, lesión de una víscera hueca, bilioma, entre 
otras. (6). 
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Cuadro 1: Diagnóstico y evaluación de la gravedad mediante las guías 
TG-13. Fuente: Tomado de Ramos C et al. APLICACIÓN DE LA GUÍA DE 
TOKIO EN COLECISTITIS AGUDA LITIÁSICA. Rev. Méd. La Paz  
[Internet]. 2018;  24( 1 ): 19-26.  

Complicaciones  
El riesgo de presentar complicaciones en colecistitis aguda se 
incrementa de manera significativa por la demora en el 
tratamiento quirúrgico, además aumenta exponencialmente tanto 
la morbilidad como la mortalidad antes y después de la cirugía. 
Estas complicaciones son frecuentes en pacientes de edad 
avanzada, así como en  pacientes con alguna patología grave 
asociada ya que la sintomatología típica puede no estar presente 
o por una mala condición basal en donde la cirugía no se puede 
realizar. Adicionalmente a esto, el grado de inflamación (o 
perforación) de la vesícula y de los tejidos adyacentes puede 
desencadenar ciertas complicaciones. 
Cabe señalar que estas complicaciones pueden limitarse a la 
vesícula, así como a los tejidos adyacentes o incluso presentarlas 
a distancia. (4)(12) 

Colecistitis Gangrenosa  
Esta se produce por una distención severa de la vesícula que 
produce isquemia, con posterior necrosis de la pared vesicular. 
En algunas ocasiones la arteria cística se encuentra trombosada. 
La incidencia de esta complicación oscila entre el 2 – 29 % y se 
presenta comúnmente en pacientes de edad avanzada. (12)
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Colecistitis Enfisematosa  
Este tipo de complicación es infrecuente, sin embargo presenta 
una elevada mortalidad. La pacientes con diabetes y de edad 
avanzada son típicos de estos cuadros, en los que la 
sintomatología es diferente al cuadro clásico de colecistitis. En 
un principio la sintomatología suele ser inespecífica con una 
posterior progresión y afectación sistémica. Por lo general los 
pacientes suelen permanecer afebriles y el dolor en hipocondrio 
derecho no suele ser la manifestación principal. Se cree que el 
origen podría estar relacionado con un compromiso vascular de 
la arteria cística.  
Se ha descrito que aproximadamente el 50% son de origen 
litiásico y la el riesgo de perforación es elevado. (12) 

Colecistitis Hemorrágica  
Al igual que la anterior este tipo de complicación es infrecuente 
y su presentación clínica se asemeja a la de la colecistitis aguda 
clásica, aunque en el examen físico se puede palpar con mayor 
facilidad la vesícula en el hipocondrio derecho por la distención 
vesicular en la que el sangrado puede ocupar completamente la 
vesícula. 
En este caso las pruebas de imagen nos ayudan a realizar un 
diagnóstico confiable en donde la presencia de hemobilia es un 
hallazgo característico. 
En ciertas circunstancias se puede producir perforación de la 
vesícula ocasionando un hemoperitoneo (algunas veces masivo) 
con inestabilidad hemodinámica. (12) 

Colecistitis Xantogranulomatosa  
La presentación clínica de esta patología es similar a las descrita 
anteriormente, sin embargo tiene una baja incidencia, y en las 
pruebas de imagen puede ser confundida con neoplasia; además 
puede estar asociada a perforación o a una fístula bilio-digestiva. 
El diagnóstico se realiza mediante un estudio anatomopatológico. 
(12) 
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Trombosis Portal 
Aunque su incidencia es infrecuente, puede presentarse en todos 
los casos de colecistitis aguda, aunque especialmente en casos de 
colecistitis avanzada. Esta trombosis se produce por una 
irritación de la vena porta y puede ser total o parcial, además es 
frecuente su perforación y aparición de un absceso perivesicular. 
(12) 

Perforación Vesicular 
Esta complicación suele puede presentarse de forma variada ya 
sea en los primeros días posterior al comienzo de los síntomas o 
tras concurrir varias semanas. Esta perforación trae consigo 
salida de liquido biliar infectado, aparición de abscesos 
perivesiculares y/o hepáticos e incluso puede presentarse una 
peritonitis biliar. (12) 

Fístula Bilio-Digestiva  
Este tipo de complicación se presenta posterior a una perforación 
de la vesícula con una comunicación hacia la luz intestinal. Las 
localizaciones más frecuentes de esta son en el duodeno y el 
colon. (12) 

Litos en cavidad Abdominal  
Tras una perforación de la vesícula puede haber salida de 
cálculos hacia la cavidad abdominal que deben ser detectados a 
tiempo para retirarlos durante la cirugía ya que puede traer 
consigo complicaciones como adherencias o abscesos a 
repetición. (12) 

Íleo Biliar  
Tras producirse una fístula bilio-digestiva los litos llegan hasta la 
luz intestinal pudiendo enclavarse en algún punto de esta, con 
una obstrucción intestinal resultante. 
Los sitios más frecuentes son proximal con producción de 
obstrucción de la cámara gástrica y a nivel distal en colon 
sigmoide.
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Entre otras complicaciones podemos encontrar plastrón 
vesicular, absceso subfrénico, pancreatitis aguda y colangitis 
obstructiva aguda supurada. (12) 

Recomendaciones  
Se recomienda llevar un estilo de vida saludable, con una dieta 
balanceada y ejercicio para prevenir la aparición de cálculos 
biliares y la consiguiente complicación como es la colecistitis. 
Al encontrarnos frente a un cuadro de colecistitis aguda, el 
manejo quirúrgico temprano va a evitar complicaciones y una 
mejor evolución del paciente en el post operatorio. 
Siempre que sea posible, con un equipo bien entrenado y el caso 
lo permita, el manejo quirúrgico mediante laparoscopía es de 
preferencia por su menor tiempo de recuperación y sus 
resultados favorables. 
Cuando el caso no se puede resolver de manera quirúrgica con 
una colecistectomía, se debe recurrir a otros métodos temporales 
de drenaje biliar como una colecistostomía percutánea para 
reducir complicaciones. 
Cuando la sospecha clínica de un cuadro de colecistitis aguda no 
está clara, debemos recurrir a estudios que apoyen esta sospecha. 
En este caso los métodos de imagen tiene un alto índice de 
sensibilidad y especificidad que nos ayudaran a confirmar o 
descartar, e incluso observar posibles complicaciones. 
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CAPÍTULO 4 
Coledocolitiasis 

Madeleine Juliana Sarmiento Cabrera 
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Introducción 
La coledocolitiasis es la presencia de cálculos en el conducto 
colédoco, aunque puede ampliarse la definición a la presencia de 
cálculos en todo el árbol biliar.  
La coledocolitiasis es una complicación relativamente frecuente 
de la colelitiasis y se le denomina colelitiasis secundaria. (1) 
La coledocolitiasis primaria (es decir, formación de cálculos 
dentro del conducto colédoco) es menos común. La 
coledocolitiasis primaria ocurre típicamente en el contexto de 
estasis biliar (p. Ej., Pacientes con fibrosis quística, anemias 
hemolíticas crónicas, colangitis crónica, etc.), lo que resulta en 
una mayor propensión a la formación de cálculos intraductales.
(2) 

La incidencia incrementa conforme avanza la edad y hasta uno 
de cada 10 pacientes con colelitiasis es portador de 
coledocolitiasis. Se presenta de manera más frecuente en el 
género femenino, sujetos de edad avanzada, pacientes con 
sobrepeso u obesidad o en los sometidos a cirugía con resección 
del íleon terminal, pérdida de peso súbita o progresiva, uso de 
fármacos como las cefalosporinas de tercera generación y con 
presencia de enfermedades hematológicas. Es importante 
establecer que el diagnóstico debe realizarse de preferencia en el 
periodo preoperatorio, por lo que es necesaria determinar 
pacientes con mayor riesgo de acuerdo a condiciones clínicas. 
Pacientes con ictericia clínica o colangitis, o bien con imágenes 
por ultrasonido que muestren dilatación de la vía biliar, 
representan un riesgo mayor de 50% de ser portadores de 
coledocolitiasis, mientras que los pacientes que tienen 
antecedentes de ictericia o pancreatitis previa, con elevación 
importante de la fosfatasa alcalina o bilirrubinemia, con 
ultrasonido que muestre micro litiasis en la vesícula biliar, 
representan un riesgo de coledocolitiasis de entre 10 y 50%. Por 
último, están los pacientes que presentan cálculos grandes en el 
ultrasonido de la vesícula biliar sin antecedentes de ictericia o 
pancreatitis, quienes tienen un riesgo menor de 5%. La
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colelitiasis sintomática es uno de los problemas médicos más 
frecuentes, por lo que la colecistectomía simple es el 
procedimiento quirúrgico practicado con mayor frecuencia en 
todo el mundo. La coledocolitiasis es una complicación que 
modifica los resultados del tratamiento y en el costo-efectividad 
del control de la litiasis biliar.(2) 

Fisiopatología 
Los cálculos de la vía biliar se clasifican de acuerdo con su 
origen en primarios formados en el conducto biliar, secundarios 
que provienen de la vesícula biliar y terciarios a partir de 
cálculos intrahepáticos. Los primarios son casi siempre 
pigmentarios marrones compuestos en variadas proporciones de 
sales de calcio, bilirrubina, colesterol y proteínas. Se forman por 
infección crónica de la bilis por bacterias entéricas (E. coli y 
Bacterioides), favorecido por estasis biliar que permite el 
depósito de mucina en los conductos biliares. Los iones 
hidrógeno de la bilis son neutralizados por la mucina creando un 
ambiente menos ácido donde el carbonato de calcio, bilirrubinas 
y fosfato se pueden precipitar. Los secundarios se componen de 
manera principal por colesterol y constituyen el 80% de todos los 
cálculos. Contienen cristales de monohidrato de colesterol y 
sales de calcio, además de pigmentos biliares, proteínas y ácidos 
grasos. En su patogenia influyen la supersaturación 
de colesterol o el balance irregular entre colesterol, fosfolípidos y 
ácidos biliares, la formación del núcleo o cuando las micelas se 
precipitan y forman cristales de colesterol y la hipomotilidad 
vesicular.(3) 

Diagnóstico 
Manifestaciones clínicas 
La coledocolitiasis secundaria más común es el que se deriva de 
la migración de los cálculos a partir de la vesícula biliar después 
de atravesar el conducto cístico, por lo que el tamaño original de 
los cálculos tiene una importancia radical, esto es, que los 
cálculos pequeños migrarán con mayor facilidad que los cálculos
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grandes. Los pacientes los síntomas se derivan de las 
manifestaciones de la colelitiasis, por lo que en muchas 
ocasiones el cuadro de la vesícula biliar enmascara al de los 
conductos biliares.  

Debemos diferenciar tres tipos de pacientes: 
1. Paciente asintomático: uno de cada cuatro pacientes con 

coledocolitiasis es asintomático, y el problema con ellos es 
que el primer síntoma puede ser consecuencia de una 
complicación. El 10% de los pacientes asintomáticos se 
vuelve sintomático en menos de cinco años después del 
diagnóstico incidental de litiasis y puede elevarse hasta 20% 
de los pacientes con seguimiento hasta por 20 años. Los 
únicos grupos que justifica la colecistectomía profiláctica son 
los que se encuentran en estado pre trasplante y en pacientes 
inmunosuprimidos.  

2. Paciente sintomático: usualmente la primera manifestación 
es la que se deriva de la colelitiasis, principalmente el cólico 
biliar. Se trata de un dolor localizado en el hipocondrio 
derecho, bastante acentuado, aunque también puede 
localizarse en epigastrio y acompañarse de náuseas y vómito. 
El signo de Courvoisier (una vesícula biliar palpable en el 
examen físico) puede verse cuando se desarrolla la dilatación 
de la vesícula biliar debido a una obstrucción del conducto 
colédoco. (2) 

3. Paciente complicado: a partir del cuadro clínico habitual las 
modificaciones del dolor, ya sean localización, intensidad y/o 
sintomatología agregadas se asocian a complicaciones, entre 
las que destaca la obstrucción del conducto, o el surgimiento 
de pancreatitis, colangitis o colecistitis aguda. En los casos 
más raros la primera manifestación corresponde a la 
obstrucción del conducto biliar, ésta se caracteriza por 
ictericia, acolia y coluria, con o sin dolor; la ictericia se 
presenta en 50% de los pacientes, y la fiebre es un indicador
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de infección asociada. La aparición de la triada clínica de 
Charcot, una de las complicaciones más graves. La pancreatitis 
también puede estar relacionada con la litiasis biliar y debe 
considerarse una complicación grave.(1) 

Exámenes complementarios 
Pruebas de laboratorio: Las concentraciones séricas de alanina 
aminotransferasa (ALT) y aspartato aminotransferasa (AST) 
suelen estar elevadas al principio del curso de la obstrucción 
biliar. Más tarde, las pruebas hepáticas suelen estar elevadas en 
un patrón colestásico, con aumentos en la bilirrubina total sérica, 
fosfatasa alcalina y gamma-glutamil transpeptidasa (GGT) que 
superan las elevaciones de ALT y AST séricas. 
Dado que las pruebas hepáticas pueden estar elevadas debido a 
una amplia variedad de etiologías, el valor predictivo positivo de 
las pruebas hepáticas elevadas es pobre. Por otro lado, el valor 
predictivo negativo de las pruebas hepáticas normales es 
alto. Por tanto, las pruebas hepáticas normales desempeñan un 
papel más importante en la exclusión de la coledocolitiasis.(2) 
La mejora de los análisis de sangre del hígado combinada con la 
resolución de los síntomas sugiere que un paciente con 
coledocolitiasis ha expulsado espontáneamente el cálculo biliar.
(2) 

Exámenes de imagen: El primer estudio de imagen obtenido 
suele ser una ecografía transabdominal. Las pruebas adicionales 
pueden incluir colangiopancreatografía por resonancia magnética 
(CPRM), ecografía endoscópica (EUS) y / o colangiopancreatografía 
retrógrada endoscópica (CPRE).(3) 
El objetivo de la evaluación diagnóstica es confirmar o excluir la 
presencia de cálculos en el colédoco utilizando la modalidad de 
imagen menos invasiva, más precisa y más rentable.   

Evaluación de riesgos 
La Sociedad Estadounidense de Endoscopia Gastrointestinal 
(ASGE) propuso el siguiente enfoque para estratificar a los
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pacientes en función de su probabilidad de tener coledocolitiasis. Los 
pacientes se estratificaron utilizando los siguientes predictores. 

Fuente: GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNOSTICO Y 
M A N E J O D E C O L E L I T I A S I S , C O L E C I S I T I S A G U D A Y 
COLEDOCOLITIASIS.  

Tratamiento 
El pilar del tratamiento de la coledocolitiasis es la eliminación 
de l cá lcu lo de l co lédoco por v ía endoscóp ica o 
quirúrgica. También es importante identificar y tratar las 
complicaciones de la coledocolitiasis, como la pancreatitis aguda 
y la colangitis aguda. El enfoque para la eliminación de cálculos 
depende de cuándo se descubre el cálculo. Si el cálculo se 
detecta antes o después de la colecistectomía, el cálculo debe 
extraerse mediante colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica (CPRE). (4)

Predictores MUY FUERTES 

• Cálculo en el colédoco evidenciado por US  
• Clínica de colangitis ascendente  
• Bilirrubina > 4 mg/ dL

Predictores FUERTES

• Dilatación del conducto biliar común en la US (>6 mm con la vesícula in 
situ)  
• Nivel de bilirrubina 1,8- 4mg/dL

Predictores MODERADOS

• Exámenes bioquímicos hepáticos anormales diferentes a la bilirrubina  
• Clínica de pancreatitis biliar  
• Edad mayor a 55 años  
• Pancreatitis clínica

Riesgo alto Riesgo intermedio Riesgo bajo

- Al menos un 
predictor muy 
fuerte y / o 
- Ambos fuertes 

predictores

- Un predictor 
fuerte y / o 
- Al menos un 

predictor moderado

- Sin predictores
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La exploración abierta del colédoco está más disponible que la 
exploración laparoscópica del colédoco, pero se asocia con un 
número significativamente mayor de complicaciones.  Hay 
indicaciones para la exploración abierta del colédoco, como es el 
caso de pacientes con anatomía alterada quirúrgicamente (p. Ej., 
Derivación gástrica en Y de Roux) (5) 

DIAGRAMA DE FLUJO PARA LA EVALUACIÓN Y EL 
TRATAMIENTO DE LA COLEDOCOLITIASIS  

Fuente: Autor
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CAPÍTULO 5 
Esofagectomía  
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La esofagectomía es un procedimiento quirúrgico que involucra 
la extirpación parcial o total del esófago, fue Franz Torek quién 
ejecutó la primera esofagectomía por cáncer de esófago en 1913 
sin embargo requirió medio siglo más para que éste abordaje 
quirúrgico se convirtiera en una terapia establecida para el cáncer 
de esófago y unión gastroesofágica, y en la actualidad siendo en 
uno de los procedimientos más desafiantes del siglo XXI.(1) 
Existen algunas técnicas de esofagectomía que pueden incluir 
procedimientos como: toracotomía, laparotomía o combinaciones 
de estas, y desde la década de 1990 se han constituido técnicas 
mínimamente invasivas que posteriormente serán descritas en 
este capítulo.(2) Para poder comprender este procedimiento 
quirúrgico es fundamental comprender conceptos básicos 
anatómicos, fisiológicos e histológicos del esófago; razón por la 
cual a continuación mencionaremos puntos importantes de éste 
órgano, que posteriormente nos permitan entender con más 
claridad la patología esofágica. 

Generalidades del Esófago 
La anatomía del esófago y su relación con las estructuras 
circundantes durante su trayecto es de gran importancia clínica y 
quirúrgica para los cirujanos en el abordaje propuesto a los 
pacientes, a continuación, realizaremos una breve explicación de 
la anatomía de este órgano. (3) 

El esófago es un tubo muscular que cumple la función de 
transporte de alimentos desde la boca hasta el estómago, no 
cumple ninguna función absortiva o de digestión. (3)Se ubica en 
el mediastino posterior y mide aproximadamente 20 a 30 cm de 
longitud con un diámetro de 2.5 cm; se ancla al cartílago 
cricoides extendiéndose desde la hipofaringe, posterior a la 
tráquea y corazón hasta la cavidad gástrica, pasando por el hiato 
esofágico.(4) En su recorrido presenta tres estrechamientos 
anatómicos: 1) el músculo cricofaríngeo, con 1.5 cm de diámetro 
a nivel del esfínter esofágico superior; 2) la constricción 
broncoaórtica donde la cara anterolateral izquierda del esófago es
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comprimida por estas estructuras cardiopulmonares y; 3) la unión 
esofagogástrica a nivel del esfínter esofágico inferior, 
convirtiéndose en los sitios más comunes de perforación 
mecánica - iatrogénica.(4)  
La pared esofágica está compuesta de cuatro capas como se 
menciona: una capa mucosa, formada por epitelio escamoso 
estratificado; una capa submucosa; una capa muscular propia que 
se compone de una capa interna circular y una capa externa 
longitudinal y finalmente una capa adventicia.(3) 

El esófago se puede dividir en tres áreas anatómicas, descritos a 
continuación: 
1. Esófago cervical: comprende desde el borde inferior del 

cartílago cricoides hasta la muesca esternal y está aplanado 
por las estructuras circundantes. (4) 

2. Esófago torácico superior y medio: es más redondeo debido 
a la presión intratorácica negativa y comprende desde la 
escotadura esternal hasta el arco de la vena ácigos, mientras 
que el esófago torácico medio bordea inferiormente la vena 
pulmonar inferior.(4) 

3. Esófago torácico inferior: comprende desde la vena 
pulmonar inferior hasta la unión gastroesofágica volviéndose 
más plano por la presión intraabdominal positiva.(4) 

La irrigación del esófago es segmentaria; el flujo arterial 
primario del esófago cervical es proporcionado por la arteria 
tiroidea inferior.(3) La porción torácica del esófago es irrigada 
por la aorta, arterias bronquiales y arterias intercostales derechas.
(3) El esófago abdominal toma flujo de las arterias gástricas 
cortas, arteria gástrica izquierda y la rama descendente de la 
arteria frénica izquierda.(3)  

En cuanto al sistema venoso inicia en el plexo submucoso, 
atravesando la capa muscular y desembocando en el sistema 
ácigos; es un sistema retrógrado que puede causar dilatación 
venosa y várices. (3) Los diferentes segmentos tienen distintos
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drenajes; la porción cervical tiene un drenaje en las venas 
tiroideas inferiores; el drenaje de la porción torácica desemboca 
en la vena ácigos y braquiocefálica derecha; y la porción 
abdominal drena principalmente en la vena gástrica izquierda. 
(3) 

El sistema linfático se encuentra en todas las capas del esófago, 
formando una red amplia interconectado de vasos linfáticos que 
desemboca principalmente a los ganglios cervicales, 
traqueobranquiales, mediastínicos, gástricos y celíacos.(3)   

La inervación esofágica está complementada tanto del sistema 
simpático y parasimpático. La inervación simpática está dada por 
el plexo faríngeo en la parte superior del esófago, mientras que 
su parte torácica esta inervada por el ganglio estrellado y nervios 
esplácnicos en su extremo inferior; y el esófago abdominal está 
inervado por el nervio frénico inferior derecho y nervio 
esplácnico mayor izquierdo. (4) 

La inervación parasimpática esofágica proviene de los núcleos 
ambiguos del cerebro; el esófago cervical esta inervado por los 
nervios laríngeos recurrentes que surgen del nervio vago; el 
esófago torácico toma fibras del nervio laríngeo recurrente 
izquierdo y del nervio vago que cerca del hiato esofágico se unen 
y forman dos troncos vagales que suelen poseer variaciones 
siendo importantes en las vagotomías, y deben ser consideradas 
por los cirujanos en las resecciones de este órgano. (4) 

Patología Esofágica 
La esofagectomía ha surgido como un procedimiento óptimo en 
el tratamiento de diversas patologías como esófago de Barret, 
estrechamiento del esófago causado por cirugía, acalasia o 
ERGE y sobretodo en el cáncer esofágico, patología que a 
continuación discutiremos sobre algunos detalles importantes a 
considerar.(2) 
El cáncer de esófago es considerado una de las neoplasias más
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agresivas y de menor supervivencia global alrededor de 5 años 
en menos del 10%, cuya incidencia se ha incrementado a escala 
mundial y es la sexta causa de muerte por cáncer más común a 
nivel mundial, alrededor de 508585 defunciones en el año 2018; 
además en todo el mundo más de 450000 personas son 
diagnosticadas al año.(5)  

Para el 2021 la Sociedad Americana contra el cáncer calcula que 
19260 nuevos casos (15310 hombres y 4090 mujeres) serán 
diagnosticados y alrededor de 15.530 personas fallecerán por 
causa de esta patología (12410 hombres y 3120 mujeres) lo cual 
indica que su incidencia es mucho mayor en el sexo masculino.
(6)  

En Latinoamérica se mantiene una tendencia parecida con 
respecto a la distribución por sexo ya que se presenta una tasa de 
incidencia en el sexo masculino de 7.1 por 100000 habitantes a 
diferencia del sexo femenino con una incidencia de 2 por 
100000. No se encontraron datos referentes al Ecuador; sin 
embargo, en países pertenecientes a la región Andina como Perú, 
el sexo masculino presenta un riesgo relativamente bajo. (7) 

Si hablamos de los tipos de cáncer de esófago primario se 
incluyen el carcinoma de células escamosas que surge en el 
epitelio escamoso nativo y se debe a la exposición ambiental que 
originan inflamación crónica, displasia y posteriormente 
malignidad; y el adenocarcinoma que se origina por la presencia 
de reflujo gastroesofágico y las áreas donde el epitelio escamoso 
es reemplazado por epitelio metaplásico con revestimiento 
columnar conocido como esófago de Barret. (4) 

Existen diversos factores de riesgo para el desarrollo de los 
distintos tipos de cáncer esofágico antes mencionados; factores 
como el consumo de alcohol, tabaco, fármacos y entre otros los 
cuales se detallan en la siguiente tabla: (4) 
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Tabla 1. Factores de Riesgo para el desarrollo de cáncer de esófago: 
adenocarcinoma y carcinoma de células escamosas. ↓, asociación negativa; ↑, 
asociación positiva; 0, sin asociación; ?, asociación desconocida. Fuente: 
Shackelford’s Surgery of Alimentary Tract 

La sintomatología del paciente con cáncer esofágico se 
caracteriza con disfagia de aparición lenta y progresiva de tres a 
seis meses de evolución; inicialmente para sólidos y posterior 
para líquidos, además se asocia con pérdida de peso, otras 
manifestaciones incluyen: odinofagia, halitosis, hipersalivación, 
regurgitación de alimentos, dolor retroesternal o abdominal e 
incluso neumonía por broncoaspiración por estenosis esofágica. 
(5)

Adenocarcinoma Carcinoma de 
células escamosas

Acalasia ↑ ↑

Edad (65-74 años) ↑ ↑

Alcohol 0 ↑

Ingesta de frutas y verduras ↓ ↓

ERGE/Esófago de Barret ↑ 0

Infección por H. pylori ↓ ?

Nivel socioeconómico bajo ↓ ↑

Relajación del esfínter 
inferior por medicamentos

↑ 0

Sexo Masculino ↑ ↑

AINE ↓ ↓

Obesidad ↑ ↓

Inhibidores de la bomba de 
protones

↑
0

Tabaco ↑ ↑

Raza Blanca ↑ ↓
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La importancia de una historia clínica detallada y cuidadosa con 
énfasis en los diversos síntomas que pueden presentarse en los 
pacientes nos permitirán establecer un correcto diagnóstico, de 
esta manera efectuar estudios de estadificación con el fin de 
establecer el pronóstico e instaurar un plan terapéutico adecuado 
una vez confirmada dicha patología.(5) 

Terapia Quirúrgica 
Actualmente la principal terapia para la enfermedad esofágica 
local y avanzada es la esofagectomía que es catalogado como un 
procedimiento técnicamente exigente e implica el riesgo de 
complicaciones graves, además es una de las intervenciones 
gastrointestinales electivas con alta tasa de mortalidad entre el 8 
al 23%; tomando en cuenta que para obtener mejores resultados 
el tratamiento debe individualizarse abarcando diversos factores 
que incluyen el estado fisiológico del paciente, el estadío de la 
enfermedad, el tipo y ubicación de la neoplasia. (8) 

Técnicas Quirúrgicas 
En la actualidad según la base de datos de Cirugías Torácicas 
General perteneciente a la Sociedad de Cirujanos Torácicos 
existen 14 métodos distintos para ejecutar una esofagectomía y 
son seleccionadas en función de características como: el estado 
fisiológico del paciente, la distancia entre el sitio del tumor y los 
incisivos, la posible existencia de metástasis en el trayecto del 
esófago y estómago, el compromiso linfático que puede existir y 
por último la preferencia del cirujano. (8) El tejido más común 
que se utiliza en el reemplazo del esófago resecado es el 
estómago sin embargo existen otras alternativas de injertos como 
el colon o yeyuno, a continuación, describiremos algunas de las 
técnicas quirúrgicas aplicadas en la esofagectomía.(8) 

Esofagectomía Transtorácica 
El abordaje transtorácico se considera un procedimiento 
oncológico más completo ya que le permite al cirujano una 
mayor exposición y visualización consiguiendo márgenes más
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extensos alrededor del tumor al igual que una mejor disección 
ganglionar; los métodos más utilizados son el de Ivor Lewis, 
McKeown y toracoabdominal izquierdo.(8) Las complicaciones 
pulmonares suceden más a menudo en este tipo de abordajes que 
si no son controladas adecuadamente pueden originar graves 
afecciones como mediastinitis y sepsis.(8) 

Esofagectomía de Ivor Lewis 
La esofagectomía de Ivor Lewis es uno de los abordajes que se 
ejecuta con más frecuencia para la resección esofágica por 
patología en el tercio medio e inferior de este órgano, y tiene dos 
componentes: una laparotomía y una toracotomía (Figura 1). (8) 
En primera instancia se inicia con una laparotomía la cual se 
enfoca en la movilización del estómago para seguir con la 
movilización del esófago en el hiato, se puede crear una sonda 
gástrica, y se realiza una linfadenectomía abdominal superior 
resecando los ganglios linfáticos del tronco celíaco, de las 
arterias esplénicas y hepática común. (8) 

Figura 1. Esofagectomía de Ivor Lewis. (a-c) Los dibujos muestran incisiones 
en la piel (a) (líneas rojas) para laparotomía abdominal superior y toracotomía 
derecha, (b) líneas de resección (líneas verdes) y un tumor en el esófago distal 
y (c) anatomía postoperatoria después resección del esófago y creación de una 
anastomosis intratorácica (flecha recta) alto en el tórax entre el esófago 
remanente y el conducto gástrico. Punta de flecha en c = resección original 
línea en el estómago proximal, flecha curva en c = piloromiotomía.
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Se procede a realizar una piloroplastia o pilorotomía que 
involucra la aplicación de toxina botulínica en el músculo 
pilórico con el fin de prevenir la obstrucción de la salida gástrica 
pos vagotomía. (8) Posteriormente se coloca al paciente en 
decúbito lateral izquierdo para realizar una toracotomía derecha, 
dividiendo la vena ácigos para facilitar la resección en bloque del 
esófago y tejido linfático mediastínico que es importante para 
una precisa estadificación patológica y de esta manera reducir el 
riesgo de recurrencia local.(8) A continuación, el conducto del 
estómago o la sonda nasogástrica es empujado hacia el pecho, 
dividiendo el estómago en el cardias; creando una anastomosis 
entre el conducto gástrico y el esófago residual que idealmente 
debe colocarse lo más alto por encima de la vena ácigos con el 
objetivo de disminuir el reflujo y lograr un margen quirúrgico 
más seguro; otras alternativas de posición son la paratraqueal 
derecha o subesternal.(8) 
Está técnica es compleja con tiempos operatorios y anestésicos 
prolongados los cuales son uno de los factores mayores para el 
riesgo de complicaciones postoperatorias especialmente 
pulmonares como lo menciona Scholes et.al en su investigación 
realizada.(9)  
Esta problemática ha originado que algunos investigadores 
intenten reducir la tasa de estas complicaciones mediante un 
enfoque con técnicas mínimamente invasivas; Bailey et al, en su 
estudió mostro una disminución en las complicaciones pulmonares 
al 38% y complicaciones cardíacas al 8% con la combinación de 
un abordaje laparoscópico/toracotomía; no obstante Noble et al, no 
mostro variaciones en la tasa de complicaciones cardíacas del 14% 
o pulmonares del 35% cuando se utilizó un abordaje 
laparoscópico/toracoscópico.(9) Estos diferentes abordajes deben 
ser individualizados teniendo en cuenta las habilidades del 
cirujano y sobre todo la evolución postquirúrgica de los pacientes 
sometidos a estos procedimientos. 

Esofagectomía de McKeown 
La esofagectomía tri-incisional o de McKeown se ha considerado
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ideal en pacientes donde los tumores se han ubicado por encima 
de la unión gastroesofágica hasta el nivel de las clavículas. Este 
abordaje se compone de una toracotomía derecha, laparotomía e 
incisión a nivel del cuello izquierdo con el fin de establecer una 
anastomosis cervical (Figura 2). (8) 

En primera instancia se coloca al paciente en decúbito lateral 
izquierdo para realizar una toracotomía derecha a nivel del quinto 
espacio intercostal y se procede a realizar un movimiento en 
bloque que abarque el esófago, todos los ganglios adyacentes; y si 
es necesario las estructuras mediastínicas no afectadas, dejando el 
esófago en continuidad y colocando drenajes quirúrgicos se cierra 
el tórax para finalmente colocar al paciente en posición supina. (8) 
En la segunda etapa de esta técnica se realiza una laparotomía de 
línea media con el objetivo de movilizar el estómago y tejido 
linfático hacia el pecho como en la técnica de Ivor Lewis; de esta 
manera se crea un conducto gástrico, con o sin drenaje pilórico. (8) 
A través de la incisión en el cuello izquierdo se crea una 
anastomosis esofagogástricacervical lo cual permite la resección 
de neoplasias más proximales y proporcionando un manejo más 
adecuado de posibles fugas anastomóticas.(8) 

Figura 2. Esofagectomía de McKeown. (a – c) Los dibujos muestran incisiones en la 
piel (líneas rojas) para toracotomía derecha, laparotomía abdominal superior y creación 
de una anastomosis cervical (cuello izquierdo) (a); líneas de resección (verde) y un tumor 
en el esófago medio (b); y anatomía postoperatoria después de la resección del esófago y 
la creación de una anastomosis cervical (flecha recta) entre el esófago remanente y el 
conducto gástrico (c). Punta de flecha en c = línea de resección original en el estómago 
proximal, flecha curva en c = piloromiotomía. 
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Esofagectomía transhiatal 
La esofagectomía transhiatal es un abordaje comúnmente 
utilizado en tumores que ocupan el tercio inferior del esófago y 
el cardias gástrico, además del tratamiento de algunas patologías 
benignas. (8) Se compone de tres fases (Figura3) 
1. Se realiza una disección esofágica distal mediante una 

incisión supraumbilical. (8) 
2. Conocida como fase cervical en donde se realiza una incisión 

paralela al músculo esternocleidomastoideo izquierdo con el 
objetivo de diseccionar del esófago proximal.(8) 

3. En esta fase a nivel del mediastino por vía transhiatal se 
realiza una disección roma del esófago, una vez movilizado 
todo el esófago se procede a la resección de su segmento 
cervical.(8) Posteriormente se procede a una gastrectomía 
parcial y a través de la incisión abdominal se extrae el 
esófago. Finalmente el conducto gástrico atraviesa el 
mediastino posterior hasta el cuello para formar una 
anastomosis esofagogástrica cervical.(8) 

Figura 3. Esofagectomía transhiatal. (a-c) Los dibujos muestran incisiones en 
la piel (líneas rojas) para la laparotomía abdominal superior y creación de una 
anastomosis cervical (cuello izquierdo) (a), líneas de resección (verde) y un 
tumor en el esófago distal (b) y anatomía posoperatoria después de la 
resección del esófago y la creación de una anastomosis cervical (flecha recta) 
entre el esófago remanente y el conducto gástrico (c). Punta de flecha en c = 
línea de resección original en el estómago proximal, flecha curva en c = 
piloromiotomía 
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Interposición intestinal 
En los pacientes que previamente se hayan sometido a una 
gastrectomía total o parcial, la alternativa para la reconstrucción 
del conducto gástrico se realiza con tejido del colón o yeyuno.(8)  
El colón es considerado un tejido sustituto con mejor durabilidad 
de preferencia el colon izquierdo por el suministro de sangre más 
adecuado, resistencia a la dilatación crónica, potencial para menos 
reflujo.(8) Posterior a la esofagectomía, el colon se secciona y 
puede ser llevado a la región cervical por tres vías: subcutánea, 
mediastínica posterior o subesternal, ésta última de elección, 
llegando al cuello para formar una anastomosis esofagocolónica 
debajo del esfínter esofágico superior.(8) Este abordaje es utilizado 
con frecuencia en patologías benignas, en las indicaciones se 
incluyen esófago de Barret, trastornos funcionales, estenosis 
caústicas o pépticas que no dilatan, acalasia, atresia congénita y 
várices esofágicas.(8) 
Sus desventajas incluyen tiempos de operación más largos, con 
una técnica más exigente que implica mayor morbilidad y 
mortalidad, creación de anastomosis adicionales y complicaciones 
pulmonares postoperatorias.(8) 
Si hablamos del yeyuno es una alternativa cuando el colón y el 
estómago no están disponibles, en este abordaje el tejido yeyunal 
es seleccionado de acuerdo a la vascularización que posee y una de 
sus ventajas es la reducción en la aparición de enfermedades 
intrínsecas contribuyendo a un estado posoperatorio de mejor 
calidad. Su desventaja es la formación de diversas anastomosis 
microvasculares.(8) 

Esofagectomía Mínimamente Invasiva  
A partir de la década de los noventa los enfoques mínimamente 
invasivos se convirtieron en abordajes estándar en procedimientos 
quirúrgicos del tracto digestivo; en 1992 Cushieri describe por 
primera vez  la ejecución de una esofagectomía a través de un 
abordaje toracoscópico derecho; después de diez años el Centro 
Médico de la Universidad de Pittsburgh se encargaría de hacer 
popular esta técnica con la combinación de un abordaje tipo
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McKeown y movilización esofágica toracoscópica, seguido de una 
laparoscopia del conducto gástrico con su transposición al cuello 
para finalizar en una anastomosis cervical.(4) Desde entonces este 
nuevo abordaje sería implementado en centro especializados hasta 
la actualidad incluso adaptadas a la asistencia por robot  con el 
objetivo de reducir las complicaciones postoperatorias y mejorar la 
calidad de vida de los pacientes , sin embargo algunos autores 
recalcan que su beneficio es aún discutible, sugiriendo que factores 
como la experiencia del cirujano o los casos hospitalarios 
presentados se convierten en un factor importante para la 
reducción de la morbimortalidad. (4) 
La selección de pacientes idóneos para este tipo de procedimiento 
no varía en comparación con la esofagectomía abierta y no existe 
contraindicaciones absolutas, sin embargo, la evaluación de la 
extensión del tumor a otras estructuras adyacentes puede tener 
algún grado de complejidad; además la presencia de adherencia 
torácicas o abdominales pueden dificultar la resección.(10) 
Los requerimientos importantes para la ejecución de una 
esofagectomía mínimamente invasiva son los recursos 
tecnológicos que la institución cuente con el equipo necesario al 
igual que la habilidad del cirujano juega un papel crucial ya que es 
una técnica quirúrgica exigente con una curva de aprendizaje de 20 
a 50 casos sobre todo con el fin de limitar las complicaciones. (10)  

Esofagectomía McKeown mínimamente invasiva 
Es uno de los abordajes preferidos en el manejo del cáncer de 
esófago cervical y torácico superior, enfermedad multifocal y 
pacientes con esófago de Barret.(4) Este procedimiento abarca tres 
orificios; una movilización esofágica toracoscópica, creación del 
conducto gástrico por vía laparoscópica y una anastomosis 
cervical, de esta manera se logra un mejor abordaje en el margen 
proximal, sin embargo, presenta una mayor tasa de lesión del 
nervio laríngeo recurrente.(4) 

Esofagectomía Transhiatal Mínimamente Invasiva 
Este tipo de procedimiento tiene como ventaja en la técnica de
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resección, evitando la morbilidad que se relaciona con la 
toracotomía; y que permite una visualización superior al 
mediastino catalogada como menos “ciega” evitando así las 
pérdidas sanguíneas importantes y por ende reduciendo la tasa de 
transfusión; mientras que en el postoperatorio permite una estancia 
hospitalaria más corta, disminución de complicaciones pulmonares 
y recuperación más pronta de la función intestinal. Una de las 
desventajas es que solo permite una linfadenectomía abdominal y 
periesofágica limitada. (4) 

Esofagectomía asistida por robot 
El avance tecnológico con la intervención de robots en 
procedimientos quirúrgicos ha ido en aumento en los últimos años, 
su eficacia probablemente se deba a su utilidad en espacios 
reducidos con rangos de movimiento limitados y que ameritan una 
disección minuciosa. Algunos estudios sugieren que el esófago 
podría beneficiarse de esta cirugía sin embargo se siguen 
realizando estudios que permitan obtener mejores resultados 
quirúrgicos y supervivencia en los pacientes sometidos a este 
procedimiento.(11) 

El primer abordaje realizado mediante asistencia robótica fue 
reportado el de Horgan et al, quienes realizaron una resección de 
adenocarcinoma de esófago mediante una disección transhiatal sin 
linfadenectomía y expusieron que los brazos robóticos no lograron 
alcanzar la carina, recurriendo a la incisión cervical para movilizar 
la porción peritraqueal, motivo por el cual sugirieron que dicho 
abordaje debería limitarse a pacientes con patología displásica.(12) 

Complicaciones Posoperatorias de la Esofagectomía 
La esofagectomía es uno de los procedimientos quirúrgicos del 
aparato gastrointestinal con una alta tasa de mortalidad entre el 3% 
al 22%, e implica un mayor riesgo de complicaciones graves, que 
han sido agrupadas en pulmonares, fugas anastomóticas y técnicas; 
por lo que una detección temprana es fundamental para mejores 
resultados posoperatorios.
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Complicaciones Pulmonares 
Representan las complicaciones posoperatorias más comunes por 
esofagectomía si bien es cierto que el tejido pulmonar no es 
resecado sin embargo la integridad de la pared torácica se ve 
comprometida especialmente el diafragma originando defectos 
en la bomba de ventilación pulmonar que aumenta con factores 
de riesgo como bronquitis crónica, edad mayor a 80 años e 
insuficiencia cardíaca.(13) 
Los pacientes pueden presentar diversos grados de disnea y 
afecciones más complejas como neumonía, síndrome de 
dificultad respiratoria, edema pulmonar, derrame pleural, 
neumotórax y embolia pulmonar. (8) La mayoría de los pacientes 
con compromiso respiratorio aumentan la producción de esputo 
por lo que es importante ayudarlos  a toser de forma eficaz  con 
el fin de eliminar secreciones, además de una buena hidratación.
(13) 

Fugas anastomóticas 
Las fugas anastomóticas se presentan frecuentemente dentro de 
los diez primeros días posterior a la esofagectomía, con una tasa 
de mortalidad posoperatoria del 40% y pueden originarse a una 
tensión excesiva en la anastomosis que conduce a necrosis o 
isquemia; o insuficiente tensión que produce extravasación del 
tejido por una mala posición; además con el desarrollo de estas 
fugas aumenta el riesgo de presencia de estenosis anastomóticas.
(8) 

Complicaciones Técnicas 
Las complicaciones técnicas incluyen hernia diafragmática, 
quilotórax, hemorragia, lesión traqueobronquial y lesión del 
nervio laríngeo recurrente.(8) Esta última tiene una incidencia 
del 10% al 20% y ocurre mientras se realiza la disección cervical 
en la creación de la anastomosis, originando que la voz de los 
pacientes se vea comprometida con el riesgo de aspiración.(8) El 
quilotórax es un factor significativo para la reintervención y 
estancia hospitalaria  larga después de una esofagectomía,  con
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una tasa de incidencia del 1% al 5%  que si no es controlado 
origina en el conducto torácico un daño tisular importante, 
siendo difícil de tratar y potencialmente mortal. (13)  
Durante este procedimiento quirúrgico el aflojamiento del hiato 
diafragmático con el riesgo de herniación del contenido 
abdominal hacia el pecho y pueden manifestarse en el 
posoperatoria inmediato o tardío identificándose en estudios de 
imagen. (8) 

Conclusión  
La esofagectomía es un procedimiento complejo, desafiante y 
crucial para mejorar la supervivencia general en pacientes con 
patología esofágica especialmente el cáncer de esófago; es 
importante considerar que los abordajes quirúrgicos tanto 
abiertos como mínimamente invasivos deben individualizarse en 
cada paciente tomando en cuenta factores de riesgo, extensión 
tumoral; y sobretodo comprender que las diferentes técnicas 
quirúrgicas exigen gran habilidad por parte del cirujano en 
quienes su experticia es primordial para mejorar sus curvas de 
aprendizaje con el fin de reducir las complicaciones 
posoperatorias suscitadas y reducir las tasas de mortalidad 
asociadas al período posquirúrgico. Es imprescindible seguir 
realizando investigaciones a la par de los avances tecnológicos 
en abordajes quirúrgicos como la esofagectomía para ofrecer un 
mejor pronóstico de vida a los pacientes. 
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CAPÍTULO 6 
Infección de Tejidos Blandos:  

Infección Necrosante de Tejidos Blandos 
Paulette Analía Fajardo Lucero 
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Definición 
Los tejidos corporales que no sean óseos u órganos, son 
elementos orgánicos formados por tejido conjuntivo, así como 
los músculos, vasos sanguíneos, ligamentos y tejidos grasos. El 
propósito de estos tejidos va a variar en relación con las partes 
del cuerpo que están conectadas, como lo es el caso de los 
tendones, cuyo tejido conectivo sirve para unirse a las estructuras 
corporales. (1) 
La composición del tejido blando está formada por elastina, 
colágeno, así como los componentes no celulares y fibrosas de 
una célula. Los huesos y los músculos están conectados a través 
de los tendones. Los ligamentos son la unión de dos huesos que 
están conectados por los tejidos blandos. La fascia es un tejido 
fibroso, también considerado como tejido blando que constituye 
una estructura de apoyo y protección, rodeando a estructuras 
como los vasos sanguíneos, nervios y músculos. Los nervios 
también forman parte de este grupo de tejidos. (2) 
En la infección de piel y tejidos blandos (IPTB) están incluidos 
los abscesos cutáneos, heridas de tejidos superficiales o heridas 
causadas por traumatismo y las infecciones necrosantes, las 
cuales puede ser producto de microorganismos aerobios y 
anaerobios que producen necrosis en el tejido subcutáneo e 
incluso la fascia. (3) 

Epidemiología 
El US Centers for Disease Control and Prevention (CDC) estima 
que aproximadamente existen alrededor de 500 -1.000 casos 
anuales de infección necrosante en tejidos en Estados Unidos, 
con una tasa anual de 0,4 casos por cada 100.000 habitantes, en 
Europa la tasa anual es de un caso por cada 100.000 habitantes. 
(4) 
La infección necrosante de tejidos blandos por estreptococo β 
hemolítico del grupo A tiene una incidencia de 0.4 entre 100.000 
habitantes, siendo el 80% de los casos adquiridos en comunidad 
rural. La edad promedio de presentar este tipo de infección es a 
los 58 años, sin mostrar evidencia en la prevalencia entre



Principios de Cirugía Tomo 3 

92

hombres y mujeres, (5) 

Fisiopatología 
La infección de tejidos blandos tiene 3 mecanismos patogénicos: 
endógeno, exógeno y diseminación hematógena o incluso 
mediante mecanismo indirecto con es el caso de las toxinas. (6) 
En cuanto a la infección necrosante del tejido blando, causa 
isquemia tisular, provocando infartos a nivel cutáneo y 
posteriormente necrosis, esto se debe a la oclusión de los vasos 
sanguíneos subcutáneos, de esta manera se facilita el crecimiento 
de anaerobios estrictos como Bacteroides, mientras se estimula el 
metabolismo anaerobio y facultativo, que por las propiedades de 
deshidrogenasas puedan realizan desaminación reductora, como 
es el caso de la Escherichia coli, lo que originará gangrena. (7) El 
metabolismo anaerobio produce nitrógeno, hidrógeno y gases 
insolubles que pueden acumularse en los tejidos subcutáneos. 

Cuadro Clínico 
Las IPTB presentan manifestaciones clínicas comunes por lo que 
dificulta el diagnóstico, lo que podría aumentar la mortalidad del 
paciente. Es muy importante la anamnesis y el examen físico, ya 
que gracias a los hallazgos recolectados podrían ayudar a tener 
un diagnóstico precoz. Generalmente existe el antecedente 
quirúrgico o posterior a un trauma en el tejido.   
El síntoma principal es el dolor, el cual puede ser intenso en los 
pacientes cuya sensibilidad es normal o un dolor que no está 
acorde a la clínica por las áreas denervadas a causa de la 
neuropatía periférica, en estos casos el dolor es mínimo o está 
ausente. En pacientes con clínica grave presentarán fiebre más 
alta, estado mental de obnubilación o de confusión e hipotensión. 
(8) 

El cuadro clínico de las infecciones necrotizantes de los tejidos 
blandos, estos se pueden encontrar rojos, edematizados y 
calientes. La clínica puede incluir fiebre, celulitis, edema, 
ampollas, crepitantes (debido a la presencia de gas en el tejido),
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tejido necrótico que incluye la fascia adyacente, pudiéndose 
extender hacia los tejidos más profundos, también podría 
evolucionar a una bacteriemia o sepsis provocando desestabilizar 
la hemodinamia del paciente y desarrollar un síndrome de shock 
tóxico por estreptococos. (9) 

Figura 1: Infección de tejidos blandos. Fuente: Iladiba. Educación en salud 

Figura 2: Fascitis necrosante. Fuente: Asociación Colombiana de 
Dermatología y Cirugía Dermatológica



Principios de Cirugía Tomo 3 

94

Diagnóstico 
El diagnóstico de la infección necrosante de tejidos blando 
consiste en la anamnesis, así como el examen visual de la lesión 
(10), pero también se necesitarán herramientas para la 
confirmación como: 
• Biopsia del tejido afectado. 
• Exámenes de laboratorio y cultivo. 
• Obtener imágenes (Generalmente RMN, TAC o ecografía) del 

área dañada. 

Escala LRINEC en la Fascitis necrosante 
Esta escala es propuesta por el Dr. Wong, está basada en un 
algoritmo diagnóstico tomando en cuenta los parámetros de los 
exámenes de laboratorio. (11) LRINEC es el acrónimo de 
Laboratory Risk Indicator fot Necrotizing Fascitis score, ayuda a 
determinar si la infección de tejidos blandos se trata de una 
fascitis necrotizante. Si la puntuación es de 6, se podría 
sospechar de fascitis necrosante, una puntuación de 8 podría 
confirmar el diagnóstico. (12) 

Entre las diversas variables que estudia la escala LRINEC, se 
incluyen: 
• Proteína C reactiva 
• Hemoglobina 
• Recuento de leucocitos 
• Creatinina 
• Glucosa en suero 
• Sodio 

Tratamiento 
El tratamiento incluye antibióticos de amplio espectro, 
debridamiento quirúrgico y amputación. 

Antibioticoterapia 
Los antibióticos intravenosos, generalmente se incluyen 2 o más 
durante el tratamiento. Son los fármacos de elección ante la
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infección necrosante de tejidos blandos, generalmente el 
tratamiento empírico se realiza con penicilina G 4 millones de 
unidades internacionales cada 4 horas, más ceftriaxona 2 gramos 
cada 12 horas o clindamicina de 600 a 600 mg cada 8 horas 
mientras se esperan los resultados de la tinción de Gram y el 
cultivo. (13) 

Tratamiento quirúrgico  
Durante la exploración quirúrgica se encuentra necrosis de la piel 
y tejido subcutáneo, con o sin mionecrosis, la fascia está friable. 
El tratamiento consiste en una amplia desbridación acompañado 
con antibióticos de amplio espectro y terapia intensiva con 
oxígeno hiperbárico. (6) 
En el caso de la infección necrosante se encuentre en los planos 
de la pared abdominal, afectando el plano fascial, el tejido 
adiposo subcutáneo, el plano muscular y el peritoneo, se debe 
realizar necrosectomía y resección cutánea hasta alcanzar tejido 
sano. (14) 

Otros tratamientos: 
• Injertos de piel 
• Amputación si la enfermedad se extiende a las extremidades 

superiores o inferiores 
• Oxigenoterapia hiperbárica al cien por ciento a alta presión 

para algunas infecciones bacterianas. (15) 

Pronóstico 
La tasa de mortalidad es de aproximadamente el 30%. Factores 
no modificantes como la edad avanzada y las enfermedades 
subyacentes, dificultan el diagnóstico y el tratamiento. Si el 
desbridamiento quirúrgico no es el adecuado, el pronóstico es 
malo. (3) 

Recomendaciones 
Es de suma importancia que el paciente acuda a una casa de 
salud ante la presencia de síntomas y signos de una IPTB ya que
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el diagnóstico precoz es fundamental porque la toma de 
decisiones son claves para el éxito del tratamiento. Ante la 
presencia de equimosis, ampollas, crepitantes y diseminación 
sistémica de la infección la intervención quirúrgica es urgente y 
el desbridamiento.  
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CAPÍTULO 7 
Infección del Sitio Quirúrgico 

Joel Esteban Nivelo Zumba  
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Introducción 
Las infecciones de sitio quirúrgico son complicaciones que 
ocurren después de una intervención quirúrgica, en la zona del 
cuerpo donde se llevó a cabo el procedimiento y donde se abarcó 
piel, tejidos y órganos o material implantado, revelándose como 
una combinación de signos y síntomas que muestran la infección, 
como lo son: fiebre, dolor, edema, eritema, y en estados más 
avanzados, se puede observar supuraciones. (1) 

Durante siglos pasados se desconocía la asepsia y antisepsia, en 
esas épocas los procedimientos se realizaban con cirujanos 
vestidos con ropas de calle, sin aseo previo de manos y en 
lugares poco higiénicos, teniendo altas tasas de muerte. Con el 
paso del tiempo se fueron obteniendo avances muy importantes 
que marcarían la historia de la medicina, para lo que es necesario 
recordar los siguientes descubrimientos: 

• Ignacio Semmelweis (1818-1865) demostró en 1846, la 
relación de la infección puerperal con las manos contaminadas 
de los médicos después de practicar necropsias, luego de esto 
se obligó a los médicos a lavarse las manos antes de realizar 
los procedimientos, obteniendo disminución importante en la 
mortalidad. 

• Charle Chamberland, en 1880 desarrolló la primera 
esterilización médica, mediante el uso del “Chamberland 
autoclave”  

• Joseph Lister (1827-1912) desarrolló un método de asepsia y 
antisepsia mediante el sometimiento del instrumental 
quirúrgico al calor, como método de desinfección. Además, 
probó el uso del fenol como antiséptico, no solo para lavar los 
instrumentos de la operación, sino, para lavar las manos de los 
cirujanos y para aplicarlo sobre las heridas quirúrgicas como 
bactericida. También fue el inventor del pulverizador de gas 
carbólico como método antiséptico.  

• Florence Nightingale (1820-1910), madre de la enfermería 
moderna, afirmó que “Hay puntos esenciales para asegurarla
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salubridad de las viviendas: aire puro, agua pura, desagües 
eficaces, limpieza y luz” 
• William Halsted (1852-1922) introdujo la práctica de utilizar 

guantes durante las intervenciones quirúrgicas. (2) 

Epidemiología 
La probabilidad de infección depende del tipo de procedimiento: 
cirugía limpia, cirugía limpia contaminada, cirugía contaminada 
o cirugía sucia.  

Nota. Recuperado de Sabiston (2018). Townsend, C. Beauchamp, D. Mattox, 
E. (Original publicado en 1936) 

Según la OMS, en los países de ingresos bajos y medianos, un 
11% de los pacientes operados sufren infecciones. En África, 
hasta un 20% de las mujeres sometidas a cesárea sufren 
infecciones de la herida que comprometen su salud y su 
capacidad para cuidar a los hijos. Pero las infecciones 
quirúrgicas no son un problema únicamente para los países
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pobres. En los Estados Unidos de América contribuyen a que los 
pacientes pasen 400 000 días más en el hospital, con un costo 
adicional de US$ 900 millones al año. (3) 

Fisiopatología 
La fisiopatología de la infección del sitio quirúrgico se da con el 
ingreso de gérmenes al interior del tejido, produciendo: 
Respuesta Vascular: etapa caracterizada por presencia de 
vasodilatación y aumento de la permeabilidad de los vasos, 
causando enrojecimiento y edema característicos de las 
infecciones. En esta etapa se han identificado algunas aminas 
vasoactivas como la histamina y la serotonina, estas su acción a 
nivel de las células endoteliales.  

Respuesta Intersticial: como consecuencia de la etapa previa, 
se va a producir salida de líquido al espacio intersticial. El 
líquido tiene alto contenido en proteínas y en potasio, con 
tendencia al desarrollo de redes de fibrina, como consecuencia se 
desarrollará una tumefacción o induración, cuya intensidad 
dependerá, además, de las características locales del tejido 
conectivo.  

Respuesta Celular: de manera simultánea, tienen lugar una serie 
de fenómenos celulares de gran importancia. Al final de la 
primera hora de ingresado el patógeno al organismo, se produce 
un proceso de marginación leucocitaria con fenómenos de 
adhesión al endotelio. Después se produce el fenómeno conocido 
como diapédesis, que consiste en la migración de los leucocitos 
hacia el espacio intersticial. Además, se produce quimiotaxis, 
que son mecanismos por los que las células son atraídas al 
intersticio. Una vez llegados los leucocitos al foco inflamatorio 
comienzan fenómenos de englobamiento bacteriano que 
terminan con la fagocitosis de los gérmenes (inicialmente por los 
PMN y posteriormente por los macrófagos tisulares o 
circulantes). Como consecuencia de la misma se producirá una 
destrucción del germen, no progresando la infección. Sin
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embargo, es inherente un cierto grado de lesión tisular y muerte 
celular motivado fundamentalmente por los productos resultantes 
de la digestión lisosomal. (4) 

Factores de riesgo: 
Dentro de los factores de riesgo podemos dividirlos en: 

Factores dependientes del paciente: 
• Condición inmunitaria: la condición inmunitaria en a que se 

encuentre el paciente antes y durante el procedimiento 
quirúrgico, sea ésta permanente como VIH o temporal como 
uso de medicación (corticoides), predisponen a una mala 
respuesta a la colonización microbiana habitual de la herida 
quirúrgica. 

• Patologías de base: los pacientes con diabetes mellitus II no 
controlada, tienen más probabilidad de presentar infecciones 
en las heridas quirúrgicas. 

• Tabaquismo: Consumir tabaco provoca supresión del 
movimiento de los macrófagos, alterando así la quimiotaxis 
alrededor de la herida. 

• Condición nutricional: se considera que la obesidad causa 
mayor riesgo de infección debido a la necesidad de realizar 
incisiones más largas y profundas, además por pobre 
vascularización en el tejido celular subcutáneo y también por 
la alteración que se produce en la farmacocinética de ciertos 
antibióticos profilácticos en el tejido graso. Por otro lado, la 
desnutrición o bajo peso puede afectar en el proceso de 
cicatrización normal. 

• Estados de hipovolemia: debido a la disminución del aporte 
sanguíneo, por ende, menor llegada de leucocitos, y también 
disminución del aporte de oxígeno, que impiden proliferación 
de anaerobios, son factores que aumentan la incidencia de
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infección de herida quirúrgica.   

Factores dependientes del acto quirúrgico: 
• Vello: se ha demostrado la reducción de la incidencia de 

infección de herida quirúrgica disminuye cuando se realiza 
rasura del sitio de operación inmediatamente antes de realizar 
el procedimiento, en el mismo día ya que al realizarlo día 
previos al procedimiento, pueden producirse pequeñas heridas 
que favorecen colonización de bacterias en la zona.  

• Lavado de manos del personal de salud.  
• Asepsia y antisepsia del área quirúrgica. 

• Profilaxis antibiótica: que debe ser utilizada solo cuando el 
beneficio sea evidente, para no aumentar resistencias 
antibióticas. Los casos en os que se debe recurrirá la profilaxis 
antibiótica son: cirugía limpia contaminada, cirugía limpia en 
donde la presencia de una infección de herida quirúrgica sería 
potencialmente letal para el paciente como: corazón y sistema 
nervioso central y en cirugías limpias si se deja algún tipo de 
material protésico. Se recomienda que se utilicen monodosis, en 
caso de que la cirugía se extienda a más de 2 horas se puede dar 
dosis repetidas que no sobrepasen las 48 horas, el momento 
adecuado es durante la inducción anestésica.  

• Técnica quirúrgica: se requiere un adecuado abordaje de los 
tejidos para disminuir la aparición de infección de herida 
quirúrgica.  

Factores dependientes del posoperatorio 
Al término de la cirugía se deben adoptar ciertas medidas para la 
prevención de las infecciones del sitio quirúrgico. Entre las 
recomendaciones generales, una vez que termina la cirugía se 
debe utilizar solución salina estéril para retirar los excedentes de 
antisépticos y restos de sangre, aunque algunos antisépticos 
pueden permanecer por más tiempo sin dañar la piel. Las heridas 
cerradas se deben cubrir con un apósito seco estéril, con el



Principios de Cirugía Tomo 3 

106

objetivo de absorber los fluidos, evitar la contaminación con 
fuentes exógenas y proteger las heridas de las agresiones 
externas. 
En cuanto a si se debe o no cubrir la herida, la literatura 
disponible sobre el tema es escasa, pero hay consenso en que la 
herida se debe mantener cubierta durante las primeras 24 a 48 
horas, porque en ese lapso se lleva a cabo la formación de 
coágulos y la neoangiogénesis propia del proceso de 
cicatrización; por lo tanto, se justifica mantener la herida cubierta 
y evitar que se manipule, a menos que los apósitos estén mojados 
con exudado y haya que cambiarlos. (6) 

Diagnostico clínico 
En la anamnesis investigar acerca de antecedentes de 
vasculopatía periférica, infarto agudo de miocardio o fibrilación 
auricular (posible origen isquémico por trombosis o embolismo.  

En la exploración física del paciente en posoperatorio debemos 
tomar en cuenta manifestaciones clínicas como: fiebre, signos de 
inflamación local (rubor, calor, dolor) o supuración espontánea, 
presencia abscesos o dehiscencia de la herida quirúrgica. 
Además, describir si el paciente tiene dispositivos invasivos 
como vía central, endoprótesis biliares o uretrales. También, se 
debe estar alerta de los pacientes con disminución del nivel de 
conciencia o con inmunosupresión que presenten signos de 
infección sin foco aparente. (7) 

Exámenes complementarios
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• Laboratorio 
• Cultivos de exudados y secreciones: permite confirmar la 

causa de infección, identificar el germen causante y de ésta 
manera poder orientar la terapia antibiótica. Es importante que 
la toma de muestra sea a adecuada ya que de la calidad de la 
muestra depende obtener resultados certeros. 

• Biometría hemática: en caso de infección se evidenciará 
leucocitosis, neutrofilia con desviación hacia la izquierda.  

• PCR: mide el nivel de proteína C reactiva, aumenta en 
respuesta a inflamación o infección. (8) 

• Procalcitonina: se libera 3 a 4 horas después del estímulo 
inflamatorio y tiene su pico plasmático a las 6 a24 horas, una 
vida media que varía entre 22 a 35 horas. Evidencia buena 
para las infecciones posoperatorios. (9) 

Los rangos de referencia: 
• Poco probable: menor a 0.5mg/dl 
•  Confirmar a las 6 a 24 horas:  0.5 a 2mg/dl 
•  Alta probabilidad: mayor a 2mg/dl 
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Microbiológico: se deben tomar muestras de la lesión, nos 
ayudará a de tratamiento exacto según el mircroorganismo que se 
aísle en la muestra.  

Los microorganismos más frecuentes en cirugía general según el 
área que se intervenga son: 
•  Tracto biliar: E. Coli, Klebsiella, Enterocosos 
• Apendicectomía: Gram positivos y gram negativos 
• Cirugía intestinal: Gram negativos aeróbicos entéricos, bacilos 

gram negativos de origen intestinal y gram positivos 
• Cirugía colo-rectal: anaerobios y enterobacterias. 
•  Cultivos: en caso de que se presente fiebre en el paciente, es 

importante la toma de muestra de hemocultivo y urocultivo 
para descartar otro tipo de infecciones. 

Exámenes de diagnóstico por imagen 
La clínica del paciente debería darnos el diagnóstico, sin 
embargo, realizar un eco de partes blandas nos ayudará a ver la 
extensión de la infección para poder implementar un tratamiento, 
o una tomografía en el caso de ser una infección órgano espacio.  

Tratamiento 
Quirúrgico: en caso de que se detecte infección de herida 
quirúrgica, con sintomatología, el primer paso es regresar a 
quirófano para poder abrir nuevamente la incisión de la herida y 
poder retirar todo el tejido que se encuentre comprometido, 
además, nos ayuda para descomprimir los compartimientos y 
músculos aponeuróticos. 

Antibióticos: como tratamiento empírico tenemos la opción de 
colocar Penicilina G 20-40 mill/día EV, y en caso de alergia a la 
penicilina se debe administrar Clindamicina o Metronidazol, éste 
tratamiento debe ser rotado en el momento que se tenga el 
resultado de cultivo de secreción para instaurar tratamiento 
específico. (10)   
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Tablas 
Tabla 1 
Resumen de los grados de recomendación y calidad de evidencia, 
según la revisión de las medidas preventivas de acuerdo con las 
guías de práctica clínica.   

Nota. Recuperado de Prevención de la infección del sitio 
quirúrgico: análisis y revisión narrativa de las guías de práctica 
clínica.
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Tabla 2. Recomendaciones para profilaxis antimicrobiana 
quirúrgica 

Nota. Recuperado de Prevención y diagnóstico de la infección de 
sitio quirúrgico. Instituto Mexicano del seguro social.
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CAPÍTULO 8 
Quistes Pancreáticos 

Cristian Andres Arcos Buñay 
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Introducción 
Un quiste es una cavidad cerrada y rellena de líquido, 
habitualmente rodeada por una membrana o cápsula. El término 
“lesiones quísticas pancreáticas” es un término convencional que 
se refiere a una lesión bien definida que contiene líquido 
localizada en el páncreas. 

Los quistes de páncreas son poco comunes, sin embargo, el más 
común de ellos es el pseudoquiste de páncreas (90%), siendo 
ellos diagnosticados con más frecuencia por la presencia de 
amplios estudios de imagen de alta resolución 

Para la región de Asia y el Pacífico, por ejemplo, dos trabajos 
recientes de Corea y Japón, ambos países de altos ingresos, 
declaran tasas de incidencia de quistes asintomáticos del 2,2% y 
el 3,5% respectivamente. (1,2). En los países de bajos recursos, 
la mayoría de los diagnósticos se establecen en el momento de la 
cirugía o de la autopsia 

Conceptos Basícos 
Quistes pancreáticos: Colecciones líquidas, que generalmente 
contienen secreciones pancreáticas, de localización intra o 
extraglandular. Se diferencian en quistes verdaderos (malignos y/
o benignos) y pseudoquistes pancreáticos. 

Pseudoquiste  pancreático: Colección de líquida peripancreática, 
rica en  amilasa y otras enzimas pancreáticas, la cual está recubierta 
por  una pared de tejido fibroso no delimitada por epitelio 

Quistes verdaderos: Colecciones líquidas tienen una pared 
revestida por epitelio 

Etiología 
La etiología de los quistes pancreáticos es variable; pueden ser 
inflamatorios o postraumáticos, o pueden no tener una etiología 
conocida (Ejemplo: pancreatitis aguda y pseudoquiste
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pancreático). Si bien la mayoría de las lesiones pequeñas son 
benignas, algunas lesiones pueden malignizarse, por lo que 
requerirán más estudios, vigilancia y decisiones terapéuticas.  

Es fundamental en pacientes con diagnóstico incidental de 
lesiones quísticas pancreáticas una buena anamnesis del paciente 
y evaluar la naturaleza de la lesión mediante los estudios 
apropiados, según sea necesario, para evaluar el riesgo de 
malignización.  

Debido a que no es posible distinguir fiablemente las lesiones 
potencialmente malignas de las lesiones benignas únicamente 
basándose en sus características clínicas y morfológicas, es 
posible que haya que seguir evaluando y/o vigilando al paciente 
periódicamente 

Tipos de quistes pancreáticos 
La mayoría de quistes pancreáticos son diagnosticados 
incidentalmente por estudios de imagen de alta resolución 
(tomografía, resonancia magnética). Se estima que 
aproximadamente 3% y 20% de pacientes sometidos a 
tomografía abdominal (TC) y Resonancia magnética (IRM) 
presentan lesiones quísticas pancreáticas incidentales 
respectivamente 

Pueden ser divididos patológicamente en tres categorías: 
1. Quistes inflamatorios (Colecciones líquidas Inflamatorias) 
• Quistes simples 
• Pseudoquistes pancreáticos 
• Neoplasias quísticas serosas (NQS) 
• Cistadenoma seroso 

2. Quistes no neoplásicos con potencial maligno 
• Neoplasias quísticas mucinosas (NQM)  
• Neoplasias papilares intraductales mucinosas (NPIM)
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3. Neoplasias quísticas pancreáticas 
• Adenocarcinomas pancreáticos con degeneración quística 
• Tumores neuroendocrinos quísticos pancreáticos 

Características clínicas de lesiones quísticas de páncreas 

TIPO DE 
QUISTE CARACTERÍSTICAS EDAD 

HABITUAL
LOCALIZAC

IÓN
TASA DE 

MALIGNIDAD

Neoplasia 
Quís-ca 

Mucinosa

Produce mucina 
Más Frecuente en 

mujeres (>95%) 
No se comunica o se 

comunica solo 
ocasionalmente con 

conductos 
El estroma de Upo 

ovárico es diagnosUco

40-60 años Cuerpo y 
cola 10-17%

Cistadeno
ma 

seroso

Predomina en mujeres 
(75%) 

Benigno, d elento 
crecimiento 
Rara vez en 

comunicación con el 
conducto 

La variante 
microquisUca puede 

tener aspecto de 
panel y cicatriz central 

La imagen de la 
variante macroquisUca 

se parece a la de las 
lesiones mucinosas 

MulUple en el 
sindrome de von 

Hippel-Lindau

50-70 años
En cualquier 

siUo (50% 
cuerpo y 

cola)
<1%

Quiste de 
retención 
inflamato

rio

Rara vez en 
comunicación con los 

conductos

Cualquier 
edad

Principalme
nte en la 
cabeza

0%
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Neoplasia 
papilar 
intraductal 
mucinosa 

Habitualmente presenta 
comunicación con 
conductos 
Tipo conducto secundario 
(CS): dilatación de uno o 
varios conductos 
secundarios ≥ 10 mm, 
comunicación con el 
conducto pancreáUco 
principal; diámetro del 
conducto pancreáUco 
principal <5 mm. Aprox. 
55% en mujeres (si el CS 
está dilatado pero el 
diámetro es <10 mm, se lo 
define como “CS dilatado”) 

Tipo conducto principal 
(CP): diámetro de la 
dilatación del conducto > 
10 mm muy sugerente de 
malignidad, mientras que 
de 5–9 mm rara vez 
sugiere malignidad; el 
paciente puede presentar 
pancreaUUs secundaria a 
obstrucción mucinosa del 
conducto pancreáUco 
principal 

Tipo mixto: conducto 
secundario con conducto 
principal dilatado > 5 mm

60 - 70 
años

12-47% 

38-68% 

38-65%

Principal
mente 
cabeza

Quiste de 
retención 
inflamatorio

Rara vez en comunicación 
con los conductos

Cualquier 
edad

Principal
mente 
en la 
cabeza

0%
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Raramente los tumores sólidos pancreáticos también pueden 
presentarse como lesiones quísticas, siendo las neoplasias 
quísticas pancreáticas más de mitad de todos los quistes 
pancreáticos, siendo también común en pacientes con 
antecedente de pancreatitis 

Los quistes pancreáticos más comúnmente encontrados son las 
neoplasias mucinosas papilares intraductales (NMPI), los 
cistoadenomas serosos, la neoplasia quística mucinosa (NQM) y 
los pseudoquistes. Hay un riesgo muy pequeño que un quiste 
pancreático incidental pueda ser maligno. Debido a ello una 
lesión quística pancreática detectada por IRM tiene una 
probabilidad de 10 en 100000 de ser una neoplasia maligna 
invasiva mucinosa y una probabilidad de 17 en 100000 de ser un 
carcinoma ductal. 

Se estima que el riesgo de transformación maligna en un quiste 
pancreático es de 0.24% por año (9) y que varía según su subtipo 
histológico. Existe todavía una superposición considerable de 
apariencia en estudios de imagen de los quistes pancreáticos 
histológicamente distintos, y en particular en aquellos quistes 
con diámetro menor a 3 cm de tamaño, con más del 60% de los 
quistes que carecen de una apariencia radiológica específica en la 
TC o la RM. Otro rasgo importante en la historia natural de los 
quistes pancreáticos es el pequeño riesgo de desarrollar 
adenocarcinoma en un sitio separado dentro del páncreas 
(4,7,11-13)

Pseudoqui
ste

Con frecuencia en 
comunicación con los 
conductos  
Mas frecuente en hombres 
(75%)

40-60 
años

Cualqui
er 
localiza
cion 
(65% 
cuerpo 
y cola)

0%
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Aunque el riesgo de un quiste relacionado con una neoplasia 
maligna pancreática concomitante es pequeño, existe la 
necesidad de caracterizar los quistes pancreáticos incidentales de 
manera eficaz en las imágenes iniciales para guiar el manejo. 

Presentación Clínica 
La mayoría de los quistes pancreáticos son asintomáticos y se 
descubren incidentalmente en las imágenes de diagnóstico que se 
realizan por un síntoma o razón que no guardan relación. En una 
minoría de casos, la presentación inicial puede deberse a un 
quiste sintomático que se manifiesta como pancreatitis aguda, 
sangrado, ictericia o tumoración palpable.  

En áreas del mundo en las que no se dispone de tecnología 
avanzada para el diagnóstico por imágenes, o que se la utiliza 
con criterios más restringidos, las lesiones quísticas pancreáticas 
pueden descubrirse en una etapa más tardía, pero esto 
generalmente implica que se las diagnostique cuando tienen un 
tamaño mayor o ya se han malignizado. 

En pacientes con quistes pancreáticos sintomáticos, el dolor es la 
manifestación más frecuente. El dolor puede ser sugerente de una 
mayor probabilidad de malignidad, excepto en los pseudoquistes 
pospancreatitis, y el riesgo de malignidad puede estar vinculado 
a la duración de los síntomas.  

Otros síntomas incluyen ictericia, náuseas y vómitos secundarios 
a la compresión del estómago, u obstrucción del tracto de salida 
gástrica provocada por compresión extrínseca de la luz duodenal. 
Los pacientes con NQM también pueden presentar dolor, una 
tumoración abdominal o adelgazamiento que pueden datar ya de 
varios años para cuando se hace el diagnóstico. 

Presentaciones Clínicas según el tipo de quiste pancreático 
Neoplasia quística serosa (NQS) 
• Síntomas
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La mayoría de los pacientes suelen ser asintomáticos 
Los quistes grandes pueden acompañarse de molestias 
abdominales. 

• Signos 
Quistes grandes: masa palpable. 

• Otras características 
Quistes grandes: obstrucción del conducto biliar, obstrucción 
del tracto de salida gástrico 

Neoplasia quística mucinosa (NQM) 
• Síntomas 

La mayoría de los pacientes son asintomáticos 
Dolor abdominal, dolor de espalda 

• Signos 
Puede haber una masa palpable 

Otras características 
Pancreatitis recurrente, obstrucción del tracto de salida 
gástrico 
La ictericia y la pérdida de peso son más frecuentes con las 
lesiones malignas 

Neoplasia papilar intraductal mucinosa (NPIM) 
• Síntomas y signos 

Mayormente asintomático 
Puede presentarse con dolor abdominal, náuseas, vómitos y 
pérdida de peso. 
Algunos pacientes tienen síntomas sugestivos de pancreatitis 
crónica, que resultan de una obstrucción intermitente del 
conducto pancreático con tapones de moco 
Las manifestaciones como dolor de espalda, ictericia, pérdida 
de peso, anorexia, esteatorrea y diabetes presagian malignidad 

• Otras características 
Algunos pacientes tienen un historial prolongado de 
pancreatitis aguda recurrente
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Tumores neuroendocrinos (TNE) 
En rara ocasiones se puede manifestar como lesiones quísticas. 
La mayoría son asintomáticos, pero pueden presentarse 
síntomas o signos secundarios a la producción de hormonas. 

Abordaje diagnóstico 
El manejo de los quistes pancreáticos sigue siendo problemático 
debido a la falta de buena información sobre la historia natural 
de la entidad, los escasos estudios publicados con datos de 
seguimiento a largo plazo y los posibles sesgos, ya que la 
mayoría de las comunicaciones son de centros que se 
especializan en el tratamiento de trastornos pancreatobiliares. 

Los pacientes con lesiones quísticas pancreáticas deben 
evaluarse prestando especial atención a: 
• Los posibles riesgos que puede entrañar un diagnóstico 

equivocado para el paciente 
• Los posibles riesgos para el paciente derivados de 

procedimientos invasivos y cirugía. 
• Impacto desconocido sobre la calidad de vida del paciente: 

pruebas frecuentes, incertidumbre del diagnóstico, riesgo de 
malignización e impacto financiero 

Estudios de Laboratorio 
No se dispone de pruebas serológicas específicas para evaluar las 
lesiones quísticas del páncreas; el CA-19-9 sérico puede estar 
elevado en las lesiones quísticas malignas, mientras que los 
niveles elevados de amilasa y lipasa se observan en los quistes 
sintomáticos con pancreatitis concomitante.  

Estudios de Imagen 
Se realizan estudios imagenológicos para definir mejor las 
características de los quistes. Por lo tanto, los métodos utilizados 
dependen del método de imagen inicial que detectó la lesión en 
cuestión.
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Si los recursos son limitados, la mejor opción para evaluar los 
quistes pancreáticos es la Tomografía computarizada (TC) de 
abdomen. 

Protocolo para la TC del páncreas 
• La TC es útil para confirmar y caracterizar las lesiones 

quísticas previamente identificadas con la ecografía. 
• Por la exposición a la radiación que implican las tomografías 

computarizadas, deben usarse con prudencia, especialmente si 
hay que repetirlas una o múltiples veces. 

Protocolo para la colangiopancreatografía por resonancia 
magnética (CPRM) 
• La CPRM sirve para establecer la relación entre las lesiones 

quísticas y los conductos biliares y pancreáticos. 
• La RMN tiene la ventaja de que no implica exposición a la 

radiación, y que el conducto pancreático se puede visualizar 
mejor. Es útil para identificar NPIM de conductos secundarios. 

• He aquí las desventajas de la resonancia magnética: 
probablemente sea más costosa; no está disponible en todos 
lados; y no se puede realizar en pacientes portadores de 
implantes metálicos.  

• La TC es una opción razonable para la vigilancia si la RMN 
no está disponible, es costosa o está contraindicada. 

La ultrasonografía endoscópica (USE)o ecografía endoscópica 
• Es muy exacta y ofrece la opción de aspiración con aguja fina 

(AAF). 
• Evita la exposición a la radiación durante el control del 

paciente. Sin embargo, es un procedimiento invasivo. 
• Es útil, especialmente si se altera la morfología del quiste o si 

el paciente desarrolla síntomas, para poder repetir la AAF. 

Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) 
• Raramente indicada. 
• La toma de muestras de tejido tiene un bajo rendimiento
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diagnóstico (a diferencia de la USE). 
• No se ha establecido que la pancreatoscopia beneficie las 

NPIM 

Biopsias - análisis de líquido del quiste 
AAF guiada por USE 
Se puede realizar aspiración con aguja fina guiada por USE para 
evaluar la citológica y el líquido obtenido del quiste, a fin de 
distinguir entre lesiones serosas y mucinosas. Siempre que sea 
posible, el método preferido es la AAF guiada por USE, por 
encima de la aspiración percutánea guiada por TC o por 
ultrasonido. 
• Se puede examinar el nivel de antígeno carcinoembrionario en 

el líquido del quiste. 
• Es posible identificar la citología de las lesiones con alto 

riesgo de malignidad. 
• Actualmente, no hay muchos datos sobre la evaluación de 

marcadores moleculares en el líquido de los quistes. 

Citología, frotis 
• Análisis del líquido de los quistes. Cuando se aspira líquido, se 

recomiendan las siguientes pruebas en la secuencia descrita, 
dependiendo del volumen aspirado: 

• Citología: células ricas en glucógeno (NQS) o células que 
contienen mucina (NQM y NPIM), pero la sensibilidad es 
baja. 

• Marcadores tumorales: nivel de CEA, un marcador tumoral 
con buena exactitud para el diagnóstico del NQP mucinoso (la 
exactitud y el nivel de corte varían entre los laboratorios). 

• Marcadores moleculares diagnósticos: KRAS, GNAS, VHL, 
CTNNB1. 

• Marcadores moleculares pronósticos: TP53, PIK3CA, PTEN. 
• Mucinas: la evaluación de la mucina del quiste complementa 

el dato de los niveles de CEA y la citología del quiste (21,22) 
• Viscosidad: el concepto del “signo del filamento” es una 

medida de la viscosidad indirecta, económica pero subjetiva,
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que consiste en colocar una muestra del líquido aspirado entre 
los dedos pulgar e índice y midiendo y estirarla al máximo antes 
de que se interrumpa. Leung y col. notaron una mediana de 0 
mm en los signos del filamento en quistes benignos y 3,5 mm en 
quistes mucinosos, y el riesgo de un quiste mucinoso aumentó en 
116% por cada milímetro que aumentaba. Todavía se requiere 
investigación confirmatoria. 
• Amilasa (o lipasa). 

Guías de consenso y consideraciones morfologícas especiales 
Existe varias guías de consenso para el manejo de lesiones 
quísticas pancreáticas incidentales. Estas guías han definido 
características morfológicas específicas para clasificar a los 
quistes dentro de 2 categorías basado en si poseen o no: 
características inquietantes (“worrisome features”) o estigmas de 
alto riesgo (“high-risk stigmata.”) 

Características inquietantes 
1. Tamaño del quiste mayor o igual a 3 cm 
2. Pared del quiste engrosada o realzada 
3. Nódulo mural que no realza 
4. Calibre del conducto pancreático principal mayor o igual de 5 

a 9 mm (simplificado a 7 mm segun "The ACR White Paper 
on Management of Incidental Pancreatic Cysts) 

Estigmas de alto riesgo 
1. Ictericia obstructiva con quiste en la cabeza del páncreas 
2. Realce del componente sólido dentro de un quiste 
3. Calibre de conducto pancreático calibre mayor o igual a 10 

mm en ausencia de obstrucción. 

Los quistes que carecen de estas características se estratifican 
basadas solo en el tamaño. Existe una asociación entre el tamaño 
del quiste y el riesgo de displasia de alto grado o carcinoma 
invasivo, sin embargo no existe un umbral de tamaño específico 
para cuantificar el riesgo. Generalmente el carcinoma invasivo es 
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raro en los quistes asintomáticos <3 cm de tamaño. 

La evaluación apropiada por imágenes de los quistes 
pancreáticos incidentales es fundamental porque segun su 
morfología se determina el tratamiento. A modo de ejemplo: 
• La vigilancia se recomienda generalmente para quistes <3 cm 

de tamaño sin características inquietantes o estigmas de alto 
riesgo (7,13) 

• Los quistes con características inquietantes deben someterse a 
muestreo con aspiración con aguja fina por ultrasonido 
endoscópico (EUS-FNA) (8-10) 

• Los quistes con estigmas de alto riesgo se recomienda su 
resección (8-10) 

Diagnóstico diferencial de los quistes pancreáticos 
La siguiente lista destaca aspectos particularmente frecuentes 
que pueden provocar confusión y que se debe considerar en el 
diagnóstico diferencial: 
• Pancreatitis crónica frente a neoplasias papilares intraductales 

mucinosas 
• Pseudoquistes pospancreatitis, frente a neoplasias serosas, 

frente a neoplasias quísticas mucinosas 
• Neoplasias quísticas serosas, frente a neoplasias papilares 

intraductales mucinosas de un conducto secundario, frente a 
cistadenoma de células acinares 

• Variantes sólidas de una neoplasia quística serosa (NQS), 
frente a un tumor neuroendocrino, frente a tumores 
pseudopapilares sólidos 

• Formas quísticas de cualquier tumor sólido. 
• Lesiones quísticas pancreáticas o peripancreáticas raras (por 

ejemplo, quistes epiteliales) 

Evaluación, tratamiento y seguimiento 
Factores de riesgo de malignización 
La evaluación de las siguientes características de riesgo ayuda a 
decidir si observar al paciente o llevarlo a cirugía. Los pacientes
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con al menos dos de los siguientes factores de riesgo tienen 
aproximadamente un 15% de probabilidades de desarrollar 
neoplasia pancreática: 
• Tamaño de la lesión superior a 3 cm: se triplica el riesgo de 

malignidad. 
• Presencia de nódulos murales: se multiplica por ocho el riesgo 

de malignidad. 
• La dilatación del conducto pancreático principal parece 

entrañar un riesgo de malignización, aunque cabe destacar que 
los datos están respaldados por estudios retrospectivos. 

Otros factores también pueden ser predictivos de un mayor 
riesgo de malignidad (31,38): 
• Antecedentes familiares de cáncer de páncreas (aumenta el 

riesgo de NPIM) 
• Mutaciones que predisponen al cáncer de páncreas 

(particularmente BRCA2) 
• Niveles anormales de CA-19-9 en sangre 
• Pancreatitis aguda sin explicación, especialmente en pacientes 

mayores de 50 años. 
• Diabetes mellitus de inicio reciente 
• Sobrepeso 
• Niveles séricos bajos de amilasa y lipasa pancreáticas 
• Calcificación grosera 

Tratamiento 
Los quistes se dividen en categorías según su potencial de ser 
cancerosos. Los quistes que tienen mucina se consideran 
precancerosos. El tipo de quiste precanceroso más frecuente es la 
neoplasia mucinosa papilar intraductal. Este tipo se puede 
clasificar como de riesgo bajo, moderado o alto en función de 
diversas características.  

Los quistes de riesgo bajo tienen habitualmente un tamaño 
pequeño y estable y no presentan ninguna característica 
preocupante. No necesitan tratamiento específico y
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habitualmente pueden examinarse cada cierto tiempo utilizando 
CT o MRI.  

Los quistes de riesgo moderado posiblemente necesiten control 
mediante ecografías endoscópicas, exploraciones por imágenes 
más frecuentes o ambas cosas. Los quistes de riesgo alto tienen 
características sospechosas que podrían indicar algún cáncer. 
Estas 
características incluyen presencia de una pared quística sólida o 
de líquido que resulte preocupante. El paciente también puede 
presentar ictericia o dolor.  

En el caso de los quistes de alto riesgo, se recomienda en la 
mayoría de los casos la extirpación del quiste y parte del 
páncreas 

Además, después de una resección pancreática parcial a causa de 
una lesión neoplásica previa, puede aparecer una lesión maligna 
en el páncreas remanente, ya que las alteraciones premalignas 
pueden ser multifocales. Según Lafemina y col., el riesgo de 
presentar cáncer invasivo en otras partes del páncreas en 
pacientes con NPIM es 2,8%. 

Los riesgos de la cirugía pueden ser importantes, con un riesgo 
de mortalidad del 2% y un riesgo de morbilidad de hasta el 40%; 
estos riesgos deben contrastarse con los riesgos de malignidad 
según las características enumeradas anteriormente. Siempre se 
debe tener en cuenta la edad y las comorbilidades del paciente, 
ya que estos factores son modificadores críticos del riesgo. 

Vigilancia 
Si se ha establecido el diagnóstico de manera confiable, la 
evaluación, el tratamiento y el seguimiento pueden realizarse 
observando y vigilando. 

Los cistoadenomas serosos son uniformemente benignos. Sin
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embargo, las lesiones mucinosas se consideran premalignas. El 
riesgo de malignidad parece ser mayor en las lesiones que miden 
más de 3 cm en el momento del diagnóstico, por lo que se 
recomienda la cirugía.   

Desgraciadamente, la capacidad de diferenciar de manera 
confiable entre lesiones serosas y mucinosas en el preoperatorio 
es limitada. En algunos estudios, la exactitud diagnóstica de los 
estudios radiológicos tradicionales de estas lesiones, como la 
tomografía computarizada o la ultrasonografía, es solo del 10% 
al 15%. Además, la pared del quiste a menudo está parcialmente 
denudada, de modo que ni siquiera la biopsia intraoperatoria es 
confiable en esos casos.  

• El tamaño y la tasa de crecimiento de los quistes en los 
estudios de control pueden servir de indicadores de resección. 
En ausencia de características preocupantes en la RMN y la 
CPRM, se debe repetir la RMN inicialmente después de 1 año 
y posteriormente a los 2 años. 

• Las directrices de radiología recomiendan suspender la 
vigilancia tras dos años de estabilidad. Las pautas de la 
Asociación Americana de Gastroenterología (AGA) incluyen 
una recomendación similar, pero después de 5 años de 
estabilidad. 

• Aún no se ha establecido un programa de vigilancia eficaz 
para las NPIM de conductos secundarios. La norma actual es 
alternar la tomografía computarizada con CRPM cada 6 meses 
(algunos han propuesto alargar el intervalo de detección tras 
confirmar dos años de estabilidad). 

• En un metaanálisis reciente se analizó la exactitud de los 
criterios de consenso de Sendai para predecir una neoplasia 
maligna y definir el manejo clínico de una NPIM de un 
conducto secundario, y se constató una sensibilidad 
combinada (de 12 estudios) del 56%, con una especificidad del 
74%. 

• Los criterios de Sendai para la resección son: síntomas
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clínicos, citología positiva, presencia de nódulos murales, 
dilatación del conducto pancreático principal (CPP) > 6 mm y 
tamaño del quiste > 3cm. 

Se han destacado algunas discrepancias con respecto a la forma 
en que se debe vigilar a los pacientes con lesiones quísticas 
pancreáticas premalignas. Una revisión sistemática y un 
metaanálisis de Choi y col., parecen indicar que la incidencia de 
progresión de una NPIM de bajo riesgo (sin afectación del 
conducto pancreático principal y en ausencia de nódulos 
murales) a cáncer es del 1,4% a los 3 años, del 3,1% a los 5 años 
y del 7,7% a los 10 años. Los valores son más altos para las 
NPIM que presentan algunas características de riesgo: 5,7% a los 
3 años, 9,7% a los 5 años y 24,7% a los 10 años. Los autores 
recomiendan la vigilancia continua a largo plazo para todos los 
tipos de NPIM 
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CAPÍTULO 9 
Estenosis Esofágica 

Carlos Alberto Oramas Samaniego 
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Introducción  
La presencia de cualquier proceso inflamatorio, tumoral, o 
cambio fibrótico en el tubo digestivo podría causar la aparición 
de una estenosis, que, si en el mejor de los casos sea una 
afección benigna, puede conllevar a una situación clínica 
desfavorable para el paciente por las complicaciones evolutivas 
asociadas que llevarían a un alto impacto en la calidad de vida, 
sobre todo a nivel nutricional.  
Las estenosis digestivas generalmente su tratamiento de forma 
conservadora es difícil. Para su resolución clínica, la mayoría de 
las veces se realiza algún tipo de procedimiento intervencionista, 
aunque este tratamiento quirúrgico es potencialmente curativo, 
también está asociado a una gran tasa de morbimortalidad, por lo 
que el abordaje endoscópico en ocasiones es la primera y una 
opción terapéutica para estos pacientes. (1) 
Las estenosis en el tracto gastrointestinal su localización es más 
frecuente a nivel esofágico y sobre las que se tiene más experiencia; 
es un fenómeno al cual se enfrenta el gastroenterólogo de manera 
habitual en su práctica médica. 

Clasificación  
Las estenosis esofágicas (EE), de acuerdo con el momento en el 
que aparecen, pueden clasificarse en congénitas o adquiridas 
(Tabla 1). 

Tabla 1. Clasificación de Estenosis Esofágicas 

Estenosis Esofágicas intrínsecas: están presentes al nacimiento y son 
causadas por malformación en la pared esofágica.  

Estenosis Esofágicas adquiridas: incluye las neoplasias primarias del 
esófago y compresiones esofágicas de procesos malignos que comprometen 
al mediastino y las que surgen como complicación de cicatrices 
posquirúrgicas o esclerosis de várices, posterior a radiaciones, esofagitis 
péptica, infecciones, vasculitis, impactación crónica de un cuerpo extraño, 
ingestión de cáusticos, medicamentos y enfermedades dermatológicas 
como la epidermiolisis bullosa, el pénfigo y el síndrome de Steven-
Johnson.

Fuente: Opciones de tratamiento para las estenosis esofágicas. Nat Clim 
Pract Gastroenerol Hepatol, 142-52.
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Diagnóstico  
En la mayoría de los pacientes con EE su sintomatología está 
asociada con disfagia a alimentos sólidos, esta varia su 
intensidad de acuerdo con el compromiso de la luz del esófago; 
su localización puede ser alta (disfagia orofaríngea) o percibirse 
en el trayecto esofágico (disfagia esofágica). Además, puede 
acompañarse de odinofagia y compromiso del estado nutricional, 
el cual puede ser severo y comprometer la vida del paciente. (2) 

El tratamiento de la EE radica en la dilatación de las zonas 
angostas y para su ejecución es imprescindible establecer la 
etiología y la gravedad de esta. Para este paso es necesario la 
realización de una endoscopia digestiva alta con la toma de una 
biopsia en las zonas de estrechamiento, siempre que no se 
conozca su causa. También se puede realizar un examen baritado 
tanto de esófago, estómago y duodeno, esto para precisar las 
características imagenológicas de las estenosis, e incluso para 
descartar la presencia de fístulas a órganos vecinos que 
indicarían la modificación de la conducta terapéutica. (3)  

En la estenosis esofágica congénita que esta es una 
malformación rara que ocurre debido a la separación incompleta 
del esófago y del sistema respiratorio. Generalmente la 
sintomatología se presenta en el primer año de vida y cursa con 
vómitos persistentes que suelen debutar o exacerbarse con la 
introducción de la alimentación complementaria y con ello de los 
alimentos sólidos. Una vez presentado los síntomas, se necesita 
un alto grado de sospecha para establecer el diagnóstico y este se 
lo puede definir mediante una endoscopia digestiva alta. (4) 

Tratamiento  
Tradicionalmente, la esofagitis péptica ha constituido más del 80 
% de las causas de EE, pero con el tratamiento oportuno de la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) con los 
inhibidores de la bomba de protones (IBP), esta ha disminuido 
considerablemente. Dentro de las siguientes causas frecuentes se
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encuentran las estenosis cáusticas, posquirúrgicas, las causas 
tumorales y pos radioterapia. (1) 

En estenosis esofágicas cáusticas, no existe una estandarización 
para el manejo de estos pacientes y menos aún para el uso de 
algunas sustancias como el acetónido de triamcinolona aplicado 
en forma intralesional y la mitomicina C en forma tópica. Un 
estudio demostró mejoría con en el uso de estas sustancias en 
tratamiento concomitante de dilataciones esofágicas, pero 
concluyó que la mitomicina C tópica redujo considerablemente 
el número de dilataciones esofágicas en comparación al uso de 
triamcinolona intralesional para aliviar la disfagia. (5) 

Las opciones de tratamiento de la estenosis esofágica congénitas 
incluyen la cirugía y la dilatación endoscópica con balón. En 
aquellos casos donde no hay respuesta favorable a la dilatación 
endoscópica, la cirugía está indicada que consiste en una 
esofagectomía segmentaria con una anastomosis de los extremos 
término-terminal. El ERGE se ha descrito como una morbilidad 
frecuente posterior a la cirugía, por lo que en ocasiones se 
sugiere realizar una funduplicatura de Nissen en el acto 
quirúrgico de manera profiláctica. (4) 

Las dilataciones esofágicas son el tratamiento de primera 
elección para la conducta terapéutica de las estenosis esofágicas 
benignas, ya sea mediante las Bujías de Savary-Gilliard o los 
balones esofágicos. Una vez establecido el diagnosticado de la 
estenosis, se sugiere realizar una sesión de dilatación por 3 
semanas consecutivas y continuar según sea la evolución clínica 
de la disfagia. Se supone una dilatación eficaz la que consigue la 
remisión completa y prolongada de la disfagia y permite al 
paciente seguir una alimentación normal; cuando no se llega a un 
calibre suficiente de la luz estenosada se considera ineficaz la 
dilatación. (6)  

Otra alternativa para estenosis esofágicas benignas refractarias
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son los stents biodegradables, que son el tipo de stent ideal para 
el tratamiento de estas estenosis. Los stents biodegradables 
tienen tasas bajas de complicaciones, tasas similares de éxito 
clínico a los stent autoexpandibles metálicos parcialmente 
cubiertos, además no requieren posterior remoción y se pueden 
llegar a implantar sucesivamente uno tras otro según la necesidad 
y sobre todo presentar una alternativa terapéutica para pacientes 
con alto riesgo quirúrgico. (7)
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CAPÍTULO 10 
Obstrucción Intestinal 

Francisco Fernando Salgado Muñoz 
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Definición 
La oclusión intestinal es la incapacidad del intestino para 
permitir, con sus movimientos, el paso regular de alimentos y 
contenido intestinal en sentido caudal, lo que origina cambios 
locales y generales (1). Puede manifestarse por obstrucción 
simple, donde única y exclusivamente se encuentra perturbado el 
tránsito intestinal, o por obstrucción con estrangulación, donde, 
además de estar perturbado el tránsito intestinal, se encuentra 
comprometida la circulación sanguínea del segmento intestinal 
afectado (2) (3).  

Epidemiología 
Según datos estadísticos reportados (4) la obstrucción intestinal 
representa a nivel mundial el 20% aproximadamente de todas las 
intervenciones quirúrgicas de urgencia, de las cuales el 80% se 
produce a nivel del intestino delgado; de donde un 50 a 80% de 
los casos, es causado por bridas y adherencias y una tercera parte 
de los pacientes muestra una isquemia significativa, dentro de 
otras etiologías que lo producen se incluyen neoplasias en un 
20%, hernias en un 10%, enfermedad inflamatoria intestinal 5%, 
intususcepción en menos del 5%, vólvulo menos de un 5% y 
demás causas en menos de 5%. (2). A nivel de Ecuador no 
existen cifras específicas, pero se estima que la obstrucción 
intestinal como patología dentro del grupo de enfermedades del 
sistema digestivo afectando un 6% de los habitantes; ocupando la 
décima causa de muerte dentro de población general (3) (2). 

En los países industrializados como Estados Unidos y Europa 
Occidental, el vólvulo del sigmoides es considerada la etiología 
más frecuente de obstrucción intestinal, llegando a provocar una 
mortalidad sobre el 30 por ciento; siendo la edad de presentación 
en adultos mayores de en un 2 a 10%. En cambio en los países 
subdesarrollados como África, India, Europa Oriental, Brasil e 
Irán se presenta en gente de edad entre 30 y 40 años aumentando 
la incidencia de obstrucción intestinal entre el 30 al 50 % . (4). 
En el ámbito latinoamericano, en Panamá, se encontró una
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incidencia de obstrucción intestinal de 1,5 % del total de las 
hospitalizaciones tanto electivas como urgencias en servicios de 
cirugía, siendo la principal causa la adherencia postoperatoria en 
población indígena, y el vólvulo de sigmoides a nivel general, 
afectando en un 56 % a hombres y 44% a mujeres. El grupo 
etario predominante fue entre la edad de 51-75 años (46 %), 
siendo las etiologías más frecuentes las adherencias 55 %, 
hernias 16 % y neoplasias 10 %, las cuales se manejaron de 
manera conservadora resultaron exitosas en el 65 % de las 
obstrucciones parciales; y el manejo quirúrgico representó un 
32% (5). 

Fisiopatología 
Las alteraciones que se producen en el transcurso de una 
oclusión intestinal (6), como consecuencia del obstáculo 
existente provocarán una acumulación de líquidos, gases y 
alteraciones de la secreción-absorción por encima de la lesión 
oclusiva, dando lugar a toda una cascada de acontecimientos que 
se pueden agrupar en 3 tipos de repercusiones fisiopatológicas: 

Consecuencias de la distensión intestinal 
En principio se establece por vía refleja un peristaltismo de lucha 
que se acompaña de dolor cólico (7). En una fase posterior, la 
regla son los vómitos, fundamentalmente si se trata de oclusiones 
altas o de intestino delgado, esto hace que pueda distinguirse del 
íleo mecánico de intestino grueso, que en función de la válvula 
de Bauhin, que es competente en un 75% de los casos, produce 
distensión sobre todo cecal, con gran distensión, llegando a 
producir perforación diastásica por mecanismo de asa cerrada, 
sin llegar a producir vómitos salvo en casos muy tardíos (6) (2). 
Si la válvula es incompetente la situación es similar al íleo 
mecánico simple del intestino delgado (4). 

Repercusiones locorregionales 
En la circulación parietointestinal se comprimen los vasos y se 
produce isquemia y necrosis en estados avanzados (5). El
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peristaltismo intestinal en un inicio está aumentado de manera 
importante, para luego pasar a una parálisis intestinal, favorecida 
por la isquemia con hipoxia parietal (2). Se produce inversión de 
la flora bacteriana, predominando los gramnegativos sobre los 
grampositivos con aumento de la permeabilidad para las 
bacterias como para las toxinas. El incremento de la presión 
intraabdominal produce disnea, hipoxia, hipercapnia, acidosis y 
shock, además de dificultad del retorno venoso por compresión 
de la cava con encharcamiento del territorio esplácnico. 

Repercusiones generales 
Sobre el metabolismo hidromineral se produce una alteración 
con deshidratación y pérdida al tercer espacio, ocurre de forma 
más temprana o intensa cuanto más prolongada es la evolución. 
En el metabolismo proteico existe déficit por plasmaféresis, 
alteraciones de la absorción, hemorragias y falta de ingestión 
oral. Pueden ocurrir úlceras de estrés acompañadas de un cuadro 
de shock, consecuencia de la hipovolemia, sepsis o el estado 
tóxico que presenta el paciente. 

Clasificación 
La clasificación puede hacerse atendiendo a las causas (Cuadro 
1) o a la localización de la oclusión intestinal. 

OCLUSION 
MECANICA NEUROGENA VASCULARES

1. Por 
obstrucción de 
la Luz: 

• Tumores 
• Invaginaciones 
• Fecalotas 
• Ilio biliar 
• Parásitos 
• Bezoar

1. Íleo paralitico a 
adinámico 

a. De causas 
abdominales 

• Intraperitoneales: 
Todo los procesos 
irritativos 
peritoneales, 
bacterianos, 
químicos, 
traumáticos, etc

• Embolismo 
de vasos 
mesentéric
os 

• Trombosis 
de vasos 
mesentéric
os
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Cuadro 1. Clasificación Etiológica 

Clasificación topográfica: 
• De intestino delgado: 
Altas: Desde duodeno hasta el primer asa yeyunal. 
Bajas: desde el 1er asa yeyunal hasta la vávula ileocecal. 
• De intestino grueso. 

Cuadro clínico 
Depende del sitio y naturaleza de la obstrucción, de la existencia 
o no de compromiso vascular y el estado previo del paciente.

2. Por lesiones 
intrínsecas del 
intestino: 

• Congénitas: 
atresias, 
estenosis, 
duplicaciones 

• Iatrogénicas: 
post-
anastomosis 
intestinal, 
tratamiento 
con 
radiaciones. 

• Tumores, 
procesos 
inflamatorios.

• Extraperitoneales: 
irritaciones de las 
serosas por 
hematomas, 
infecciones y 
lesiones 
retroperitoneales. 

b. De causas extra-
abdominales: 

• Infecciosas: 
empiema, neumonía, 
sepsis generalizada, 

• Neurogenicas: 
Lesiones medulares, 
fracturas de columna 
vertebral. 

• Desequilibrio 
Hidroelectrolítico: 
hipopotasemia, 
hipocloremia.

• Embolismo 
de vasos 
mesentéric
os 

• Trombosis 
de vasos 
mesentéric
os

3. Por lesiones 
extrínsecas del 
intestino: 

Adherencias o bridas, 
hernias internas o 
externas, masas 
extrínsecas (Abscesos, 
neoplasias), vólvulos.

2. Ilio espástico o 
dinámico 

• A nivel de la luz: 
cuerpos extraños, 
comidas irritantes, 
úlceras 

• Causas reflejas: 
traumatismo 
abdominal. 

• A nivel del SNC: 
histeria, tumores 
cerebrales
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Síntomas y signos: 
• Dolor: Se localiza en la proyección del sitio comprometido a 

manera de cólicos intermitentes acompañados en ocasiones 
por borborigmos (oleadas). El dolor puede aliviarse cuando 
por agotamiento muscular la peristalsis decae. 

• Vómitos: Síntoma frecuente, mientras más alta es la oclusión 
más temprano es el vómito que puede ir desde alimentario, 
bilioso, hasta fecaloideo, e indica un pronóstico serio. 

• Constipación: Detención de materias y gases (teniendo más 
importancia desde el punto de vista semiológico la no 
expulsión de gases). 

• Oliguria: Por deshidratación. 
• Distensión abdominal: Timpanismo a la percusión. 

Examen físico: 
• Inspección: Presencia de cicatrices quirúrgicas abdominales y 

tumoraciones visibles; distensión asimétrica del abdomen.  

• Palpación: Examen de los orificios herniarios y detección de 
organomegalias o masas tumorales. Sensibilidad abdominal.  

• Auscultación: Aumento de los ruidos hidroaéreos en la 
oclusión mecánica y si están disminuidos o ausentes en las 
oclusiones neurógenas o fase de agotamiento de las oclusiones 
mecánicas.  

• Tacto rectal: Es obligatorio, pues posibilita encontrar el 
extremo distal de una invaginación, la existencia de un 
fecaloma, cuerpos extraños, o un tumor rectal. La presencia de 
heces en el tacto no descarta la oclusión intestinal. 

Signos de alarma para descubrir la estrangulación 
• Fiebre.  
• Taquicardia. 
• Hipersensibilidad abdominal. 
• Leucocitosis.
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Cuadro 2. Localización de la oclusión intestinal 

Diagnóstico  
El médico de atención primaria debe saber que un buen 
interrogatorio (tabla 2) y una exploración física correcta hacen 
que no pasen desapercibidos casos de oclusión intestinal. Hay 
que recalcar que la causa más frecuente, sigue siendo la 
complicación de una hernia diagnosticada previamente o sin 
diagnosticar, por lo que la exploración de los orificios herniarios 
debe ser la norma ante cuadros sospechosos de oclusión 
intestinal.  

El diagnóstico radiológico supone el procedimiento auxiliar más 
importante. Se debe realizar de inicio una radiografía simple de 
abdomen en bipedestación o, en su defecto, en decúbito lateral, y 
aportará más datos en la valoración de la existencia de niveles 
hidroaéreos, el posible líquido intraperitoneal y un 
neumoperitoneo en los casos de perforación de víscera. El 
estudio de las imágenes radiográficas puede detectar ya la causa 
de la oclusión o, por lo menos, la localización. En los casos de 
oclusión de intestino delgado, las asas distendidas se localizan en 
posición central, transversalmente dispuestas como peldaños de 
escalera.  

En las obstrucciones de intestino grueso las asas distendidas se 
localizan en posición lateral, de manera irregular y con los 
pliegues de las haustras. En el vólvulo intestinal se ve el signo en

INTESTINO 
DELGADO

INTESTINO GRUESO

Inicio 
Dolor 

Tipo de Dolor 
Emisión de Gases 

Distensión 
Vómitos 

Estado General
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«grano de café». En el íleo paralítico se observa dilatación 
intestinal generalizada de todo el tubo digestivo y si hay heces o 
gases en la ampolla rectal. 

En algunos casos, como en las oclusiones bajas, son de gran 
utilidad la colonoscopia y el enema opaco, este último realizado 
de urgencia, da gran rendimiento en las oclusiones de intestino 
grueso y, en ocasiones, como en la invaginación idiopática del 
lactante, es terapéutica, pero esta prueba está contraindicada si 
hay sospecha de perforación. La colonoscopia no está disponible 
de urgencia en la mayoría de hospitales, por lo que se utiliza 
como apoyo al diagnóstico de pacientes ingresados en los que se 
haya preparado el colon de forma adecuada. 

Complementan estos estudios, el tránsito intestinal (cuando se 
sospecha oclusión de primeros tramos de intestino delgado), la 
tomografía axial computarizada (TAC), la ecografía y la 
arteriografía mesentérica (en casos de isquemia o trombosis 
mesentérica). 

La analítica, en la mayoría de los casos, es anodina. Si los 
vómitos fueron importantes existirán signos de deshidratación, 
así como hemoconcentración. En los casos más graves existirá 
leucocitosis. Si hubiera irritación pancreática en la analítica se 
apreciaría la presencia de hiperamilasemia. Cuando la evolución 
del cuadro es prolongada la alteración del sodio, potasio, cloro y 
bicarbonato es la norma. 

Tratamiento 
Tratamiento médico conservador 
Puede intentarse en casos en que no exista gravedad extrema, sin 
signos de perforación ni de oclusión completa, sobre todo si 
existe un diagnóstico de presunción de bridas o síndrome 
adherencial o bien se trata de un íleo paralítico o una 
seudooclusión intestinal. Este tratamiento constaría de: 
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• Evacuación a un hospital si la clínica es de más de 12 h y 
existe empeoramiento, aunque se conozca la causa. 

• Descompresión intestinal: iniciar con dieta absoluta y, si el 
cuadro no mejora, colocar sonda nasogástrica con aspiración 
continua que se mantendrá hasta recuperar el peristaltismo y 
solucionar la causa de la oclusión.  

• Reducir hernias con suaves maniobras de taxis si no hay 
signos de estrangulación y siempre con una evolución inferior 
a 6 h tras la incarceración herniaria. 

• Tratamiento de las alteraciones hidroelectrolíticas, sobre todo 
debe tratarse la hipovolemia, rehidratando al paciente cuando 
existen signos de oclusión. La reposición de iones se realizará 
tras analizar el resultado de la bioquímica, corrigiendo el pH 
en virtud del resultado de la gasometría. 

• Profilaxis y tratamiento de la infección, que se justifica por la 
alta incidencia de morbimortalidad de la sepsis bacteriana. Se 
emplean de forma habitual varios antibióticos que con un 
espectro amplio que cubra anaerobio, por ejemplo, 
metronidazol más aminoglucósido.Si la gravedad es extrema 
se deberá realizar tratamiento del shock, en unidades de 
cuidados intensivos. 

• En caso de oclusiones bajas del intestino grueso, como paso 
previo a la cirugía si se sospecha neoplasia o bien si se trata de 
estenosis benignas intraluminales, en algunos centros 
hospitalarios se vienen empleando prótesis autoexpandibles 
que se emplazan a través de técnicas de endoscopia o de 
radiología intervencionista y que solucionan el problema 
evitando una intervención quirúrgica urgente en los casos 
concretos en los que está indicada. 



Principios de Cirugía Tomo 3 

151

Tratamiento quirúrgico 
Existen varias indicaciones de cirugía: obstrucción mecánica con 
implicación del mesenterio (estrangulación), sospecha de 
oclusión mecánica completa, oclusión intestinal con sospecha de 
origen neoplásico, distensión de ciego, íleo paralítico de causa 
conocida y con indicación quirúrgica como abscesos 
peritoneales, peritonitis, etc. 

Pronostico 
El pronóstico es variable, y depende fundamentalmente del tipo 
de oclusión intestinal (mecánica o funcional), terreno del 
paciente, evolución del cuadro clínico y de las complicaciones 
sistémicas de la enfermedad. Las cifras actuales de mortalidad 
para la oclusión simple son del 9% y morbilidad del 62%. La 
oclusión estrangulación evolucionada tiene una mortalidad del 
45%. 

Recomendaciones 
A nivel de Ecuador los datos estadísticos e investigativos son 
muy escasos, se recomienda la ejecución de estudios a nivel de 
hospitales del Ecuador, con el fin de tener una visión global y 
actualizada de este problema de salud, pues existes pocos datos 
sobre la prevalencia de obstrucción intestinal y resultados de su 
evolución según la causa del tratamiento médico y/o quirúrgico. 
Así además las capacitaciones y actualizaciones del personal de 
salud de primer contacto deben ser constantes, dando énfasis en 
la atención primaria y equipando y mejorando la de nivel 
hospitalario. 
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CAPÍTULO 11 
Hernias de Pared Abdominal 
Rosa Paulina Aguilar Ruiz 
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Definición 
Las hernias de la pared abdominal son la presencia de ciertos 
defectos anatómicos, preformados o adquiridos, que ocasionan 
debilidad en la pared muscular, del cual sobresalen las 
estructuras pélvicas o abdominales. Su cuadro generalmente es 
asintomático, pero en ciertas ocasiones pueden originarse 
complicaciones, siendo la más común, la estrangulación de la 
hernia, con una obstrucción intestinal aguda (1).  
Las hernias abdominales se definen como la salida de un órgano 
intraabdominal (con mucha frecuencia el intestino, el epiplón u 
otra víscera como la vejiga) fuera de la cavidad abdominal, por 
un orificio natural o una zona debilitada de la pared abdominal 
(2) 
Dentro de las hernias abdominales se incluyen las hernias de la 
pared abdominal anterior y las hernias inguinales. En ambos 
casos, se trata de patologías frecuentes, benignas, que afectan 
preferentemente a los varones a cualquier edad (2). 

Epidemiología  
Las hernias abdominales tienen una elevada incidencia a nivel 
mundial (3), en Estados Unidos el número de intervenciones 
quirúrgicas por obstrucción intestinal, pueden llegar a 350.000 al 
año (4). En Chile la prevalencia alcanza hasta 138,2 de 100.000 
habitantes. Según datos del Instituto Nacional de Estadísticas y 
Censos, INEC, en Ecuador en 2014 entre diez primeras causas de 
morbilidad, la hernia inguinal se encuentra ocupando el séptimo 
lugar, con una tasa de 9,48 por cada 10.000 habitantes. Si se 
toma en cuenta el sexo, la hernia inguinal ocupa la cuarta causa 
de morbilidad masculina con una tasa de 14,30 por cada 10.000 
hombres (5,6) 
Las hernias más prevalentes son las inguinales en el 75%, más 
frecuentes en hombres en una razón de 10:1, siendo el lado 
derecho la forma de presentación más frecuente. Estas pueden 
ser directas (en una posición medial al anillo inguinal interno y 
vasos epigástricos) e indirectas (atraviesan oblicuamente el canal 
inguinal, avanzando hasta el escroto) (7).
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Un estudio descriptivo en 446 historias clínicas de pacientes 
atendidos en el Hospital Militar, Cuenca-Ecuador, periodo 1994 
a 2015. Se encontró la media de edad fue de 38.9 ± 15.3 años. 
Los hombres tuvieron mayor prevalencia en el  66.8%. La hernia 
más frecuente en la población de estudio fue la inguinal (57.2%). 
En adultos jóvenes las hernias inguinales (66.9%). Mientras que 
las hernias femorales tienen mayor incidencia en mujeres con el 
70% (8). 

Fisiopatología 
Desde un comienzo el estudio de la etiología de las hernias 
inguinales se ha basado en el entendimiento de un defecto 
mecánico simple de la pared abdominal asociado a un 
componente idiopático. Dentro de los hallazgos se ha 
determinado el rol del colágeno, enzimas, tabaco, enfermedades 
congénitas y defectos cromosómicos, así como la gran mayoría 
de los estudios ha convergido en un elemento final dentro de la 
patogenia: el colágeno, por lo cual la literatura actual además de 
exponer los factores biomecánicos conocidos previamente 
postula una teoría unificada de la formación de las hernias 
inguinales (9). 

La pared posterior de la región inguinal es el elemento más 
importante del conducto, por razones anatómicas y quirúrgicas. 
Está formada fundamentalmente por la fusión de las aponeurosis 
del transverso del abdomen y fascia transversalis en el 75% de 
las personas y sólo por fascia transversalis en 25% restante, si 
esta capa se mantiene intacta no es posible que se forme una 
hernia. Debido a esto las reparaciones están fundamentadas en la 
reparación de esta capa. El orificio miopectíneo es un arco 
osteomuscular dividido por el ligamento inguinal y atravesado 
por los vasos femorales y el cordón espermático o ligamento 
redondo, sellado en su superficie interna por la fascia 
transversalis, estando su integridad relacionada con la fuerza de 
la fascia transversalis. Una hernia ocurre cuando el saco 
peritoneal protruye a través del orificio miopectíneo de Fruchard 
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(10). 
El ligamento inguinal a través de su inserción en el pectíneo 
divide el orificio y sirve para separar las hernias inguinales de las 
femorales, además de definir el borde medial del orificio del 
canal femoral. Hay deficiencia del mecanismo obturador al 
adoptar la posición de pie y la locomoción, ya que se considera 
que esto ha distendido la región inguinal con la consiguiente 
reducción de la eficiencia mecánica del mecanismo mencionado 
(9). 
La hernia inguinal indirecta, se forma por la persistencia del 
proceso vaginal, si aumenta de volumen destruye paulatinamente 
la pared inguinal posterior. La hernia inguinal directa es 
adquirida, pero tiene también componente congénito. La fuerza 
de la pared inguinal posterior es proporcional a la cantidad de 
fibras aponeuróticas que contiene. Por lo tanto, los pacientes con 
este tipo de hernias poseen muy poca cantidad de fibras 
aponeuróticas (9). 

La hernia crural se debe a un anillo crural agrandado aunado a la 
fuerza que lo dilata que es la grasa preperitoneal por los picos de 
presión intraabdominal aumentada, con el tiempo arrastra 
consigo un divertículo de peritoneo, conforme el anillo crural se 
dilata hacia adentro, estrecha la inserción de la pared inguinal 
posterior en el ligamento de Cooper (9). 

Factores de Riesgo   
El riesgo de por vida es, aproximadamente, del 3% entre las 
mujeres y del 27% entre los hombres. Este riesgo aumenta con la 
edad y se ha comunicado una incidencia máxima en hombres de 
60 años. El 86% de todas las hernias inguinales se producen en 
hombres (11). 
• Sexo masculino.  
• Edad > 60. 
• Raza blanca. 
• Antecedentes familiares  de hernia. Antecedentes de hernia  o 

reparación previa de hernia  (incluso  durante la infancia).
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• Enfermedad pulmonar obstructiva crónica  (metabolismo 
defectuoso del tejido  conjuntivo y tos crónica). 

• Lesión de la pared abdominal.  
• Tabaquismo (puede dañar el tejido conjuntivo de la ingle y el 

pulmón). 
• Índice de masa corporal  bajo  (los pacientes con sobrepeso u 

obesos corren  menor riesgo  de sufrir una hernia  inguinal). 
• Enfermedad del colágeno sin especificar (11). 

Es importante tener en cuenta que  el aumento de la presión 
intraabdominal, como el tiempo libre actividad física y carga 
total de trabajo por día, no aumentó el riesgo de reparaciones ni 
lateral ni medial. Por lo tanto, no es considerado un factor de 
riesgo (12). 

Cuadro Clínico 
Síntomas y signos 
Alrededor de una tercera parte de los pacientes con hernia 
inguinal apenas presenta síntomas (13). Cuando el inicio de la 
hernia es repentino, el dolor por naturaleza suele ser unilateral, 
agudo o urente e irradiarse a la parte inferior del abdomen, a la 
porción proximal del muslo, a la zona lumbar, al perineo o el 
escroto8. Sin embargo, es más probable que la aparición sea 
gradual. Algunos pacientes se quejan de una sensación de 
pesadez o de dolor sordo en la ingle que les resulta incómoda; las 
mujeres pueden explicar que sienten dolor pélvico5. Los 
síntomas pueden agravarse por actividades frecuentes, como 
subir escaleras, toser, estornudar u otras maniobras de Valsalva 
(14). 
Algunas actividades deportivas y ciertos movimientos, como 
correr, dar una patada a un balón, girarse, hacer una sentadilla o 
ponerse de lado, también pueden agravar los síntomas. Salir de la 
cama también puede provocar dolor, pero es extraño que los 
pacientes se despierten mientras duermen porque el dolor 
relacionado con la hernia inguinal generalmente tiene que ver 
con la actividad y se alivia con reposo (14).
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Diagnóstico 
La hernia inguinal se diagnostica mediante el historial médico y 
los hallazgos de la exploración clínica del paciente. La 
exploración clínica consiste en un reconocimiento médico 
seguido de la palpación de la ingle con el paciente en 
bipedestación y en decúbito supino, y de la exploración dactilar 
bilateral de los conductos inguinales. Una protuberancia o bulto 
reducible en la región inguinal es la evidencia definitiva de una 
hernia inguinal y, por lo general, no necesita una nueva 
exploración diagnóstica (14). 
Debido a la gran proximidad de numerosas estructuras 
anatómicas, los médicos deben tener en cuenta si coexisten otras 
patologías, como lesiones musculares, enfermedades de la 
cadera, problemas en la zona lumbar, compresión nerviosa y 
enfermedades intestinales, genitourinarias o ginecológicas. En 
algunos casos son necesarias las pruebas de diagnóstico por la 
imagen para descartar alguno de estos u otros diagnósticos. La 
ecografía dinámica es una herramienta valiosa para detectar la 
anomalía o defecto de la parte posterior de la pared inguinal 
durante las maniobras de Valsalva y también permite medir el 
tamaño de la anomalía o defecto (15). 

Tratamiento 
Después de un diagnóstico de hernia inguinal, el tratamiento 
inicial no quirúrgico consiste en la observación atenta de 
cualquier cambio en la actividad tras 6-8 semanas de reposo, 
medicamentos antiinflamatorios, laxantes emolientes y 
fisioterapia con supervisión para el fortalecimiento del tronco, y 
ejercicios de estiramiento muscular (16). 

La exploración y reparación quirúrgicas deben tenerse en cuenta 
en el paciente sintomático o cuando con el tratamiento no 
quirúrgico no mejoran los síntomas1. Entonces se prefiere la 
reparación quirúrgica opcional frente a una reparación quirúrgica 
de urgencias, puesto que la recurrencia de la hernia inguinal tiene 
mayor incidencia en esta última opción y se relaciona con un
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aumento de las complicaciones, la morbilidad y la mortalidad. 
(16) 

La reparación quirúrgica puede mejorar la calidad de vida de los 
pacientes con hernia inguinal sintomática, independientemente 
de la edad. Los principales objetivos de la cirugía son (14) : 

• Reparación de la hernia inguinal. 
• Reducción de la posibilidad de recurrencia. 
• Reducción de las molestias posquirúrgicas y las 

complicaciones postoperatorias. 
• Rápido regreso del paciente a las actividades normales. 
• Mejora de la calidad de vida. 

Sobre la base de los resultados de dos ensayos de control de 
distribución aleatoria realizados recientemente en Reino Unido y 
en Norteamérica, la espera vigilante en el caso de hernias 
inguinales asintomáticas y no progresivas en varones se ha 
convertido en una alternativa aceptada a la reparación quirúrgica 
habitual en casos seleccionados (14). Con todo, otros dos 
estudios comunicaron que la calidad de vida en general 1 año 
más tarde era mejor después de la reparación quirúrgica que con 
la espera vigilante (11). 

Reparación sin Malla Quirúrgica 
 La reparación sin malla es una opción si no se dispone de mallas 
quirúrgicas o cuando se toma la decisión conjunta de no usarla si 
el paciente no lo desea. La técnica Shouldice es la mejor 
reparación con tejido nativo del paciente, si bien en la práctica 
general la tasa de recidivas es superior a la de la reparación con 
malla quirúrgica y los riesgos de padecer dolor son similares. Se 
requiere una mayor investigación sobre el valor de la reparación 
sin malla quirúrgica en los casos en los que el riesgo de recidiva 
es bajo (por ejemplo, en hombres  jóvenes con hernia indirecta) y 
sobre los resultados en los centros especializado (17). 
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Reparación con Malla 
Se recomienda el uso de malla quirúrgica como primera opción, 
ya sea mediante cirugía abierta o mediante técnica laparoscópica 
de reparación. No existe una técnica de reparación estándar para 
todas las hernias inguinales. Es recomendable que los cirujanos y 
los servicios de cirugía ofrezcan tanto la opción de abordaje 
posterior como la de abordaje anterior. La técnica de Lichtenstein 
o la reparación laparoscópica son las mejor valoradas. Muchas 
otras técnicas, como el abordaje preperitoneal abierto y los tipos 
especiales de malla quirúrgica, requieren una evaluación más 
exhaustiva (17). 
Independientemente del enfoque, el método más eficaz para la 
reparación de una hernia inguinal implica el uso de malla 
sintética.. La malla ideal para la reparación de una hernia 
inguinal presenta las siguientes características (11): 
• Resistencia suficiente para soportar tensiones fisiológicas 

durante mucho tiempo. 
• Posibilidad de ajustarse a la pared abdominal. 
• Capacidad de fomentar el crecimiento del tejido del huésped, 

que imita la curación normal del tejido. 
• Resistencia a la formación de adherencias y erosiones 

intestinales en las estructuras viscerales. 
• No provocará reacciones alérgicas o reacciones adversas al 

cuerpo extraño. 
• Resistente a la infección. 
• No es carcinogénica. 

El principal objetivo de la reparación con malla es fortalecer la 
fascia transversal y la pared abdominal. Entre las técnicas de 
fijación de la malla pueden citarse suturas, pegamento o 
hemoclips autoadherentes o tachuelas. Cada método comporta 
riesgos y beneficios. Los pacientes físicamente activos que 
consideren una reparación con malla deben conocer las posibles 
consecuencias postoperatorias, incluido el dolor crónico. La 
existencia de un cuerpo extraño o sustancia puede hacer que el 
ejercicio y la actividad se vuelvan incómodos (11).
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Las técnicas de reparación quirúrgica pueden basarse en suturas 
o en mallas, mediante un abordaje anterior o posterior, mediante 
cirugía abierta o laparoscopia/endoscopia. Las intervenciones 
mínimamente invasivas siempre se realizan mediante un 
abordaje posterior con el uso de una malla; las operaciones 
abiertas, basadas en suturas, se realizan mediante un abordaje 
anterior (14). 
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La historia data que en Egipto en el periodo Bizantino existió 
una momia del siglo XV, presentaba su cuadrante inferior 
derecho del abdomen adherido al cuerpo cuya posible causa 
pudo haber sido apendicitis. En 1554 Fernel un médico de origen 
francés describe inicios de la enfermedad. Rudolf Ulrich en 1886 
realizó la primera apendicectomía al encontrar un apéndice 
perforada pero el paciente fallece. Francoise Melier en 1827 
sugiere retirar este órgano, pero fue rechazado. 
Aproximadamente cerca de 1890 se destacan tres médicos: Fitz, 
Mc Burney y John Benjamín Murphy los últimos considerados 
los pioneros en diagnosticar y tratar la apendicitis aguda (5). 
El apéndice vermiforme embriológicamente proviene del 
intestino medio con el intestino delgado, el ciego, el colon 
ascendente y la mitad derecha del colon transverso, las cuales 
reciben irrigación de la arteria mesentérica superior. Se la puede 
observar a partir de la semana 8 de gestación y el tejido linfático 
a partir de la semana 14 y 15 (2). 

Definición 
Se define como el proceso inflamatorio agudo abdominal del 
apéndice cecal, en donde se obstruye la luz por hiperplasia 
linfoidea, cuerpo extraño, tumores, materia fecal (fecalito) entre 
otras. Siendo una de las causas comunes de abdomen agudo en 
todas las edades (3) (4). 
Se pueden hallar en diversas localizaciones el sitio del apéndice 
como:  
• Apéndice ascendente en el receso retrocecal, 65%.  
• Apéndice descendente en la fosa iliaca, 31%.  
• Apéndice transverso en el receso retrocecal, 2,5%.  
• Apéndice ascendente, paracecal y preileal, 1%.  
• Apéndice ascendente, paracecal y postileal 0,5% (2). 

Epidemiología  
Estudios epidemiológicos evidencian el papel del sistema 
inmune existiendo un riesgo disminuido para darse colitis 
ulcerativa posterior a una apendicectomía. Se considera como la
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indicación más común para cirugía abdominal de urgencia a 
nivel mundial, con más frecuencia a los 20 o 30 años, 
predominando en el sexo femenino con una ligera diferencia del 
sexo masculino con aproximadamente 16.34% entre ambos 
durante el año. Con una incidencia de 139.54 por 100,000 
habitantes (6). 
Según datos del INEC en el 2017 en el Ecuador se registró 
38.533 casos de apendicitis aguda, teniendo una tasa de 22,97 
por cada 10.000 habitantes, ocupando la primera causa de 
morbilidad. Seguido de la colelitiasis como segunda causa con 
36.522 casos y una tasa de 21,77 por cada 10.000 habitantes. 
Siendo la principal causa de morbilidad en hombres con 20.693 
casos registrados, en cambio en las mujeres la colelitiasis fue la 
primera causa de morbilidad con 25.969 casos (7). 

Fisiopatología 
La apendicitis aguda puede ser por diversas causas, desde su fase 
inicial se halla la obstrucción de la luz apendicular que evita el 
drenaje del líquido en su interior,  puede ser provocada por heces 
impactadas, fecalitos en el 18% de pacientes, tumores, cuerpos 
extraños, hiperplasia linfoide; por lo que se produce distención e 
inflamación, se secreta mayor cantidad de moco y existe un 
aumento bacteriano, provocando elevación de la presión 
intraluminal en solo un cuarto de los pacientes se produce 
ingurgitación y estasis; y puede progresar a isquemia hasta 
perforación la que se da de manera más común en aquellos 
pacientes con respuesta inflamatoria inadecuada o por 
alteraciones de la cantidad de microorganismos en el tracto 
digestivo colónico. Cuando el apéndice se inflama se encapsula 
por el epiplón y vísceras cercanas que formaran una masa 
apendicular inflamatoria. Se da un mayor riesgo de producirse 
apendicitis en aquellos con antecedente familiares. La 
comunidad de microrganismos que habitan en el ser humano 
influye en la apendicitis, al aumentar las bacterias en el apéndice, 
provocan inflamación debido a la mezcla de aerobia y anaerobias 
como el Bacteroides spp, pseudomonas y la Escherichia coli (4).
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Dentro de las 24 horas del inicio de los síntomas suele ser atípico 
que se perfore (13). La respuesta inflamatoria aguda sistémica 
provoca que se liberen citocinas, activan leucocitos y migran 
neutrófilos al sitio de inflamación transmural aguda de la pared 
apendicular y peritoneo suprayacente. El peritoneo posee 
inervación sensorial somática, el que se irrita y causa dolor en la 
parte inferoderecha abdominal donde se palpa. Cuando la pared 
apendicular no recibe irrigación arterial se vuelve isquémica, 
gangrenosa y puede perforarse, que puede llegar a formar un 
absceso o derrame intraperitoneal con peritonitis, la cual debe ser 
tratada inmediatamente por la migración de bacterias entéricas 
hacia la sangre provocando sepsis, shock, colapso circulatorio y 
muerte (11). 

Cuadro Clínico 
Dentro de las manifestaciones clínicas principales es el dolor 
abdominal en el 100% de los casos a nivel del epigastrio o de 
forma difusa (3) que se instaura de manera aguda por lo general 
periumbilical que se dirige comúnmente hacia la fosa iliaca 
derecha (FID) (8) en muchas ocasiones puede ser a nivel de 
epigastrio (2) se asocian síntomas añadidos como náuseas y 
vomito, con otros síntomas inespecíficos como son los trastornos 
gastrointestinales, malestar general, diarrea, flatulencias, falta de 
apetito, asi como tambien signos de irritación vesical en 
apendicitis pélvianas presentando disuria, tenemos y pujos (3).  

En el examen físico se pueden identificar como positivos varios 
signos específicos de apendicitis como el signo de McBurney 
que al localizarlo existe alta sensibilidad en el tercio externo y 
dos tercios medios localizados en el ombligo y la cresta iliaca 
anterior superior derecha con una especificidad del 75 a 86% y 
una sensibilidad de 50 a 94%. El signo de Rovsing al palpar en el 
lado izquierdo a nivel de la fosa iliaca el dolor el paciente lo 
siente en el lado contralateral es decir en el cuadrante abdominal 
inferior derecho con especificidad del 58 al 96% y sensibilidad 
del 22 a 68%. El signo del psoas se presenta al provocar
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extensión a nivel del musculo iliopsoas lo cual provoca dolor en 
FID cuando el apéndice es retrocecal porque descansa en el 
músculo psoas con especificidad del 79 al 97% y sensibilidad de 
13 a 42%. El signo del obturador al realizar flexión de miembro 
inferior hacia cadera del lado derecho con rotación interna 
provocando dolor en FID con especificidad de 94% y 
sensibilidad de 8%. (8). El signo de Blumberg es aquel que se da 
en la FID a la descompresión con una especificidad de 62.5% y 
sensibilidad del 72.65% (12). En algunos casos donde se halla 
masa dolorosa ubicada en FID se da por absceso apendicular o 
plastón. Se puede realizar tacto rectal el cual provoca dolor hacia 
la derecha (3). Al ser una apendicitis pélvica se da irritación 
rectal y deposiciones liquidas que va a causar confusión con 
gastroenteritis (4).  

En exámenes de laboratorio se observa leucocitosis mayor a 
10,000 Cél./mL., neutrofilia y desviación izquierda en la mayoría 
de pacientes con apendicitis aguda (8). 
Un apéndice largo que pasa la línea media puede provocar dolor 
en el lado izquierdo cuadrante inferior. Al localizarse en área 
subhepática es similar al cuadro de colecistitis aguda (3). La 
temperatura es un signo que no predice adecuadamente la 
apendicitis, aunque su elevación junto con taquicardia puede dar 
a notar perforación o presencia de absceso intraabdominal. 
Existe una controversia al uso a analgésicos cuando se encuentra 
un cuadro de dolor abdominal sin diagnóstico definitivo ya que 
estos pueden enmascarar los síntomas, pero se analizó con 
evidencia que los opioides dan analgesia pura sin retrasar el 
tratamiento, ante los antiinflamatorios no esteroidales (AINES) 
que si se asocian a retraso del mismo (2). Al encontrar el “vientre 
en tabla” es clásico de peritonitis difusas (3). 

Se puede dar una clasificación en base a como la encuentra el 
cirujano, como analiza patología, la evolución y la clínica del 
paciente, no es una clasificación exclusiva y rigurosa, pero si 
guía en donde y como se le puede encajar a los diferentes tipos
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de apendicitis como lo muestra la tabla 1.  

Tabla 1 (9) 

Diagnóstico 
La apendicitis posterior al inicio de la sintomatología que inicia 
de forma repentina con el dolor abdominal y el resto de cuadro 
clínico respectivo de esta patología al que se le puede añadir otro 
signo para identificarlo como el signo de Dunphy que consiste en 
hacerlos toser o mover con ligera fuerza. Se requiere solicitar 
exámenes de laboratorio completo que consiste en hemograma 
completo y examen general de orina. Determinando si existe 
alguna alteración electrolítica, deshidratación o elevación de 
leucocitos para descartar patologías diferentes. El examen de 
orina nos ayuda a diferenciar si la sintomatología es de origen

CLASIFICACIÓN
Anatomopatoló
gica

Clinico-etiológica Evolutiva Topográfica

·       Apendicitis 
catarral
·       Apendicitis 
flegmonosa
·       Apendicitis 
Úlcero-
flegmonosa
·       Apendicitis 
supurada
·       Apendicitis 
gangrenosa

Apendicitis aguda 
no obstructiva:

·       Sin 
perforación.
·       Con 
perforación.

Apendicitis aguda 
obstructiva:

·       Sin 
perforación
·       Con 
perforación.

Apendicitis aguda 
por obstrucción 
vascular: gangrena 
apendicular.

Apendicitis 
aguda sin 
perforación. 
Apendicitis 
aguda 
perforada:

·       Con 
peritonitis 
local. 
 

·       Con 
absceso 
localizado. 
 

·       Con 
peritonitis 
difusa.

·       
Mesocelíaca. 
 

·       Ilíaca. 
 

·       Pelviana. 
 

·       Retrocecal. 
 

·       
Subhepática. 
 

·       Izquierda 
(En situs 
inversus).
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urológico, descartando además en el sexo femenino embarazo. 
No existe un marcador bioquímico específico que permita el 
diagnóstico, varios estudiaron a diferentes marcadores en donde 
Thuijls y sus compañeros de trabajo evidenciaron que la 
lactoferrina y la calprotectina están elevados en apendicitis 
aguda. Kwan y Nager hallaron que la proteína C reactiva, con 
leucocitosis, incrementó la posibilidad de apendicitis; al analizar 
la bilirrubina en varios casos de apendicitis esta se encontraba 
elevada que junto a la clínica de apendicitis permitiría realizar 
apendicetomía de manera temprana ya que existía gran 
posibilidad de perforación. Pero ninguno de estos marcadores se 
debe usar para poder dar un diagnóstico y tratamiento (11). 

DIAGNÓSTICO ADULTO MAYOR  
En los adultos mayores se suele presentar como un cuadro de 
deterioro general, confuso, empieza de forma insidiosa con dolor 
constante inclusive por varios días provocándose distensión 
abdominal, disminución de ruidos hidroaéreos, parálisis 
intestinal con meteorismo, que se puede confundir con 
obstrucción intestinal, a la palpación se puede ubicar una masa 
en cuadrante inferior derecho del abdomen, inclusive sin defensa 
abdominal. La leucocitosis no se halla con frecuencia, hay 
alteraciones hídricas y de electrolitos, asciende los niveles de 
creatina, confundiendo el diagnóstico con ileo paralítico 
secundario. Se realiza la anamnesis y examen físico general 
preciso para determinar apendicitis de forma adecuada. Ya que 
en este grupo de edad no se puede dar incluso perforación antes y 
con dolor de moderada intensidad por lo que acuden de forma 
tardía a una casa de salud. Siendo necesario solicitar hemograma, 
análisis de orina, creatinina, electrolitos en suero, Rx de 
abdomen pie y decúbito (12). 

DIAGNÓSTICO DURANTE EL EMBARAZO  
La apendicitis aguda es común durante el periodo de gestación 
sobretodo en el segundo trimestre. Se debe realizar un 
diagnóstico diferencial al encontrar dolor abdominal para
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descartar embarazo ectópico, salpingitis, amenaza de parto 
pretérmino. De igual manera realizar anamnesis, examen físico 
completo para determinar el diagnóstico certero. Cuando se 
presenta fiebre y taquicardia suelen darse en cuadros 
complicados con perforación o absceso en algunos casos. Como 
el útero crece durante el periodo de gestación el ciego y apéndice 
se desplazan 3 o 4 cm arriba de su ubicación habitual y es 
necesario para realizar maniobras correctas que nos den el 
diagnostico correcto. Teniendo el apéndice la posición normal 
nuevamente el día 10 del postparto (12). 

DIAGNÓSTICO EDAD PEDIÁTRICA  
Se da entre los 6 a 10 años con mas frecuencia en el sexo 
masculino. Se presenta con cuadro de dolor abdominal difuso 
que va aumentando de intensidad impidiendo la movilización en 
ocasiones, luego se localiza en cuadrante inferior derecho; hay 
nausea o vomito y fiebre en secuencia. En pacientes lactantes 
inicia con deposiciones semilíquidas y escasas. Se halla en 
exámenes de laboratorio leucocitosis encima de 15000 cel / mm 
con predominio de neutrofilia. Se solicita además examen de 
orina y ecografía abdominal (12). Existen distintos scores para el 
diagnóstico de apendicitis aguda los que permitirán disminuir el 
margen de error, estos evalúan signos y síntomas con un puntaje 
(3). 

ESCALA DE ALVARADO 
El Dr. Alfredo Alvarado en 1986 plantea esta escala para el 
diagnostico de apendicitis aguda, con conjunto de signos y 
síntomas comunes del cuadro clínico, tiene una especificidad de 
75% sensibilidad de 86-88% en hombres, y 67% en mujeres. 

Variables Mnemotecnia (MANTRELS) Puntuación

Sintomas

M - Migración del dolor a cuadrante inferior 
derecho. 1
A - Anorexia y / o cetonuria. 1
N - Nauseas y / o vómitos. 1
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Tabla 2. (13) 

ESCALA DE ALVARADO MODIFICADA 
Con especificidad de 87.9% y sensibilidad de 68%. 

Tabla 3 (13)

Signos

T - Dolor en cuadrante inferior derecho. 2
R - Rebote. 1
E - Elevación de la temperatura más de 
38ºC. 1

Laboratorio
L - Leucocitosis más de 10.500 x mm3. 2
S - Desviación a la izquierda de 
neutrófilos más de 75% 1

Total 10

INTERPRETACION DE LA ESCALA DE ALVARADO
1 a 4 puntos (Improbable) Mantener al paciente en 

observación, aplicando la escala a 
la 1 o 2horas si disminuye el 
puntaje queda descartada la 
apendicitis, si aumenta se revalora 
el puntaje.

5 a 6 puntos (Sugestivo – Posible) En observación se aplica la escala 
a las 6 horas, se realiza una 
ecografía abdominal inferior. Si la 
puntuación se conserva después de 
12 horas se interviene con cirugía.

7 a 8 puntos (Probable) Valora cirugía y se la programa.
9 a 10 puntos (Muy probable – 
Diagnostico de apendicitis)

Cirugía inmediata.

SIGNOS PUNTOS

Dolor migratorio en la fosa ilíaca derecha 1
Anorexia 1
Nausea / Vómito 1
Hipersensibilidad en FID 2
Rebote en FID 1
Elevación de temperatura mas de 38 grados centígrados 1

Rovsing, tos, hipersensibilidad rectal 1
Leucocitosis 10000 a 18000 cel/mm3 2
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Tabla 4 (13) 

ESCALA DE RIPASA 
Se realiza la elaboración de esta escala en el Norte de Asia en el 
año de 2010, para el diagnóstico precoz de apendicitis aguda, con 
una especificidad de 83% y sensibilidad de 98%. 

INTERPRETACION DE LA ESCALA DE ALVARADO 
MODIFICADA
0 a 4 puntos: Riesgo bajo Probabilidad de 7.7%. 

Observación ambulatoria. Signos 
de alarma. Bajo riesgo de 
perforación

5 a 7 puntos: Riesgo intermedio Probabilidad de 57.6%. 
Hospitalización, exámenes de 
laboratorio e imagen. Se repita la 
escala cada hora

8 a 10 puntos: Riesgo alto Probabilidad de 90.6%. Cirugía 
inmediata

DATOS PUNTOS
Hombre 1
Mujer 0.5
Menor o igual a 39 años 1
Mas de 40 años 0.5
Extranjero NRIC 1

SINTOMAS
Dolor en FID 0.5
Nausea / vómito 1
Dolor migratorio 0.5
Anorexia 1
Sintomas menor de 48 horas 1
Sintomas mayor de 48 horas 0.5
SIGNOS
Hipersensibilidad en FID 1
Resistencia muscular voluntaria 2
Rebote 1
Rovsing 2
Fiebre más de 37 grados y menos de 39ºC 1
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Tabla 5 (13) 

Tabla 6 (13) 

PUNTUACIÓN DE RESPUESTA INFLAMATORIA A LA 
APENDICITIS (AIR) 
En la escala de Alvarado no se consideras varios parámetros por 
lo que en el 2008 se publica esta nueva escala con una 
especificidad de 85% y sensibilidad de 96%. 

LABORATORIO
Leucocitosis 1
Examen general de orina negativo 1

INTERPRETACION DE LA ESCALA DE RIPASA
Menos de 5 puntos: improbable Observación

Aplicar escala en 1 a 2 horas si 
disminuye se descarta apendicitis, 
si aumenta se revalora.

5 a 7 puntos: Probabilidad baja Observación en urgencias 
Repetir escala a la 1 o 2 horas 
Realizar ecografía abdominal

7.5 a 11.5 puntos: Probabilidad 
alta

Valoración de cirugía 
Se puede repetir la observación en 
1 hora.  
En mujeres realizar ecografía 
abdominal para descartar patología 
ginecológica.

Mas de 12 puntos: Apendicitis Cirugía inmediata.

VARIABLE PUNTOS

Sintomas Vómito 1
Dolor en FID 1

Signos
Rebote / Defensa muscular Leve 1

Media 2
Severa 3

Temperatura mas de 38.5ºC 1

Laboratorio Leucocitos                                                   
                10000 a 14900 1
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ESTUDIOS DE IMAGEN 
Radiografía simple 
No se utiliza como rutina solo en casos en los que se tenga duda 
del diagnóstico en la que se visualizará un cálculo, fecalito, íleo 
localizado, perdida del patrón graso del peritoneo. 

Ecografía 
Es un recurso que nos brinda fiabilidad, es económico. Su 
precisión desciende en pacientes con abundante panículo adiposo 
abdominal. El diámetro apendicular es no mayor a 6mm, se 
observa perdida de la continuidad de la mucosa, líquido en la luz 
apendicular, apendicolito, masa periapendicular, linfadenitis 
mesentérica.  

Tomografía Computarizada (TAC) 
Con contraste oral posee una especificidad de 98% y sensibilidad 
de 91 % mientras que con contraste intravenoso una 
especificidad de 93% y sensibilidad de 75%. Se pueden presentar 
los siguientes hallazgos: 
• Diámetro apendicular > 6 mm con un lumen ocluido 
• Engrosamiento de la pared apendicular (> 2 mm) 
• Cambios en la grasa periapendicular 
• Realce de la pared apendicular 
• Apendicolito (en aproximadamente el 25% de los pacientes) 

(15).

Laboratorio

mas de 15000 2
Porcentaje de 
PMN                                                             
70 a 84% 1
mas de 85% 2
Proteína C 
reactiva                                                        
  10 a 49 g /L 1

mas de 50 g/L 2
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Tratamiento 
A las apendicitis se las puede tratar por medio de cirugía (lo 
ideal) o tratamiento conservador con antibióticos con un riesgo 
de recurrencia del 38%. Según la clasificación de apendicitis 
aguda descrita por la Asociación Mexicana de Cirugía General:  
• Apendicitis aguda: infiltración de leucocitos a la membrana 

basal en el apéndice cecal. 
• Apendicitis no complicada: apendicitis aguda sin datos de 

perforación. 
• Apendicitis complicada: apendicitis aguda perforada con y sin 

absceso localizado y/o peritonitis purulenta (10). 

Preoperatorio 
Cuando se diagnostica apendicititis aguda antes del 
procedimiento quirurgico se debe suspender por via oral todo 
tipo de alimentación o liquidos. En el caso que exista fiebre y 
dolor se podrá dar medicación que calme sus síntomas en criterio 
de cada cirujano. Proceder a hidratación parenteral, profilaxis 
antibiótica según los protocolos de cada institución de salud. 
Pudiendo ser Cefazolina o gentamicina cuando no son 
complicadas, en el caso de ser complicada se sugiere ceftriaxona 
o amikacina con metronidazol el que seguirá hasta el 
postoperatorio. (14) 

Tratamiento quirúrgico 
Se puede seguir varios protocolos el que la institución de salud 
maneje. La apendicetomía puede ser abierta en la que las 
incisiones serán oblicuas tipo Mc Burney o transversas tipo 
Rockey Davis en la región abdominal cuadrante inferior derecho. 
Se realizara incisión paramedia derecha o media infraumbilical 
en el caso de existir dudas diagnosticas, sospecha de peritonitis 
extensa, al sospechar posición alta del ciego la que puede 
provocar una inadecuada exposición de la apéndice y mesenterio 
sobre todo en pacientes obesos (14). 
Posteriormente se trata al muñón, se deben realizar cultivos 
intraoperatorios del liquido peritoneal en aquella apendicitis
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complicada para saber el tratamiento en caso de infecciones o 
inadecuada evolución posquirúrgicas. En caso de presentarse 
peritonitis local o difusa es necesario aspirar el líquido 
abdominal sin usar irrigación, no existe evidencia suficiente que 
avale el uso de drenajes abdominales hacia el exterior por 
contrabertura o por sitios donde se usó trócares para laparoscopia 
siendo una decisión individual (14). 

Posoperatorio 
Después de la cirugía se procede a dar hidratación parenteral con 
dextrosa al 5% y electrolitos en mayor cantidad si hay peritonitis. 
Posteriormente se administra vía oral líquidos a las 4 a 6 horas, si 
tiene sonda nasogástrica se debe iniciar alimentación de 
inmediato cuando se restaure la peristalsis intestinal con 
presencia de ruidos hidroaéreos sin nauseas o vómitos. Luego dar 
analgesia según la vía que mas acorde este al restablecimiento 
del paciente. Comenzar la deambulación precoz a las 4 a 6 horas. 
Y finalmente el egreso será dentro de las 24 horas si el apéndice 
es no complicada, pero en caso de ser complicada se procede al 
tratamiento con antibiotico de 3 a 5 dias (14). 

Tratamiento no quirúrgico 
Aunque el tratamiento de elección es la apendicectomía existe el 
tratamiento conservador con betalactámicos cuando es 
apendicitis aguda no complicada, se ha observado que 
permanecen los pacientes más días hospitalizados, menos índice 
de complicaciones y de fracasos (14). 

Complicaciones 
Existe mayor riesgo de complicaciones como el perforarse 
durante la niñez. Puede darse “plastrón apendicular, fístula 
estercorácea, mucocele, pileflebitis, trombosis de la vena porta, 
abscesos intrahepáticos, embolia séptica pulmonar, sepsis 
generalizada, shock séptico, infección de herida quirúrgica, 
abscesos intraperitoneales, dehiscencia del muñón apendicular, 
dehiscencia de herida quirúrgica, evisceración, oclusión
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intestinal por bridas, íleo paralítico prolongado, sangrado por 
deslizamiento de la ligadura de la arteria apendicular, infertilidad 
femenina” (14). Las apendicetomías tienen un riesgo elevado de 
colitis severa por Clostridium difficile que en ocasiones se ha 
requerido colectomía (4). 

Recomendaciones  
Se debe realizar de forma adecuada la anamnesis del paciente de 
forma individualizada dependiendo de la edad, IMC, embarazo; 
para que tengamos una secuencia de datos organizados desde el 
inicio de los síntomas. Realizar las maniobras según el caso. En 
caso de mujeres en edad fértil investigar fecha de ultima 
menstruación y método anticonceptivo. 
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