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Prólogo

“Be your best”
Andrew L. Warshaw MD

Inicio con un agradecimiento al lector por su participación en nuestro VII 
Simposio de Actualización en Cirugía General. Apoyar este evento y acce-
der a estas memorias aportan no solo a la formación académica de los asis-
tentes, sino que es una recompensa a los esfuerzos del grupo de residentes 
del programa de Cirugía General de la Universidad Pontificia Bolivariana 
en la realización de este evento.

También extiende mi gratitud a los docentes que participaron en las 
charlas y elaboración de los capítulos de estas memorias. De una manera 
desinteresada han contribuido al alto nivel académico del simposio.

En estas memorias encontramos una revisión actualizada de temas de 
gran importancia en cirugía general y se exponen de una forma que sea útil 
para cualquier médico en diferentes momentos de su formación.

Como coordinador del postgrado de Cirugía General de la Universidad  
Pontificia Bolivariana, es un motivo de orgullo ver finalizado el trabajo de 
los residentes del programa y la gran calidad con que se desarrolló esta 
obra.

Gabriel Arroyave Uribe
Jefe de postgrado de Cirugía General

Universidad Pontificia Bolivariana 



5

Tabla de contenido

Prólogo ....................................................................................................4

Abordaje diagnóstico del paciente con disfagia.  
Disfagia: no sólo es endoscopia y manometría .............................................. 8
Verónica Villa
Felipe Aristizábal Arjona

Enfoque del paciente con ictericia ........................................................20
Santiago Salazar Ochoa
Mateo Trujillo Ramírez
Laura Urrea Mejía

Aneurisma de aorta abdominal incidental  
¿cómo hacer el seguimiento? .................................................................35
Marby Sharyne Forero Gaviria

Enfoque del paciente con absceso hepático ..........................................48
Sara Patiño Franco1

Sergio Iván Hoyos Duque

Lesiones quísticas pancreáticas ¿por qué preocuparme? .....................64
Carolina Sánchez Castro
Álvaro Andrés Duarte Garcés

Enfoque del paciente con estreñimiento crónico .................................85
María Antonia Velásquez
Cristina Martínez Hincapié

Enfoque del paciente con derrame pleural maligno  ..........................100
Pablo Posada Moreno
Natalia Banoy Restrepo



6

VII Simposio de actualización en Cirugía General

Aspectos clave en la gestante con apendicitis,  
colelitiasis sintomática y colecistitis aguda ........................................117
Alejandro Gallego Vásquez
Natalia Rúa Gutiérrez
Estefanía Ramírez Naranjo

Enfoque del paciente con hemorragia del tracto digestivo inferior ...146
Santiago Barrantes Moreno
Luis Felipe Roldán Zapata

Enfoque del paciente con obstrucción intestinal primaria:  
¿pueden volver a ver el sol? .................................................................170
Juan Esteban Quiroz Álvarez
Esteban Isaza Gómez

Abordaje del paciente con hemorragia digestiva  
superior exanguinante .........................................................................185
Romario Chanci Drago
Rodrigo Castaño Llano
Natalia Barrera Cuesta

Urgencias en enfermedad inflamatoria intestinal: puntos clave ........209
María Alejandra Vargas Amaya
Camilo Andrés Díaz Quintero

Isquemia aguda de las extremidades ..................................................221
Carolina Guzmán Arango

Traqueostomía en el servicio de urgencias  
¿cómo abordar sus complicaciones? ...................................................237
Susana Soto Tirado
Carlos Alberto López Zapata

Complicaciones en el paciente con gastrostomía  
¿que hacer en el servico de urgencias? ................................................252
Juan Sebastián Arias Londoño
Jamil David Vallejo Garavito



Tabla de contenido

7

Reanimación hipotensiva ¿qué hacer si no estoy  
en un tercer nivel de complejidad? .....................................................263
David Alejandro Gaviria Gallego
Manuel Santiago Ángel Gómez

Trauma de cuello cerrado: enfoque para médicos generales  ............278
Camila Arias González
Alejandro Carvajal

Fracturas costales ¿cuándo llamar al cirujano? ..................................292
Lina María Velásquez Gómez
Fedor Andrés Spadafora Alarcón
Daniel González Arroyave
Juanita Restrepo Arévalo

Valoración práctica de la tomografía  
en dolor abdominal agudo: claves radiológicas .................................305
Maria Isabel González Gómez
Eduar Elian Urrea Gil

Enfoque del paciente con trauma de viscera sólida ............................322
Juan Felipe Villegas Lora
David Alejandro Mejía Toro

Politrauma en el paciente pediátrico  .................................................340
Daniel Felipe Herrera Orrego
Adriana Echavarría

Trauma cardíaco ..................................................................................361
Natalia Guzmán Arango
Juan Camilo Araque
Luis Andrés Vélez Restrepo

Trauma de pelvis .................................................................................374
Juan Ricardo Gaviria García
Jaime Andrés Puerta



8

Abordaje diagnóstico del paciente  
con disfagia. Disfagia: no sólo es 
endoscopia y manometría

Verónica Villa1

Felipe Aristizábal Arjona2

Introducción

La disfagia, definida como la imposibilidad para el paso de material ali-
mentario sólido o líquido, es un síntoma de alteración en la deglución que 
se presenta cuando hay disfunción en alguna o todas las fases que confor-
man dicho mecanismo. Ésta reduce la calidad de vida, compromete el esta-
do nutricional y puede resultar en penetración (paso de secreciones hacia 
la laringe sin sobrepasar las cuerdas vocales) o aspiración (paso más allá de 
las cuerdas vocales) comprometiendo así la ventilación.(1) 

Cerca de 1 millón de personas son diagnosticadas con disfagia cada 
año y solo una minoría consulta por ello. Se ha estimado una prevalencia 
aproximada del 20 % en la población general y es más frecuente en mujeres 
y ancianos(1,2). En este último grupo se calcula que alrededor del 60 % de 
los residentes de hogares geriátricos y cerca de la mitad de la población por 
encima de los 60 años experimenta alguna alteración de en la deglución 
debido principalmente a la atrofia natural de los músculos deglutorios y 
alteraciones en el estado de alerta.(1,3) 

1 Médica general, Universidad CES. Residente de I año de cirugía general, Universi-
dad Pontificia Bolivariana.

2 Cirujano general, Universidad Pontificia Bolivariana. Gastroenterólogo, Universi-
dad de la Sabana.
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Además de lo anterior, la disfagia es una importante causa de morta-
lidad con más de 60.000 muertes anuales relacionadas con complicaciones 
de trastornos deglutorios siendo la neumonía por aspiración la principal 
de ellas(4). También representa una de las principales causas de hospitali-
zación, estancias hospitalarias prolongadas, malnutrición, sarcopenia, des-
hidratación y reingreso hospitalario, lo que se traduce en un mayor uso de 
los servicios de salud y costos que pueden ascender hasta los 7 billones de 
dólares(4,5). 

• Otros términos que se deben tener en cuenta son: 
• Afagia se define como el rechazo o la inhabilidad a deglutir.(6)

• Odinofagia es la sensación dolorosa en la región esofágica que ocurre 
en relación con la deglución.(7)

• Globus faríngeo o globus se define, de acuerdo a los criterios de Roma 
IV, como la sensación persistente o intermitente de cuerpo extraño en 
ausencia de alteraciones estructurales o inflamatorias; es una altera-
ción sensorial o funcional gastrointestinal(8).

Fisiología de la deglución

La deglución se divide en distintas fases:

• Preoral anticipatoria: la identificación de alimento a través de sen-
tidos como el olfato o gusto, de manera involuntaria estimula la pro-
ducción de saliva la cual facilita la masticación y deglución con sus 
funciones mecánica y enzimática

• Preparatoria oral: es voluntaria y consiste en la transformación de la 
comida en bolo mediante manipulación con la lengua, masticación y 
mezcla con saliva.

• Transporte oral: la comida es propulsada a la hipofaringe por la len-
gua y al tocar los pilares amigdalinos, estimula el reflejo deglutorio.

• Fase faríngea: iniciada por el reflejo deglutorio consiste a su vez de 
4 subfases: cierre velofaríngeo, contracción peristáltica de los cons-
trictores de la faringe, elevación y cierre de la laringe y apertura del 
esfínter esofágico superior (EES).
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• Fase esofágica: la fase final. La comida pasa por el esófago por con-
tracciones peristálticas involuntarias y el esfínter esofágico inferior se 
relaja y permanece relajado mientras el bolo avanza hasta el estómago.

Conocer las diferentes fases de la deglución permite clasificar la dis-
fagia en 2 tipos principales: orofaríngea (por disfunción en alguna de las 4 
fases iniciales) y esofágica.(1,3,9–12)

La disfagia orofaríngea se describe como la dificultad de iniciar la de-
glución o sensación de impactación previo al paso del bolo alimentario de 
la cavidad oral al esófago(9). Ocurre como resultado de una pobre coordina-
ción en la fase orofaríngea del mecanismo de la deglución. Puede a su vez 
subdividirse en 2 categorías: de fase oral y fase faríngea: la primera se asocia 
con pobre formación y control del bolo alimentario; y la segunda ocurre 
por mala propulsión del bolo u obstrucción en el EES y ocurre por retardos 
en el reflejo deglutorio, cierre velofaríngeo disminuido, disminución del 
cierre epiglótico o poca elevación laríngea.

La disfagia esofágica, descrita como la sensación de atascamiento del 
bolo alimentario en el tórax por varios segundos posterior a la deglución, 
puede a su vez clasificarse como estructural, propulsiva o mixta y puede ocu-
rrir en cualquier porción del esófago (cervical, torácica o abdominal).(1,2,8)

Etiología

Son múltiples las patologías que pueden causar disfagia y estas varían según 
el tipo de disfagia que presente el paciente; desde enfermedades sistémi-
cas, patologías neurológicas por un daño ya sea en la corteza o la médula, 
lesiones directas de los músculos deglutorios por procesos inflamatorios, 
neoplasia y medicamentos. Por lo anterior, al momento de la valoración es 
importante un adecuado interrogatorio y examen físico, como se mencio-
nará más adelante.

La disfagia orofaríngea se asocia principalmente a enfermedades neu-
rológicas crónicas como la enfermedad de Parkinson, la enfermedad ce-
rebrovascular y la demencia y, además puede ser la manifestación inicial 
de una enfermedad neurodegenerativa o sistémica. En estos pacientes se 
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presenta de 37 a 55 %(2) y, como se mencionó previamente, en los pacientes 
ancianos tienen mayor prevalencia, presentándose en un 50.2% de aquellos 
residentes en hogares geriátricos(13). Es importante aclarar que la disfagia 
no hace parte del proceso de envejecimiento normal (3). Otras condiciones 
que pueden estar asociadas con disfagia orofaríngea son de origen bucal 
como una dentadura en mal estado o xerostomía; efectos adversos de me-
dicamentos como movimientos coreiformes de la lengua por uso de antip-
sicóticos, la tos secundaria a uso de inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECAs); y alteraciones estructurales como divertículos de 
Zenker o barras cricofaríngeas.(2,9,14)

La disfagia esofágica es más frecuentemente asociada a enfermedad 
por reflujo gastroesofágico, esofagitis eosinofílica y trastornos funcionales; 
y con menor frecuencia lesiones obstructivas, neoplasias, medicamentos, 
trastornos motores esofágicos o enfermedades sistémicas.

Otras etiologías que se deben tener en cuenta y que se salen de este 
son la enfermedad pulmonar obstructiva crónica y otras condiciones res-
piratorias que alteran la mecánica ventilatoria y dificultan la coordinación 
entre respiración y deglución predisponiendo a alteraciones en esta última. 

Enfoque diagnóstico

La principal herramienta al enfrentarse a un paciente con disfagia es una 
completa evaluación e historia clínica pues esta ayuda a identificar adecua-
damente síntomas y signos de alarma. Durante esta es importante la correc-
ta ubicación de los síntomas (cervicales o torácicos), su tiempo de evolución 
y forma de presentación además de su progresión y asociación con otros 
síntomas pues esto ayudará a clasificar el tipo de disfagia y así acercarse lo 
más posible a una etiología exacta. En las tablas 1 se muestran los principa-
les síntomas y su asociación con los tipos de disfagia y en la tabla 2 se sugiere 
un cuestionario para la completa evaluación del paciente con disfagia.

La disfagia orofaríngea suele manifestarse como episodios de regur-
gitación nasal, tos durante la deglución o regurgitación de alimentos. (ver 
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Tabla 1). Esta puede a su vez subdividirse en 2 categorías: de fase oral y de 
fase faríngea. La de fase oral se asocia con pobre formación y control del 
bolo alimentario y resulta en retención prolongada, sialorrea, escurrimien-
to y dificultad en la iniciación de la deglución. La de fase faríngea ocurre 
por mala propulsión del bolo u obstrucción en el EES y ocurre por retardos 
en el reflejo deglutorio, cierre velofaríngeo disminuido, disminución del 
cierre epiglótico o poca elevación laríngea.

La disfagia esofágica, descrita como la sensación de atascamiento del 
bolo alimentario en el tórax por varios segundos posterior a la deglución, 
puede a su vez clasificarse como estructural, propulsiva o mixta y puede 
ocurrir en cualquier porción del esófago (cervical, torácica o abdominal) y 
se manifiesta con síntomas de reflujo, impactación alimentaria y dolor torá-
cico. Es comúnmente secundaria a causas estructurales o mecánicas como 
estenosis esofágica ya sea por membranas, anillos o neoplasias; o funciona-
les como alteraciones inflamatorias incluyendo esofagitis erosiva, esofagitis 
eosinofílica, la acalasia, entre otros.(9) 

Dentro de los síntomas asociados se puede encontrar pirosis, regur-
gitación, tos, disfonía, odinofagia y dolor torácico no cardiaco. (Tabla 1). 

Tabla 1. Síntomas asociados con disfagia esofágica vs. orofaríngea.

Síntomas D. Orofaríngea D. Esofágica 

Antes de deglución *

Posterior a deglución *

Acidez estomacal *

Regurgitación de comida * *

Regurgitación de ácido *

Acompañado de tos *

Regurgitación nasal *

Dolor torácico subesternal *

Neumonia * *

Impactación *

Fuente: Elaboración propia con base en la referencia(13)
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Imagen 1

Fuente: Elaboración propia con base en la referencia(2)
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Tabla 2. Preguntas que ayudan a enfocar el diagnóstico en el primer encuentro.

Preguntas que ayudan a enfocar el diagnóstico

¿Qué sucede cuando traga? 
¿Tose posteriormente?

• Sensación de comida atorada es sugestivo de origen 
esofágico

• Dificultad al iniciar la deglución, sensación de ahogo o 
regurgitación sugieren origen orofaríngeo

¿Hace cuanto presenta 
los síntomas? ¿Han 
empeorado los síntomas? 

• Síntomas agudos pueden ser por esofagitis medicamentosa, 
infecciosa, o impactación de cuerpo extraño 

• Intermitencia en los síntomas sugiere uso intermitente de 
opioides u otros medicamentos, alteración de motilidad 
esofágica, 

• Progresión en los síntomas podrían indicar malignidad

¿Presenta dificultad 
masticando los alimentos?

• Bruxismo o dolor en articulacion temporomandibular sugiere 
artritis de dicha articulación 

• Dificultad al masticar podría indicar xerostomía o enfermedad 
dental 

• Debilidad con músculos de masticación sugiere miopatías, 
miastenia gravis y arteritis de células gigantes. 

¿Qué se le atora? 
¿Únicamente líquidos o 
sólidos?

• Dificultad con líquidos y sólidos indica alteración de motilidad 
esofágica. 

• Dificultad únicamente con líquidos sugiere patología 
orofaríngea. 

• Dificultad únicamente con sólidos indica etiología esofágica 
mecánica ya sea intrínseca (estenosis, masa, membranas) o 
extrínseca. (tumores mediastinales, entre otros)

¿Presenta algún otro 
síntoma?

• Dispepsia sugiere complicación de reflujo gastro esofágico 
como estenosis esofágicas

• Halitosis con regurgitación sugiere divertículo esofágico u 
acalasia

• Pérdida de peso sugiere neoplasia o enfermedad avanzada. 

¿Qué medicamentos toma?

• Medicamentos como los antiinflamatorios no esteroideos , 
cloruro de potasio, anticolinérgicos (como antihistamínicos), 
antidepresivos tricíclicos pueden causar xerostomía 
generando alteraciones al deglutir. 

• Medicamentos como inhibidores de bomba de protones 
pueden sugerir antecedente de reflujo gastroesofágico.

¿Tiene usted antecedente 
de tabaquismo, alcohol o 
uso de opioides?

• Sustancias como el alcohol y el tabaco, pueden causar 
xerostomía generando alteraciones al deglutir. Mientras que 
los opioides causan alteraciones en la motilidad esofágica. 

¿Tiene usted alguna alergia 
conocida?

• Si la respuesta es afirmativa debe considerar esofagitis 
eosinofílica.

Fuente: Elaboración propia con base en la referencia(13)
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Además, es importante indagar por síntomas de alarma como sangrado 
digestivo, hiporexia, pérdida de peso no explicada, vómito y/o anemia con 
el fin de descartar la presencia de neoplasias.(2,15,16)

Deben evaluarse los antecedentes médicos, quirúrgicos y farmacoló-
gicos del paciente e identificar factores de riesgo como radiación de cabeza 
y cuello, historia personal o familiar de patología tiroidea o enfermedad 
inflamatoria intestinal, hospitalizaciones, estancia en UCI, alergias, atopia 
e historia de infección por VIH(17). 

El examen físico debe hacer de forma completa puesto que la disfagia 
puede ser solo una manifestación de una enfermedad sistémica; por esto 
deben buscarse de forma activa manifestaciones de enfermedades neuro-
musculares como disartria, ptosis o disfonía; masas en cuello, lesiones en 
cavidad oral o lesiones cutáneas que puedan asociarse con patologías del 
tejido conectivo. En la disfagia esofágica este es limitado para evaluar ade-
cuadamente la laringe y el esófago y en caso de no encontrar ningún hallaz-
go, se sugiere referir el paciente a otorrinolaringología o gastroenterología 
para una evaluación más avanzada y profunda. 

Ayudas diagnósticas 

En el diagnóstico avanzado de estos pacientes se requiere la participación 
de múltiples especialidades como gastroenterología, radiología, otorrinola-
ringología y fonoaudiología. 

Si con el interrogatorio y el examen físico la principal sospecha es 
una disfagia orofaríngea se recomienda una valoración por fonoaudiología 
para la realización de un examen clínico de deglución (CSE, por su sigla 
en inglés) el cual da información sobre fonación, el estado de los nervios 
craneales implicados en la deglución y la tos que permite ver como el pa-
ciente maneja las secreciones. Posteriormente se debe realizar una evalua-
ción fibroendoscópica de la deglución (FEES por su sigla en inglés) la cual 
consiste en una visualización directa de la faringe y la laringe mientras el 
paciente deglute. Tiene como limitación una fase de “blanqueado” durante 
la deglución que impide la directa evaluación del mecanismo. 
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El estudio videofluoroscópico de la deglución o prueba modificada 
de bario se usa para evaluar las fases oral y faríngea de la deglución, da 
información dinámica de estas fases y permite visualizar en tiempo real 
contracción y relajación de los músculos faríngeos y esofágicos y la canti-
dad de aspiración o penetración. No se recomienda como estudio inicial si 
se sospecha alteración estructural o hay riesgo de aspiración. 

Cuando se sospecha disfagia esofágica 2 estudios son los típicamente 
usados: la esofagastroduodenoscopia (EGD) y el esófagograma. La primera 
como test diagnóstico inicial debido a que evalúa directamente el esófago 
visualizando la luz y la mucosa determinando así presencia de inflamación, 
úlceras o masas; permite la toma de biopsias y más importante, permite 
intervenciones terapéuticas inmediatas. El esofagograma con bario evalúa 
todo el esófago y permite ver alteraciones estructurales y se prefiere sobre 
la EDS en caso de sospecha de la presencia de estas en el tercio proximal. 
Además permite evaluar la presencia de masas, estenosis, divertículos, dis-
motilidades y retraso en el paso del medio de contraste.(9,14,15,17–20)

Todo paciente con disfagia de novo requerirá realización de una EGD 
así el esofagroma sea normal, razón por la cual varios estudios sugieren 
iniciar abordaje diagnóstico con realización de ésta logrando una disminu-
ción de costos en la atención entre 63,6 - 79,4 %(18). 

Si la etiología de la disfagia no se logra determinar con EGD y esofa-
gograma, se debe de realizar una manometría esofágica de alta resolución 
para evaluar la presencia de trastorno de la motilidad esofágica (17). Este 
procedimiento utiliza un catéter equipado con sensores de presión para 
medir las presiones generadas por la contracción del peristaltismo esofági-
co durante el transporte del bolo alimentario desde la faringe al estómago 
y permite una visualización de la función motora esofágica y su asociación 
con variables como tiempo, espacio y presión. Se han desarrollado varios 
valores métricos para cuantificar la función esofágica motora facilitando 
así la clasificación de las alteraciones de la motilidad esofágica por medio 
de la Clasificación de Chicago (CC) la cual además provee una terminolo-
gía estándar y dando mayor exactitud en la interpretación, diagnóstico y 
tratamiento(20). 
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Tratamiento

El tratamiento depende de la causa y en casi todos los casos es multidisci-
plinario, incluyendo personal médico, de fonoaudiología y nutricionistas(1). 
Si la disfagia es parte de una condición sistemática como una enferme-
dad neuromuscular o enfermedad autoinmune, el tratamiento se basa en el 
control de la enfermedad adyacente. 

Para la disfagia orofaríngea secundaria a déficits funcionales, el trata-
miento debe enfocarse en la educación del paciente y su familia en cómo 
ingerir alimentos seguramente y reducir así el riesgo de aspiración. Si es 
secundaria a medicamentos, estos se deben suspender y en caso de no 
poder hacerlo, se debe iniciar terapia de deglución inmediatamente con 
fonoaudiología quienes además brindarán información al paciente y sus 
cuidadores de posiciones seguras en las cuales ingerir alimentos y así prote-
gerlos de la broncoaspiración; en aquellos pacientes con disfagia por ACV 
o condiciones neurológicas, la disfagia puede mejorar con el tiempo pero 
aquellos que progresan se debe considerar el uso de sonda nasogástrica o 
la gastrostomía.

En pacientes con barras cricofaríngeas o divertículo de Zenker, el ma-
nejo endoscópico o quirúrgico mediante miotomía debe considerarse. 

En la disfagia esofágica causada por alteraciones estructurales como 
neoplasias o acalasia pueden requerir manejo quirúrgico o dilataciones en-
doscópicas como medidas paliativas para mejorar la calidad de vida. En el 
caso de estenosis la primera opción terapéutica será dilatación esofágica 
con bujías o balón y en los casos severos debe considerarse la realización de 
una miotomía por vía endoscópica.

Un escenario importante son lo pacientes adultos mayores con en-
fermedades crónicas progresivas, el diagnóstico de disfagia esofágica debe 
llevar a una discusión de metas del tratamiento por lo que se debe brindar 
guianza acerca de las consecuencias de la disfagia y un asesoramiento de las 
condiciones del paciente y su pronóstico a largo plazo. Las intervenciones 
para la disfagia orofaríngea tienen beneficios limitados en dichos pacientes 
debido a su inevitable declive funcional. El uso de sonda nasogástrica no 
tiene evidencia en reducir las tasas de neumonía aspirativa ni mejorar la 
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supervivencia a largo plazo, por lo que se recomienda alimentación manual 
por medio de la educación al paciente y su entorno. 

Si la causa de la disfagia es infecciosa como una cándida o CMV en-
tonces se indica manejo antibiótico, antifúngico, antiviral según sea el caso. 

Pacientes con RGE, esofagitis o estenosis péptica deben iniciar terapia 
con inhibidores de bomba de protones a dosis estándar por 8-12 semanas (3),  
en el caso de la esofagitis eosinofílica el tratamiento más efectivo consiste 
en eliminar alimentos alergénicos, uso de inhibidores de bomba de proto-
nes y esteroides en aerosol deglutidos; en los casos severos además de el 
uso de esteroides tópicos pueden requerir dilataciones esofágicas si se ha 
desarrollado estenosis.(3,9,10,21,22)
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Enfoque del paciente con ictericia
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Introducción

Se define como ictericia la coloración amarillenta de la piel, las escleras y 
las membranas mucocutáneas secundaria a una acumulación de los niveles 
séricos de bilirrubina, dada por un metabolismo alterado de esta, que a 
menudo es la manifestación de una disfunción hepática. El enfoque clínico 
de los pacientes con ictericia debe estar orientado a identificar la causa de 
la desregulación en el metabolismo de la bilirrubina e identificar las condi-
ciones clínicas que requieran una intervención urgente(1,2).

Metabolismo de la bilirrubina

Más del 75% de la bilirrubina se produce a partir del grupo hemo derivado 
de la lisis de glóbulos rojos senescentes que tiene lugar en el sistema reticu-
loendotelial. En un porcentaje menor, se produce a partir de otras fuentes 
como las proteínas hemo (ejemplo: la mioglobina), de los productos de la 
eritropoyesis inefectiva, los citocromos y las catalasas(2,3).

La formación de la bilirrubina es un proceso de dos fases. El grupo 
hemo se convierte inicialmente en biliverdina y esta es convertida a través 

1 Fellow de Gastroenterología Clínico-Quirúrgica, Universidad de Caldas
2 Cirujano general, Universidad Pontificia Bolivariana
3 Médico general, Universidad de Manizales
4 Especialista en epidemiología, Universidad Área Andina
5 Médica general, Universidad Remington 
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de una reductasa en bilirrubina no conjugada. La bilirrubina no conjugada 
es insoluble en agua y se transporta, unida a la albúmina, hacia el híga-
do. La bilirrubina en el hígado es conjugada a través de la Uridin difosfato 
glucuronil transferasa (UDP transferasa) y transportada al sistema biliar 
donde es excretada. En el intestino, los enterocitos absorben predominan-
temente bilirrubina conjugada que posteriormente es eliminada en la orina 
en forma de urobilinógeno, mientras que la bilirrubina no absorbida se eli-
mina en las heces en forma de estercobilinógeno (Figura 1). Un aumento de 
la bilirrubina conjugada o no conjugada es el reflejo de una alteración en el 
metabolismo de la bilirrubina que resulta en ictericia(2).

Figura 1. Metabolismo de la bilirrubina.

Fuente: creación propia del autor. 

Fisiopatología

Entendiendo el metabolismo de la bilirrubina, podemos clasificar las cau-
sas de hiperbilirrubinemia e ictericia en 3 categorías: prehepáticas, hepáti-
cas y posthepáticas. 

La ictericia prehepática ocurre antes de que la bilirrubina ingrese en 
los hepatocitos y es causada por un aumento en la producción de bilirrubi-
na o por una interferencia en la captación de la bilirrubina por los hepato-
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citos. Muchos desórdenes subyacentes pueden estar asociados a la ictericia 
prehepática, entre los cuales está la hemólisis, la eritropoyesis inefectiva, 
las transfusiones sanguíneas, o la reabsorción de hematomas. Algunos me-
dicamentos como los antivirales, los antibióticos y los inmunosupresores 
pueden interferir con la capacidad de captación de la bilirrubina por los 
hepatocitos.

Las causas de ictericia hepática son múltiples. Dentro de estas encon-
tramos los síndromes adquiridos como el síndrome de Gilbert, Crigler-Na-
jjar, Dubin Jhonson y el síndrome de Rotor. Otras patologías, relacionadas 
además con lesión hepática aguda o crónica son las hepatitis virales, la he-
patitis autoinmune, los desórdenes metabólicos, la hepatitis tóxica e isqué-
mica y las enfermedades infiltrativas.

La ictericia posthepática es secundaria a la obstrucción del drenaje 
biliar, ya sea por coledocolitiasis, por causas infecciosas, inflamatorias o 
neoplásicas de la vía biliar o por compresiones extrínsecas(1-3).

Aproximación diagnóstica

Una historia clínica y un examen físico adecuados son fundamentales para 
realizar un diagnóstico adecuado en los pacientes con ictericia. La evalua-
ción clínica sola tiene una sensibilidad del 86% para realizar un diagnóstico 
certero. Es necesario enfatizar en la importancia de tomarse el tiempo en 
interrogar al paciente y en evaluarlo para evitar retrasos en el diagnóstico 
que aumenten los desenlaces clínicos desfavorables y para evitar sobrecos-
tos en la atención en salud derivados de la solicitud de estudios, tanto de 
laboratorio como imagenológicos, no pertinentes. Guiados por una his-
toria clínica y un examen físico adecuados, los estudios de laboratorio y 
de imagen son de gran ayuda y aportan elementos fundamentales para el 
diagnóstico definitivo(4).

Historia clínica

Algunos elementos claves a ser preguntados durante la historia clínica ini-
cial en un paciente con ictericia son: inicio de los síntomas, progresión de la 
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ictericia, síntomas asociados a su cuadro actual (principalmente dolor ab-
dominal, fiebre, pérdida de peso no intencionada, prurito, malestar general 
y artralgias); uso de alcohol y drogas y vías de administración de estas; uso 
de medicamentos naturistas, homeopáticos o no prescritos; hábitos sexua-
les; viajes; cirugías previas y el antecedente de cuadros similares anterior-
mente. Adicionalmente, se debe indagar sobre los antecedentes familiares 
con énfasis en enfermedades que sean congénitas(1,2,4).

Examen físico

La ictericia suele ser evidenciada con mayor facilidad en las escleras. Se 
recomienda observar la parte superior de las escleras pidiéndole al paciente 
que mire hacia abajo, especialmente en los pacientes de raza negra pues la 
pigmentación

Se debe evaluar la presencia de signos sugestivos de hepatopatía cró-
nica como la circulación colateral, ascitis, eritema palmar y contracturas de 
Dupuytren(1-4).

Estudios de laboratorio

Los estudios de laboratorio iniciales en la evaluación de un paciente con 
ictericia incluyen principalmente un cuadro hemático completo, Alanino 
aminotransferasa (ALT), Aspartato aminotransferasa (AST), Fosfatasa Al-
calina (FA), la Gamma-Glutamil Transferasa (GGT) y la bilirrubina total 
con el valor de sus fracciones directa (conjugada) e indirecta (no conjugada).

Algunas puntualizaciones sobre estos estudios se presentan a conti-
nuación:

• La AST, ALT y la FA son marcadores de lesión hepática y NO marca-
dores de la función hepática.

• La bilirrubina es a su vez un marcador de lesión hepática y un marca-
dor de función hepática.
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• La albúmina y el Tiempo de Protrombina (TP) son marcadores de 
función hepática y que pueden ser influenciados por factores extra-
hepáticos.

• La ALT, presente principalmente en el hígado, es un marcador más 
específico de lesión hepática que la AST, la cual además se estar pre-
sente en el hígado, también se encuentra en el músculo cardíaco y 
esquelético, riñones y cerebro.

• La FA es una enzima presente en los hepatocitos y se localiza en la 
membrana canalicular, no en las células ductales biliares. También 
está presente en el hueso (localización extrahepática más común), la 
placenta, los riñones y el intestino. La elevación de la FA en presen-
cia de alteraciones de otras pruebas de lesión hepática (AST, ALT y/o 
bilirrubina) confirma que la elevación de la FA es de origen hepático. 
Cuando se presenta una elevación aislada de la FA se debe confirmar 
que es de origen hepático solicitando la medición de la GGT, la cual es 
una enzima localizada en las células ductales biliares.

• La albúmina es una proteína plasmática sintetizada exclusivamente 
por el hígado. Su vida media es alrededor de 3 semanas. Niveles bajos 
de esta proteína indican una alteración de más de 3 semanas de du-
ración.

• El TP es un marcador más sensible de la función hepática, sin embar-
go, este se puede alterar por múltiples factores como una lesión he-
patocelular, una lesión obstructiva, por deficiencia de vitamina K y el 
uso de medicamentos como la Warfarina y la heparina, la hipotermia 
y la Coagulación Intravascular Diseminada (CID).

Teniendo en cuenta estas puntualizaciones sobre los estudios de la-
boratorio utilizados en la evaluación del paciente con ictericia, debemos 
definir el patrón de la lesión, los cuales son cuatro:

• Ictericia aislada: en la cual hay elevación de las bilirrubinas sin eleva-
ción de la AST/ALT ni la FA.

• Patrón de lesión hepatocelular: en el cual hay una elevación despro-
porcionada de la AST/ALT en comparación con la FA.

• Patrón de lesión colestásico: en el cual hay una elevación despropor-
cionada de la FA en comparación con la AST/ALT.

• Patrón de lesión mixto: en el cual hay elevación tanto de la AST/ALT 
como de la FA.
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Para diferenciar entre el patrón hepatocelular, el patrón colestásico y 
el patrón mixto, usamos la Tasa R cuya fórmula es: R=(Valor de ALT/Valor 
superior normal de ALT del laboratorio)/(Valor de FA/Valor superior nor-
mal de FA del laboratorio). Una Tasa R >5 define un patrón de lesión he-
patocelular, entre 2 – 5 un patrón de lesión mixto y <2 un patrón de lesión 
colestásico. Mi recomendación es usar aplicaciones que realicen el cálculo 
de forma automática insertando los valores solicitados. Aunque estos pa-
trones evalúan la enzima que está predominantemente elevada, los valores 
de los demás estudios también se pueden encontrar alterados.(2,4)

Estudios de imagen

Existen diferentes modalidades de estudios imagenológicos que pueden te-
ner utilidad en el estudio de pacientes con ictericia.

La ecografía se considera el estudio de imagen de primera, especial-
mente en los pacientes con sospecha de obstrucción biliar, debido a su 
amplia disponibilidad, bajo costo y ausencia de radiación ionizante. Puede 
evaluar la presencia de dilatación de la vía biliar, presencia de cálculos en la 
vía biliar incluyendo la vesícula y el uso de Doppler puede evaluar la per-
meabilidad de la circulación portal, venas y arteria hepática. La ecografía 
tiene limitaciones importantes en pacientes obesos y con abundante gas 
intestinal, además de ser operador dependiente.

La tomografía computarizada (TC) es un estudio ampliamente dis-
ponible, es operador independiente y permite la evaluación de todo el ab-
domen en busca de otras patologías asociadas. Tiene una alta sensibilidad 
en la evaluación de la dilatación de la vía biliar y la presencia de estenosis, 
además puede evaluar las alteraciones en el flujo sanguíneo hepático y las 
posibles complicaciones asociadas como los abscesos en colangitis. La sen-
sibilidad para el diagnóstico de cálculos en la vía biliar es baja, llegando a 
ser de apenas el 42%. 

La resonancia magnética (RM) de abdomen es muy útil en la detec-
ción de lesiones focales hepáticas y para diferenciar lesiones benignas de 
las malignas. La colangiopancreatografía por resonancia (conocida como 
colangioresonancia) tiene un papel preponderante en la evaluación de la 
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vía biliar siendo superior a la ecografía y la TC. La RM de abdomen y la 
colangioresonancia se pueden realizar en el mismo acto, lo cual puede pro-
veer información adicional.

La ultrasonografía endoscópica, es un método de imagen que ha ve-
nido ganando terreno en los últimos años. Tiene una alta sensibilidad y 
especificidad en la detección de cálculos biliares menores a 5 mm y en la 
evaluación de alteraciones anatómicas y vasculares asociadas(1,2,5). 

Patologías que no se deben dejar pasar

1. Hepatitis viral aguda, desórdenes vasculares, hepatopatía isquémi-
ca/hígado de choque y hepatitis inducida por tóxicos/drogas:

Estas tres entidades que, aunque difieren en su etiología, tienen en co-
mún que se presentan con elevaciones, usualmente desproporciona-
das, de la AST/ALT (ósea un patrón de lesión hepatocelular) pudien-
do ser moderada (entre 5 – 15 veces el valor superior normal), grave 
(>15 veces el valor normal) o masiva (valores por encima de 10.000 
UI/L), esta última comúnmente presente en la hepatopatía isquémica/
hígado de choque y en la hepatitis inducida por tóxicos/drogas. Adi-
cionalmente, todas estas entidades se pueden presentar con una Falla 
Hepática Aguda definida como la presencia de encefalopatía y un INR 
prolongado en pacientes sin una previa enfermedad hepática obvia.

Todos los pacientes con elevación moderada, grave o masiva de la 
AST/ALT requieren atención inmediata y la distinción entre las dife-
rentes etiologías y la solicitud de estudios adicionales debe estar guia-
do por una adecuada historia clínica y examen físico.

En términos generales, estos pacientes requieren como parte de sus es-
tudios iniciales un cuadro hemático completo, tiempo de protrombi-
na, albúmina y una ecografía de abdomen con Doppler como estudio 
imagenológico inicial; adicionalmente se deben suspender todos los 
medicamentos y sustancias que puedan tener un efecto hepatotóxi-
co(1,2,4).
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a. Hepatitis viral aguda: se produce por virus hepatotropos (virus A, 
B, C, D y E) y virus NO hepatotropos (citomegalovirus, Epstein 
-Barr, adenovirus, etc.), siendo más comunes las infecciones por 
los primeros.

 A pesar de que las formas anictéricas son más frecuentes en todas 
las hepatitis, estas pueden presentar un curso clínico agudo con 
ictericia como una de sus manifestaciones clínicas. Tienen dife-
rentes formas de transmisión (fecal-oral, parenteral, zoonóticas, 
etc.) y diferentes factores de riesgo que están asociados a su apa-
rición y que deben ser detectados durante la evaluación inicial. El 
periodo prodrómico suele consistir en anorexia, náuseas, astenia 
y fiebre y en la fase sintomática suele aparecer el dolor abdominal 
y la ictericia (cuando se presenta).

 La hepatitis fulminante puede ocurrir con todos los virus, pero se 
asocia más al virus de hepatitis B, D y E.

 Se caracteriza por un patrón de lesión hepatocelular con una AST/
ALT entre 20 – 40 veces por encima del valor superior normal. La 
FA suele estar moderadamente elevada al igual que la bilirrubina 
total que no suele elevarse por encima de 10 mg/dl y se eleva a 
expensas de la bilirrubina directa.

 Su diagnóstico se basa en la solicitud de marcadores serológicos 
de acuerdo con el virus asociado y el tratamiento de estos pacien-
tes es de soporte. En los casos de falla hepática aguda puede ser 
necesario un trasplante urgente(6,7).

b. Desórdenes vasculares del hígado: el hígado posee un flujo san-
guíneo único. Cerca del 75% del flujo sanguíneo hepático se da 
a través de la vena porta y el 25% restante a través de la arteria 
hepática.

 Los desórdenes vasculares se pueden clasificar en 3 categorías: (i) 
anormalidades del flujo de salida entre los que se encuentra el sín-
drome de Budd-Chiari, el síndrome de obstrucción sinusoidal y la 
hepatopatía congestiva; (ii) anormalidades en el flujo de entrada 
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entre los que se encuentra los aneurismas de la arteria hepática, el 
infarto hepático, la trombosis de la porta, la pileflebitis y la hiper-
tensión portal; y (iii) las conexiones arteriovenosas aberrantes.

 Aunque no es el propósito de este capítulo revisar las característi-
cas clínicas de cada una de estas entidades, es importante tenerlas 
en cuenta como diagnósticos diferenciales dentro de la evaluación 
de los pacientes con ictericia y alteración de la química hepática, 
ya que estas patologías suelen compartir muchas de las manifes-
taciones clínicas con otras enfermedades hepáticas. De aquí sale 
la recomendación de realizar en todos los pacientes una ecografía 
abdominal con análisis Doppler ya que nos va a permitir evaluar 
el flujo sanguíneo hepático y evidenciar posibles alteraciones(2,5,8).

c. Hepatopatía isquémica/hígado de choque: esta entidad, también 
conocida como hepatitis hipóxica, es más común en los pacien-
tes críticamente enfermos y es el resultado de una hipoperfusión 
aguda hepática. Se define como una elevación rápida y transitoria 
de la AST y/o ALT (usualmente >10 veces por encima del valor 
superior normal y pudiendo llegar a valores por encima de 10.000 
UI/L) en las primeras 24 a 48 horas de iniciado el evento y en el 
contexto de una falla cardiaca, circulatoria o respiratoria.

 Se caracteriza por un patrón de lesión hepatocelular sin evidencia 
de colestasis; la bilirrubina total suele tener elevaciones leves (< 3 
mg/dl) y la FA suele estar en valores normales. El INR puede estar 
levemente elevado. Los valores de albúmina van a estar directa-
mente relacionados con el estado nutricional del paciente.

 El pronóstico y tratamiento de esta entidad dependen de la enfer-
medad subyacente del paciente(9).

d. Hepatitis inducida por tóxicos/drogas: se produce por una lesión 
del hígado o del sistema biliar secundario al consumo de sustan-
cias hepatotóxicas y es la causa más común de falla hepática aguda 
en el mundo occidental. Se clasifica en tres categorías: (i) directa, 
la cual es predecible, dosis dependiente y no se asocia a respuestas 
de hipersensibilidad; (ii) idiosincrática, la cual no es predecible ni 
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dosis dependiente y hasta el 25% de los pacientes tienen respuesta 
de hipersensibilidad; e (iii): indirecta, la cual es un tipo de lesión 
hepática secundaria a los efectos producidos por una sustancia 
más que al efecto hepatotóxico intrínseco o idiosincrático de esta.

 El diagnóstico de esta patología puede ser desafiante ya que es en 
esencia un diagnóstico de exclusión. Se requiere una relación tem-
poral entre el inicio de una droga/tóxico y lesión hepática y la ex-
clusión de otras causas específicas de lesión hepática. Esta entidad 
debe hacer parte de la lista de diagnósticos diferenciales, espe-
cialmente cuando nos enfrentamos a un paciente con elevaciones 
graves de la AST/ALT y colestasis con una imagen hepatobiliar 
normal.

 Los patrones de lesión hepática pueden ser hepatocelular, mixto 
o colestásico y va a depender en mayor medida de la sustancia 
causante, incluso un mismo medicamento puede presentarse con 
diferentes patrones de lesión en diferentes pacientes. Asimismo, 
los pacientes pueden presentar un TP prolongado.

 Las manifestaciones clínicas pueden imitar todas las formas de 
enfermedad hepática aguda y crónica y van desde una elevación 
leve de las enzimas hepáticas hasta una falla hepática aguda.

 El pilar fundamental en el tratamiento de estos pacientes es la sus-
pensión del agente causal. Todos los pacientes con ictericia asocia-
da a la lesión hepatocelular y con signos de coagulopatía deben ser 
manejados intrahospitalariamente ya que estos pacientes tienen 
mayor riesgo de falla hepática aguda.

 El uso de tratamientos específicos como la N-Acetilcisteína y los 
corticosteroides va a depender del tipo de sustancia involucrada 
en la lesión hepática(4,10).

2. Colangitis aguda:

La colangitis aguda es un síndrome caracterizado clínicamente por la pre-
sencia de fiebre, dolor abdominal e ictericia. Se debe a la infección del sis-
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tema biliar usualmente secundario a una obstrucción ductal que vence los 
mecanismos de defensa naturales de la vía biliar para prevenir el sobrecre-
cimiento bacteriano.

Existen múltiples causas asociadas a la obstrucción biliar (Tabla 1). 
La coledocolitiasis representa cerca de la mitad de todos los casos de obs-
trucción biliar en la población mundial, seguida por las neoplasias; juntas 
representan entre el 60 – 80% de todas las obstrucciones biliares(11,12).

Tabla 1. Causas de obstrucción biliar. 

Causas de obstrucción biliar

Coledocolitiasis 

Cáncer de páncreas 

Tumor o metástasis de la porta

Colangitis esclerosante primaria

Síndrome de Mirizzi 

Parásitos

Estenosis benigna 

Adenoma o cáncer ampular

Obstrucción por stent biliar

Depósitos amiloides en la vía biliar

Síndrome de Lemmel

Colangiopatía por SIDA

Colangitis post CPRE

Fuente: adaptado de la referencia 11.

El diagnóstico definitivo de la coledocolitiasis requiere la presencia de 
criterios clínicos, criterios de laboratorio y criterios imagenológicos según 
lo publicado en las guías Tokio de 2018 (Tabla 2). Así mismo, de acuerdo 
con los parámetros clínicos del paciente esta puede ser clasificada de acuer-
do con su gravedad (Tabla 3)(11).
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Tabla 2. Criterios diagnósticos de colangitis. 

Criterios diagnósticos de colangitis

Criterios A: inflamación sistémica 
• Fiebre o escalofríos (T > 38°C)
• Leucocitos <4000 o > 10000/mm3
• PCR > 1 mg/dl 

Criterios B: Colestasis 
• Ictericia 
• Química hepática alterada (AST, ALT, FA y GGT > 1.5 veces el valor superior normal)

Criterios C: Imágenes
• Dilatación de la vía biliar (>6 mm)
• Evidencia etiológica en la imagen (estenosis, cálculo, stent, etc.)

• Sospecha diagnóstica: Un criterio A + un criterio B o C 
• Diagnóstico definitivo: Un criterio A + un criterio B + un criterio C

Fuente: adaptado de la referencia 11.

Tabla 3. Clasificación de la gravedad en colangitis aguda. 

Clasificación de la gravedad en colangitis aguda

Grado I (leve): no cumple criterios de la colangitis grado II ni III 

Grado II (moderada): dos de los siguientes criterios
• Leucocitos > 12000 o < 4000/mm3
• Fiebre (T > o igual a 39°C) 
• Edad > 75 años 
• Hiperbilirrubinemia (BT > 5 mg/dl) 
• Hipoalbuminemia menor al valor normal superior x 0.7

Grado III (grave): cualquiera de los siguientes criterios
• Disfunción cardiovascular (hipotensión con necesidad de vasopresor)
• Disfunción neurológica (alteración del estado de conciencia)
• Disfunción respiratoria (PaFi < 300 mmHg) 
• Disfunción renal (oliguria o creatinina > 2 mg/dl)
• Disfunción hepática (INR > 1.5) 
• Disfunción hematológica (plaquetas < 100000/mm3)

Fuente: adaptado de la referencia 11.

Los estudios de imagen usualmente utilizados son la ecografía (estu-
dio de primera línea), la TC de abdomen, la colangiopancreatografía por 
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RM y la ultrasonografía endoscópica, esta última tiene como ventaja que 
permite la realización de una CPRE en el mismo acto anestésico(11,13).

Los pilares fundamentales para el tratamiento de estos pacientes son 
una adecuada reanimación hídrica, el uso de antibióticos de amplio espec-
tro y el drenaje de la vía biliar. La Colangio Pancreatografía Retrógrada 
Endoscópica (CPRE) urgente/emergente (en las primeras 24 a 48 horas) es 
el estándar de oro para el drenaje de la vía biliar(11,14,15).

El drenaje percutáneo transhepático se considera como segunda línea 
de tratamiento en aquellos pacientes en quienes falló la CPRE, paciente con 
múltiples comorbilidades o en aquellos pacientes con anatomía alterada en 
quienes no sea posible realizar la CPRE. Esta vía es además la vía de elec-
ción en aquellos pacientes con una obstrucción biliar proximal o cuando se 
requiere drenar segmentos hepáticos individuales. Está contraindicada en 
pacientes con coagulopatía y ascitis(11,14,15).

La cirugía es el último recurso para lograr el drenaje de la vía biliar 
cuando las demás estrategias no están disponibles o están contraindicadas(11).

3. Hemólisis:

La hemólisis, ya sea intravascular o extravascular, es una causa común de 
ictericia e hiperbilirrubinemia a expensas de la bilirrubina indirecta. En 
términos generales, los niveles totales de bilirrubina no exceden los 5 mg/
dl a menos de que exista una enfermedad renal hepática o renal subyacente 
o en los casos de hemólisis masiva. Los estudios de laboratorio en estos 
pacientes suelen evidenciar, además de la hiperbilirrubinemia indirecta en 
ausencia de alteraciones de otras de química hepática, un aumento en el 
conteo de reticulocitos, anemia, niveles altos de deshidrogenasa láctica y 
niveles bajos de haptoglobina. La anemia de estos pacientes puede llegar a 
ser grave y amenazar la vida del paciente, requiriendo el uso de hemode-
rivados con el fin de lograr la estabilización clínica. Múltiples causas están 
asociadas a hemólisis, entre estas se encuentran las patologías hereditarias, 
como la enfermedad de células falciformes, la esferocitosis hereditaria y la 
deficiencia de 6 fosfato deshidrogenasa; la hemólisis inducida por drogas; 
la hemólisis autoinmune; entre otras. El tratamiento de estos pacientes va 
a depender de su estado clínico, las complicaciones asociadas y la causa 
subyacente de la hemólisis(1,2,4). 
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Conclusiones

La ictericia es una manifestación clínica presente en múltiples enfermeda-
des con diferentes etiologías, pronósticos y manejos. El diagnóstico ade-
cuada de la enfermedad subyacente requiere experiencia y juicio clínico, 
así como el conocimiento de los diferentes estudios diagnósticos e image-
nológicos al igual que su correcta interpretación e indicación. Se sugiere 
establecer mapas mentales estructurados que permitan al médico seguir 
una secuencia sistemática, ordenada y coherente en el estudio de estos  
pacientes. 
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Aneurisma de aorta abdominal 
incidental ¿cómo hacer el seguimiento?

Marby Sharyne Forero Gaviria1

Historia

La primera descripción que conocemos del Aneurisma de Aorta Abdomi-
nal data del siglo XVI, cuando Vesalius describió un tumor pulsátil para-
vertebral al cual llamó “dilatación de la aorta”. En este momento esta condi-
ción fue considerada intratable y mortal. En 1923, Rudolph Matas realizó la 
primera ligadura exitosa de un Aneurisma de la Aorta Abdominal (AAA). 
Posteriormente, en 1948, se intentó, sin obtenerse adecuados resultados uti-
lizar la técnica de recubrimiento de un Aneurisma con celofán (wrapping), 
tratando de reforzar externamente la pared aórtica. Con la evolución de las 
técnicas vasculares, Charles Dubost, en Francia, en 1951, llevo a cabo a la 
primera resección y reemplazo de un AAA con un injerto tomado de un ca-
dáver, y en 1954 Charles Rob, en Londres, colocó el primer injerto sintético 
de aorta.(1) Un poco más tarde, Michael DeBakey y su grupo elaboraron las 
bases del tratamiento actual con la práctica de Endoaneurismorrafia con 
colocación de Injerto Intraluminal. Este manejo, con escasas variaciones 
técnicas, ha perdurado en el tiempo. En 1995, Juan Carlos Parodi realizó el 
primer tratamiento de un AAA, con la colocación de una prótesis por vía 
endovascular, utilizando el sistema diseñado por Palmaz(2), técnica la cual 
ha ido avanzando en el tiempo, contando en la actualidad con múltiples 
dispositivos que nos permiten manejar patologías cada día más desafiantes.

1 Cirujana Vascular, Hospital Pablo Tobón Uribe - Clínica Universitaria Bolivariana
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Definición

La definición general de un aneurisma es la dilatación (focal) de una arte-
ria más del 50% de su diámetro comparada con el diámetro normal de la 
arteria en cuestión(3). 

En la práctica clínica diámetro mayor a 30 mm se define como Aneu-
risma de Aorta Abdominal(4), lo cual usualmente en más de dos desviacio-
nes Standard por encima del promedio del diámetro en los hombres(5,6).

Fuente: De Brito, Cirugía Vascular, Endovascular, Angiologia 2 Ed 2011

Epidemiología

La prevalencia y la incidencia del Aneurisma de Aorta Abdominal ha dis-
minuido en los últimos años debido a la disminución del tabaquismo(7). La 
prevalencia es minima antes de los 50 – 60 años, pero incrementa con la 
edad, siendo en promedio en hombres mayores de 65 años 1,7% en Suecia(8) 
y en mujeres mayores de 60 años 0,7% (9).

El cigarrillo es el factor de riesgo más fuerte para desarrollar Aneuris-
ma de Aorta Abdominal, con una relación de > de 3(8), siendo más alto en 
las mujeres(10) y con una prevalencia mías lata de 5,1% en hombres fuma-
dores blancos(11).
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Otros factores de riesgo son la Aterosclerosis, Hipertensión Arterial, 
Historia Familiar de Aneurisma de Aorta Abdominal(8,10,11). El riesgo de de-
sarrollar Aneurisma de Aorta Abdominal en una persona con Diabetes es 
la mitad comparada con una persona sin diabetes(12,13). 

La historia natural es el crecimiento progresivo, el cual aumenta el 
riesgo de ruptura, la cual estimada como <1% al año si el diámetro es de 
50 mm, a cuatro años si el diámetro en 40 mm y ocho años is el diámetro 
es 30 mm(14).

Diagnóstico

Los aneurismas usualmente son asintomáticos, o si presenta signos o sínto-
mas generalmente con dolor a la palpación, dolor en la espalda o irradiado 
a los genitales, muchos de los síntomas son relacionados con complicacio-
nes, dentro de los cuales se incluyen fenómenos compresivos (vena cava 
inferior, obstrucción duodenal) o embolismos distales.

El examen físico puede revelar una masa pulsátil en el abdomen la 
cual se siente a la palpación con una sensibilidad (33%-100%), especifici-
dad (75%-100%), valor predictivo positivo (14%-100%), siendo afectado 
por el diámetro de la aorta, experiencia del médico y el hábito corporal del 
paciente. 

Métodos Diagnósticos

• Ultrasonografía: la ultrasonografia abdominal o el Ultrasonido 
Duplex, son la primera línea de imagen para detectar y manejar los 
Aneurismas de Aorta Pequeños, con una alta sensibilidad y especifici-
dad (97%)(16). Se tienen en cuenta el diámetro Anteroposterior, Trans-
verso y Longitudinal. 
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Fuente: UpToDate 2006

• Angiotomografía: es el método diagnóstico ideal, juega un rol funda-
mental para lograr evaluar la extensión de la enfermedad y poder de-
finir la mejor opción de manejo de la misma, provee grandes ventajas 
para planear las intervenciones a realizar. 

Fuente: Majer, Radiology.2003

• Screening para Aneurisma de Aorta Abdominal
La principal razón para realizar screening de Aneurisma de la Aorta 
Abdominal es reducir la mortalidad relacionada con la ruptura del 
aneurisma de Aorta. La alta rata de mortalidad asociado a la ruptura, 
combinado con el bajo riesgo perioperatorio observado en la cirugía 
electiva, resulta en el número de hombres necesarios de screen y tra-
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tamiento (667) para prevenir la muerte relacionada con el Aneurisma 
de Aorta(17). Hay evidencia limitada del screening en las mujeres, ba-
sada en la baja prevalencia de Aneurismas de Aorta en las mujeres, 
realizar screening en la población, no seria considerada(18). 

Existe alta coexistencia de Aneurismas de Aorta Abdominal con otros 
Aneurismas Periféricos (ilíacofemoral, poplíteo), es por ello que pa-
cientes con Aneurismas Periféricos, son rutinariamente estudiados 
para descartar Aneurismas de Aorta y Viceversa(19,20).
Algunos estudios pequeños indican una alta incidencia de Aneuris-
mas de Aorta Abdominal en paciente con otras Enfermedades Car-
diovasculares. Estenosis Carótidea, Enfermedad Coronaria, Enfer-
medad Arterial Oclusiva Crónica(21). La ultrasonografia de screening 
concomitante en el estudio de otras enfermedades cardiovasculares 
puede sere sugerida como estrategia para pacientes de alto riesgo.(22)

• Detección Incidental:
Las imágenes diagnósticas utilizadas para investigar otras patologías 
incluyendo dolor en región lumbar, dolor toráxico, abdominal y sín-
tomas genitourinarios pueden llevar a detectar Aneurismas de Aorta 
Abdominal, en los cuales la ultrasonografia y tomografía son las más 
comúnmente usadas, lo recomendado es que una vez se detecta de 
forma incidental un aneurisma se remitido evaluación por Cirugía 
Vascular(23).

Manejo de Pacientes con Aneurisma de Aorta 
Abdominal Pequeños

• Monitoreo de Aneurismas Aórticos Pequeños: Se define como 
Aneurismas de Aorta pequeños aquellos que miden entre 30 y 55 mm 
de diámetro en el estudio RESCAN(24). Las guías actuales recomien-
dan en los hombres utilizar ultrasonografia cada cinco años para Aor-
tas Ectasicas (25-29mm), cada tres años (30-39mm) , cada año (40-
49mm) y cada 6 meses para los que miden 50-54 mm. En las mujeres 
se recomienda seguimiento más seguido debido al mayor riesgo de 
ruptura, ultrasonografia cada cinco años (25-29mm), cada tres años 
(30-39mm), cada año (40-44mm). Cada 6 meses > 45mm(23).
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• Manejo Médico de Aneurismas Aórticos Pequeños: 21 artículos de-
muestran 3% riesgo de muerte cardiovascular en pacientes con Aneu-
rismas de Aorta Pequeños, con un alto riesgo de Enfermedad Isque-
mica Cardiaca (45%), Infarto de Miocardio (27%) y Stroke (14%). En 
2021 las Guias para Manejo de Prevención de Enfermedad Cardio-
vascular clasifica a los paciente con Aneurisma de Aorta Abdominal 
como alto riesgo cardiovascular, recomendando dejar de fumar, cam-
bios en estilo de vida, dieta saludable, ejercicio, reducir colesterol más 
del 50% usando estatinas de alta intensidad, mantener presión arterial 
sistólica menor de 130 mm Hg, utilización de antiplaquetario(25). 

Indicaciones para Reparo Electivo

La decisión de definir reparo del Aneurisma de Aorta esta basado entre el 
balance de riesgo de ruptura y riesgo de mortalidad quirúrgica. Los con-
sensos refieren que aneurismas menores de 55 mm pueden manejarse con-
servadoramente en los hombres, el riesgo de ruptura es muy bajo 0,3 a 0,8% 
por año(26).

Las mujeres tienen mayor riesgo de ruptura, a tres años la incidencia 
de ruptura es 3,4% para un tamaño inicial de 50-54 mm, por lo cual se re-
comienda intervencionismo a partir de los 50 mm(23).

Manejo Prequirúrgico

• Se recomienda screening de aorta completa y de las arterias femo-
ro-poplíteas para definir manejo

• Evaluación de Función Cardíaca: Las complicaciones cardíacas, son la 
causa de 42% de las muertes perioperatorias.(27)

• Evaluación clínica del riesgo pulmonar, la espirometria o radiografia 
de toráx no es superior para definir las complicaciones respiratorias 
perioperatorias.(28)

• Optimización de Función Renal: El deterioro de las función renal en 
un predictor conocido de incremento en la morbilidad y mortalidad 
a lardo plazo. Remisión a Nefrología si la tasa de filtración glomerular 
es menor de 30 ml/min.(29)
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Manejo Perioperatorio

Se recomienda Profilaxis antibiótica tanto en intervenciones abiertas como 
endovasculares.(30)

Técnicas para Reparo Electivo de Aneurisma  
de Aorta Abdominal

Reparo Abierto

• Acceso Transperitoneal:

Laparotomía mediana xifo-púbica.

Revisión de la cavidad y sus órganos buscando patologías asociadas. 
Evisceración hacia la derecha. Apertura del retroperitoneo desde el 
ángulo de Treitz hasta la bifurcación aórtica. En este punto, es impor-
tante ligar los linfáticos periaórticos. Se localiza la vena renal izquier-
da cruzando la aorta y usualmente se encuentra con facilidad el cuello 
del Aneurisma. Ocasionalmente se requiere seccionar la vena renal 
izquierda para acceder fácilmente al cuello, otras veces, se puede mo-
vilizar esta después de ligar y seccionar la vena suprarrenal y la vena 
gonadal izquierdas. Una vez reparado el cuello del Aneurisma y co-
locada la pinza aórtica sin cerrar, se procede a disecar ambas arterias 
ilíacas visualizando las internas y las externas; si estas se encuentran 
comprometidas, deberá procederse a disecar las arterias femorales 
por medio de las incisiones clásicas. Una vez reparadas, las arterias 
distales, se procederá a informar al anestesiólogo sobre la proximidad 
del pinzamiento. Se realiza heparinización sistémica, se realiza re-
construcción aórtica, efectuando la anastomosis proximal con sutura 
continua de polipropileno 3-0. Se debe prestar especial atención al re-
flujo sanguíneo de la arteria mesentérica inferior (AMI). Si hay buen 
reflujo, esta se podrá ligar al nivel más proximal a la aorta; de igual 
manera se procederá si está ocluida, pero si el reflujo es escaso deberá 
diseñarse un parche de Carrell para anastomosarla a la aorta. Se podrá 
medir la presión del muñón de la AMI y proceder a la anastomosis si 
esta es menor de 60 mmHg.
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Si las arterias ilíacas son adecuadas, se hará la anastomosis distal de 
igual manera que en la proximal, a la bifurcación aórtica, utilizando 
un injerto recto, pero si hay compromiso de ellas, deberá utilizarse 
uno bifurcado según los hallazgos se realizará reconstrucción de las 
arterias ilíacas o femorales. Debemos anotar que, dentro de lo posible, 
se tratará de preservar al menos una ilíaca interna para prevenir el 
desarrollo de isquemia colónica. Realizadas las anastomosis, se abrirá 
cuidadosa y lentamente el paso del flujo sanguíneo, por etapas, pri-
mero a una extremidad y luego a la otra. Preferimos dar flujo primero 
por las ilíacas internas para barrer detritos y disminuir el riesgo de 
embolización.

Liberado el flujo y estabilizado el paciente, se cerrará la pared del 
Aneurisma sobre el injerto, para disminuir el riesgo de desarrollo de 
Fístula Aorto-enterica y se procederá al cierre de la pared abdominal 
de manera convencional.(1)

• Acceso Retroperitoneal:

Esta vía es una excelente alternativa a la reconstrucción transperito-
neal y ofrece, de líquidos por exposición visceral, el leo posoperato-
rio, y parece incidir menos en la función pulmonar. Encuentra una 
clara indicación en los abdómenes hostiles por múltiples cirugías o 
por presencia de estomas, o en abdómenes irradiados. Muchos grupos 
reservan esta vía para las reparaciones que no comprometan los vasos 
ilíacos derechos, por las dificultades técnicas para manejarlos.

Se le han definido algunas contraindicaciones: Aneurisma de Aor-
ta Roto, Estenosis de Arteria renal derecha asociada, Aneurisma de 
Arteria Ilíaca Derecha concomitante y Aneurisma con vena Cava  
Izquierda.

Desde el punto de vista técnico, es de primordial importancia la ubi-
cación y posición del paciente, el tamaño de la incisión y las manio-
bras para lograr una adecuada exposición. El paciente estará ubicado 
para incisión de lumbotomía, antero lateral, con una rotación aproxi-
mada de 45º y en una mesa que facilite el quiebre a nivel de flancos y 
con rodillo de elevación para abrir al máximo la zona; la cresta ilíaca 
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podrá rotarse ligeramente para despejar la región femoral derecha en 
caso de que sea necesario utilizar esta vía para anastomosis distal. La 
incisión clásica se inicia en el nivel umbilical desde el borde del recto 
anterior del abdomen, dirigida a la costilla 12, pero en los obesos se 
podrá extender por el espacio entre las costillas 11 y 12. Una vez que 
se ha llegado al espacio retroperitoneal, el peritoneo es reflejado ha-
cia delante y se continúa en el plano avascular entre el peritoneo y la 
fascia de Gerota, logrando una visualización excelente de la vena re-
nal izquierda y desplazando el riñón izquierdo posteriormente. Aquí 
deberá ligarse la vena gonadal izquierda. Así, se llegará fácilmente al 
cuello del aneurisma. Distalmente se logra la visualización y el reparo 
de la arteria ilíaca izquierda y de la porción proximal de la derecha.

El pinzamiento aórtico y distal y la colocación del injerto se hacen 
de la manera usual como en la técnica transperitoneal. Igualmente, el 
cierre de la pared se hace de manera convencional.(1)

Imágenes propiedad del autor

Reparo Endovascular

La elección de esta técnica va ha depender de el estado clínico del paciente 
y de sus coomorbilidades, en la medida que se mejoran los dispositivos, por 
medio de esta técnica, se permite manejar casos más complejos con buenos 
resultados.



44

VII Simposio de actualización en Cirugía General

Bibliografía

1. Marin Gómez L.A. Aneurisma de Aorta Abdominal Infrarenal en: Cirugía 
Vascular. 1ra Edición. Medellín. Universidad de Antioquia. 2013

2. Lazarus HM. Endovascular grafting for the treatment of abdominal aortic 
aneurysms Surg Clini of North Amer 1992; 72(4): 959-968.

3. Johnston KW, Rutherford RB, Tilson MD, Shah DM, Hollier L,Stanley JC. 
Suggested standards for reporting on arterial aneurysms. Subcommittee 
on Reporting Standards for Arterial Aneurysms, Ad Hoc Committee on 
Reporting Standards, Society for Vascular Surgery and North American 
Chapter,International Society for Cardiovascular Surgery. J Vasc Surg 
1991;13:452e8.



Aneurisma de aorta abdominal incidental ¿cómo hacer el seguimiento?

45

4. McGregor JC, Pollock JG, Anton HC. The value of ultrasonography in the 
diagnosis of abdominal aortic aneurysm. Scott Med J 1975;20:133e7.

5. Lederle FA, Walker JM, Reinke DB. Selective screening for abdominal aortic 
aneurysms with physical examination and ultrasound. Arch Intern Med 
1988;148:1753e6.

6. Ellis M, Powell JT, Greenhalgh RM. Limitations of ultrasonography in 
surveillance of small abdominal aortic aneurysms. Br J Surg 1991;78:614e6.

7. Sidloff D, Stather P, Dattani N, Bown M, Thompson J, Sayers R,et al. 
Aneurysm global epidemiology study: public health measures can further 
reduce abdominal aortic aneurysm mortality. Circulation 2014;129:747e53.

8. Svensjö S, Björck M, Gürtelschmid M, Djavani Gidlund K, Hellberg A, 
Wanhainen A. Low prevalence of abdominal aortic aneurysm among 
65-year-old Swedish men indicates a change in the epidemiology of the 
disease. Circulation 2011;124:1118e23.

9. Ulug P, Powell JT, Sweeting MJ, Bown MJ, Thompson SG. Metaanalysis of the 
current prevalence of screen-detected abdominal aortic aneurysm in women. 
Br J Surg 2016;103:1097e104.

10. Stackelberg O, Björck M, Larsson SC, Orsini N, Wolk A. Sex differences in 
the association between smoking and abdominal aortic aneurysm. Br J Surg 
2014;101:1230e7.

11. Lederle FA, Johnson GR, Wilson SE, Chute EP, Hye RJ,Makaroun MS, et 
al. The aneurysm detection and managementstudy screening program: 
validation cohort and final results.Aneurysm Detection and Management 
Veterans Affairs Cooperative Study Investigators. Arch Intern Med 
2000;160:1425e30.

12. Lederle FA. The strange relationship between diabetes and abdominal aortic 
aneurysm. Eur J Vasc Endovasc Surg 2012;43: 254e6.

13. Shah AD, Langenberg C, Rapsomaniki E, Denaxas S, Pujades-Rodriguez 
M, Gale CP, et al. Type 2 diabetes and incidence of cardiovascular 
diseases: a cohort study in 1.9 million people. Lancet Diabetes Endocrinol 
2015;3:105e13.

14. Bown MJ, Sweeting MJ, Brown LC, Powell JT, Thompson SG. Surveillance 
intervals for small abdominal aortic aneurysms: a meta-analysis. JAMA 
2013;309:806e13.

15. Karkos CD, Mukhopadhyay U, Papakostas I, Ghosh J,Thomson GJ, Hughes 
R. Abdominal aortic aneurysm: the role of clinical examination and 
opportunistic detection. Eur J Vasc Endovasc Surg 2000;19:299e303.



46

VII Simposio de actualización en Cirugía General

16. Concannon E, McHugh S, Healy DA, Kavanagh E, Burke P, Clarke Moloney 
M, et al. Diagnostic accuracy of non-radiologist performed ultrasound for 
abdominal aortic aneurysm: systematic review and meta-analysis. Int J Clin 
Pract 2014;68:1122e9

17. Wanhainen A, Hultgren R, Linné A, Holst J, Gottsäter A,Langenskiöld M, et 
al. Outcome of the Swedish nationwideabdominal aortic aneurysm screening 
program. Circulation 2016;134:1141e8

18. LeFevre ML. Screening for abdominal aortic aneurysm: U.S. Preventive 
Services Task Force recommendation statement. Ann Intern Med 
2014;161:281e90

19. Ravn H, Wanhainen A, Björck M. Risk of new aneurysms aftersurgery for 
popliteal artery aneurysm. Br J Surg 2008;95:571e5.

20. Van Laarhoven C, Jorritsma NKN, Balderston J, Brinjikji W, Bjorck M, 
van Herwaarden JA, et al. Systematic review of the coprevalence of arterial 
aneurysms within the vasculature. Eur J Vasc Endovasc Surg 2021;61:473e83.

21. Alund M, Mani K, Wanhainen A. Selective screening for abdominal aortic 
aneurysm among patients referred to the vascular laboratory. Eur J Vasc 
Endovasc Surg 2008;35:669e74.

22. Argyriou C, Georgiadis GS, Kontopodis N, Pherwani AD, Van Herwaarden 
JA, Hazenberg C, et al. Screening for abdominal aortic aneurysm during 
transthoracic echocardiography: a systematic review and meta-analysis. Eur J 
Vasc Endovasc Surg 2018;55:475e91.

23. European Society for Vascular Surgery (ESVS) 2024 Clinical Practice 
Guidelines on the Management of Abdominal Aorto-Iliac Artery 
Aneurysms. Eur J Vasc Endovasc Surg (2024) 67, 192e331

24. Bown MJ, Sweeting MJ, Brown LC, Powell JT, Thompson SG. Surveillance 
intervals for small abdominal aortic aneurysms: a meta-analysis. JAMA 
2013;309:806e13.

25. Visseren FLJ, Mach F, Smulders YM, Carballo D, Koskinas KC,Back M, et 
al. 2021 ESC Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical 
practice. Eur J Prev Cardiol 2022;29:5e115.

26. Ouriel K, Clair DG, Kent KC, Zarins CK. Endovascular repair compared 
with surveillance for patients with small abdominal aortic aneurysms. J Vasc 
Surg 2010;51:1081e7.

27. Wijeysundera DN, Duncan D, Nkonde-Price C, Virani SS, Washam JB, 
Fleischmann KE, et al. Perioperative beta blockade in noncardiac surgery: 
a systematic review for the 2014 ACC/ AHA guideline on perioperative 
cardiovascular evaluation and management of patients undergoing 



Aneurisma de aorta abdominal incidental ¿cómo hacer el seguimiento?

47

noncardiac surgery: a report of the American College of Cardiology/
American Heart Association Task Force on practice guidelines. J Am Coll 
Cardiol 2014;64:2406e25.

28.  Qaseem A, Snow V, Fitterman N, Hornbake ER, Lawrence VA, Smetana GW, 
et al. Risk assessment for and strategies to reduce perioperative pulmonary 
complications for patients undergoing non cardiothoracic surgery: a 
guideline from the American College of Physicians. Ann Intern Med 
2006;144:575e80

29. Van Eps RG, Leurs LJ, Hobo R, Harris PL, Buth J. Impact of renal 
dysfunction on operative mortality following endovascular abdominal aortic 
aneurysm surgery. Br J Surg 2007;94:174e8.

30. Stewart AH, Eyers PS, Earnshaw JJ. Prevention of infection in peripheral 
arterial reconstruction: a systematic review and metaanalysis. J Vasc Surg 
2007;46:148e55.



48

Enfoque del paciente  
con absceso hepático

Sara Patiño Franco1

Sergio Iván Hoyos Duque2,3,4

Introducción

Se define como absceso hepático toda aquella colección encapsulada en el 
parénquima hepático originada por algún microorganismo bien sea bacte-
ria, hongo o parásito(1). Recientemente, algunos autores afirman que refe-
rirse a un absceso hepático amebiano como “absceso” es incorrecto dado 
que en estos casos el daño que el microorganismo produce en el parénqui-
ma causa necrosis y no un acúmulo de detritos y alta carga de neutrófilos 
como ocurre normalmente en las colecciones de origen bacteriano(2).

Generalidades

Anatomía

El hígado es el órgano sólido más grande del cuerpo humano, con un peso 
que puede variar entre 1.2 a 1.8 kg según el sexo, edad, características físi-
cas y comorbilidades de las personas. Cumple un papel fundamental en la 
hematopoyesis durante el período fetal y es por esto que al nacer representa 
entre un 4 a 5% del peso corporal ocupando ambos hipocondrios(3).

1. Médica y cirujana, Universidad de Antioquia. Residente de III año de cirugía gene-
ral, Universidad Pontificia Bolivariana.

2. Cirujano hepatobiliar y de trasplante hepático, Hospital Pablo Tobón Uribe.
3. Epidemiólogo, Universidad CES.
4. Grupo de Gastrohepatología, Universidad de Antioquia.
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Está conformado por dos lóbulos, derecho e izquierdo, separados por 
el ligamento falciforme; sin embargo la división funcional y para cuestiones 
quirúrgicas está dada por la línea de Cantlie que aunque también los divide 
en derecho e izquierdo, no coincide con el ligamento y se trata de una línea 
imaginaria que se traza desde la vena cava en su porción suprahepática 
hasta la fosa vesicular(3,4). 

En un adulto promedio sano, el hígado, se encuentra en la región 
toracoabdominal derecha, específicamente en el hipocondrio derecho y 
epigastrio; protegido principalmente por los arcos costales 5-6-7-8-9-10; 
y adicionalmente se relaciona en su superficie superior con el diafragma, 
en la superficie visceral inferior con el ángulo hepático del colon y el colon 
transverso, y en la superficie visceral posterior con el riñón derecho, glán-
dula suprarrenal, el estómago y el bazo(3,4).

El aporte sanguíneo del hígado proviene en un 20-25% la arteria he-
pática propia rama de la arteria hepática común que proviene del tronco 
celíaco, y el 75-80% restante de la vena porta a la cual drenan la mayoría de 
los órganos intrabdominales. Por su tamaño, el lóbulo hepático derecho re-
quiere mayor irrigación; y es por esto por lo que, pese a contar con una am-
plia red de mecanismos de defensa encabezados por la células de Kupffer 
para evitar el daño producido por microorganismos y diferentes antígenos; 
el hígado y en especial el lóbulo hepático derecho, es el sitio donde se pue-
den manifestar múltiples infecciones intrabdominales o la complicación de 
éstas(5). Aproximadamente 69% de los abscesos hepáticos se localizan en 
el lóbulo hepático derecho(1,6,7). El drenaje venoso se da a través de las tres 
venas suprahepáticas (derecha, media e izquierda) las cuales desembocan a 
la vena cava inferior(3).

Por último cabe recordar la estrecha relación entre el hígado y la ve-
sícula biliar, ubicada en la fosa vesicular en la cara visceral inferior del hí-
gado, y que actúa como reservorio para la bilis, la cual se elimina a través 
de los conductos cístico y colédoco a la segunda porción duodenal para 
favorecer la emulsión de los ácidos grasos ingeridos en la dieta(3,4).
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Fisiopatología

Los diferentes microorganismos pueden llegar al parénquima hepático de 
múltiples formas: 1. Vía hematógena bien sea a través de la circulación sis-
témica o la portal, 2. Por contigüidad debido a infecciones o patologías bi-
liares, 3. Por traumatismos principalmente penetrantes o 4. De forma iatro-
génica por manipulación de la vía biliar o durante diferentes intervenciones 
para el manejo de neoplasias hepáticas(1,6,8,9).

Actualmente la principal causa son las infecciones de la vía biliar, lle-
gando a responder por cerca del 50% de los casos de absceso hepático (1,6), 
entre este grupo de infecciones predomina la colangitis causada por cole-
docolitiasis que genera obstrucción, proliferación bacteriana y ascenso de 
los microorganismos hasta el parénquima hepático(1).

Figura 1. 

Fuente: J Clin Transl Hepatol.2016 Jun 28; 4(2): 158–168

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4913073/
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Los abscesos hepáticos asociados a malignidad se pueden dividir en 
aquellas lesiones primarias o metastásicas del hígado que se infectan, o las 
neoplasias que cursan con necrosis espontánea. En el primer escenario, los 
abscesos pueden ocasionar retraso en el diagnóstico dado que no se piensa 
en un primer momento en que se trata de una patología maligna. En el 
caso de las necrosis espontáneas pueden aparecer en 1.4% de los pacientes 
luego del uso de terapias como la quimioembolización transarterial o la 
radiofrecuencia, dos métodos ampliamente usados en la actualidad para 
el tratamiento del hepatocarcinoma no candidato a manejo quirúrgico(1).

Cerca del 26% de los pacientes que requieren algún tipo de interven-
ción en la vía biliar desarrollan un absceso hepático, bien sea por la inser-
ción de un stent, por una esfinterotomía o incluso una derivación bilioen-
térica(1,9).

Clasificación microbiológica

Absceso piógeno

Antes del año 1980 la principal bacteria implicada en la formación de abs-
cesos hepáticos era Escherichia coli, en la actualidad otros gérmenes co-
múnmente relacionados son Stretococcus, Staphylococcus, Pseudomonas, 
Enterobacter y Proteus(6,8,10).

No obstante, en los abscesos de origen piógeno predominan los aisla-
mientos polimicrobianos, observándose desde el 16% hasta el 55% de los 
casos(1,6,9).

Es una entidad más frecuente en hombres que en mujeres, en una 
relación 1.5-2.5:1(9).

En imágenes se caracterizan por ser abscesos múltiples y en ocasiones 
septados con aire en su interior(8).

Sumado a lo descrito previamente, cabe resaltar que durante las dos 
últimas décadas(11) debido a la epidemia de obesidad mundial y la alta inci-
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dencia de diabetes mellitus predomina la infección por Klebsiella pneumo-
niae, aislándose en el 50 a 73% de los cultivos(1,9), siendo el microorganismo 
más frecuentemente aislado en pacientes con cáncer de colon y abscesos 
hepáticos concomitantes, y convirtiéndose actualmente en el principal 
germen causal de abscesos hepáticos piógenos en lugares como Singapur, 
Hong Kong, Korea, Taiwán y Vietnam(9,11). Además se ha descrito el “sín-
drome invasivo por Klebsiella” que hace referencia a un absceso hepático 
secundario a las cepas K1 y K2 de este germen con complicaciones extrahe-
páticas en sistema nervioso central, fascitis necrotizante o endoftalmitis(11).

Absceso amebiano

Es la principal manifestación extraintestinal de la amebiasis invasiva(7,8,12), 
siendo la Entamoeba histolytica el parásito implicado, la cual es endémica 
en África, India, México, Centroamérica y Suramérica, incluyendo nuestro 
país(2,6,12). Solo 2-5% de los pacientes con amebiasis intestinal desarrollan 
absceso hepático(9).

El proceso infeccioso en estos casos se produce por la ingesta de un 
quiste en comidas mal preparadas o alimentos sin un adecuado lavado, al 
llegar al intestino se libera el trofozoíto el cual puede infiltrar al mucosa del 
colon y migrar vía circulación portal hasta el hígado(6,9).

Este tipo de absceso es más común en hombres jóvenes(8,12) que en 
mujeres en una relación 10:1(2), y en pacientes con antecedente de consumo 
pesado de alcohol, diabetes y cirrosis(7,8).

Se caracteriza por tener un cuadro clínico más larvado (2 a 4 semanas)(9),  
con síntomas inespecíficos que se exacerban de forma intermitente en el 
tiempo; y en imágenes se caracterizan por ser abscesos único de gran tama-
ño en el lóbulo hepático derecho, que al drenarlos se obtiene un material 
viscoso color chocolate o similar a la “salsa de anchoas” debido a la necrosis 
del parénquima hepático(2,6–8,12). Pese a lo previamente mencionado, 35% de 
los pacientes pueden cursar con abscesos hepáticos amebianos en el lóbulo 
izquierdo y 15% pueden tener abscesos múltiples(8).

Recientemente algunos autores coinciden en que los abscesos amebia-
nos se pueden dividir en tres grupos según su presentación clínica y tiempo 
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de evolución: 1. Absceso hepático amebiano subagudo leve, 2. Absceso he-
pático amebiano agresivo agudo o 3. Absceso hepático indolente crónico(2).

Absceso micótico

Es una entidad que se presenta de forma más frecuente en pacientes in-
munosuprimidos, por migración de hongos desde la vía biliar o el tracto 
gastrointestinal al hígado. Son más susceptibles a este tipo de infecciones, 
pacientes que se hayan expuesto por largos períodos de tiempo a diferen-
tes antibióticos. El antimicótico generalmente se inicia de forma empírica, 
variando según el estado clínico del paciente, y debe ser adecuadamente 
dirigido una vez se haya aislado el hongo causal y su perfil de sensibilidad(6).

Epidemiología

A principios del siglo XX se consideraba como principal causa de abscesos 
hepáticos la pileflebitis secundaria a apendicitis aguda(10), con una morta-
lidad cercana al 80%, sin embargo para finales del mismo siglo y aún en la 
actualidad sabemos que las infecciones de la vía biliar son la primera causal 
de esta patología, y en segundo lugar los diferentes procedimientos para el 
manejo de malignidades hepáticas como la ablación por radiofrecuencia y 
la quimioembolización, con una mortalidad que varía entre 10-40%, siendo 
significativamente menor gracias al desarrollo de los antimicrobianos(1,10).

Dado que lo más habitual en muchas regiones del mundo es el subre-
gistro de múltiples enfermedades, contamos con datos precisos de la pobla-
ción norteamericana en la cual la incidencia de absceso hepático de origen 
piógeno es de 1.1 a 2.3 casos por 100.000 habitantes(9), mientras que en 
Taiwán puede ser tan alta como de 275 casos por 100.000 habitantes(1).

Los abscesos hepáticos corresponden a aproximadamente el 13% de 
todos los abscesos intrabdominales(6,9) y sólo 43% de los pacientes con bac-
teriemia desarrollan absceso hepático(1).
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Son más comunes los abscesos hepáticos únicos que múltiples(1), 58% 
de los abscesos son sólidos y el resto de contenido quístico; además puede 
haber gas en el 17% de todos ellos(1).

Finalmente, 30% de los abscesos hepáticos son de origen criptogénico(9,10).

Factores de riesgo

El estudio de esta patología a lo largo del tiempo ha permitido reconocer 
tanto factores de riesgo asociados con la aparición de abscesos hepáticos 
como factores que favorecen la mortalidad por esta entidad(1).

Tabla 1. 

Factores de riesgo para el desarrollo de 
absceso hepático

Factores asociados a mortalidad por 
absceso hepático

• Diabetes mellitus
• Cirrosis
• Estados de inmunodeficiencia 
• Uso de inhibidores de bomba de protones
• Edad avanzada
• Género masculino

• Diabetes mellitus
• Cirrosis
• Género masculino
• Malignidad
• Falla multiorgánica
• Sepsis
• Infecciones polimicrobianas
• Rotura del absceso
• Absceso de más de 5cm
• Dificultad respiratoria
• Ictericia
• Compromiso extrahepático

Fuente: J Clin Transl Hepatol.2016 Jun 28; 4(2): 158–168

En el caso de los pacientes diabéticos, éstos además de tener mayor 
riesgo de presentar un absceso hepático y morir por el mismo, es más fre-
cuente que cursen con abscesos múltiples; todo lo anterior debido a los 
efectos de la hiperglicemia en la actividad de los neutrófilos, la disminución 
en su quimiotaxis y en la fagocitosis de microorganismos(1). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4913073/
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Por otra parte, los pacientes cirróticos tienen 15.4 veces más riesgo 
de presentar un absceso hepático debido a las diferentes alteraciones en el 
metabolismo y arquitectura hepática(1).

El consumo de inhibidores de bomba de protones (IBP) ha sido un 
tema de amplia discusión; el mecanismo por el cual favorecen la aparición 
de abscesos hepáticos se basa en el aumento del pH gástrico que favorece la 
supervivencia de múltiples microorganismos que en un estado natural se-
rían sensibles a la acidez gástrica . Sin embargo parece ser un efecto ligado 
a la dosis y a la duración del tratamiento con IBP(1). En un estudio de casos 
y controles realizado por Lin y colaboradores y publicado en el año 2016, 
encontraron que luego de comparar cerca de 3.000 pacientes que usaron 
algún tipo de IBP durante los 3 meses previos al análisis con personas que 
no los habían usado, el grupo de intervención tuvo un OR de 7.5 para el 
desarrollo de absceso hepático piógeno(13).

Relación con los pólipos colónicos y el cáncer de colon

Recientemente se ha encontrado una relación directa entre el cáncer de 
colon no metastásico y el desarrollo de abscesos hepáticos; esto debido al 
daño que el tumor per se produce en la mucosa facilitando la traslocación 
bacteriana y finalmente la migración vía hematógena hasta el hígado(1). Del 
mismo modo ocurre durante la resección de pólipos colónicos, la cual pue-
de variar entre una escisión de la mucosa o hasta la submucosa, favorecien-
do la exposición de la microvasculatura y la invasión bacteriana(1). 

Diagnóstico

No existen signos o síntomas patognomónicos que sugieran la presencia 
de un absceso hepático, es por esto que lo más importante al momento del 
diagnóstico es hacer una anamnesis detallada y un examen físico completo 
que le permita al médico tratante enfocar de forma adecuada al paciente.

Los signos y síntomas más comunes son la fiebre y el dolor abdomi-
nal(9), no obstante la mayoría de los procesos inflamatorios/infecciosos in-
trabdominales se presentan de la misma forma, ésta la razón por la cual 
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el diagnóstico de absceso hepático se hace con imágenes en el 90% de los 
casos, el 10% restante se divide entre un falso positivo en imágenes, o abs-
cesos que se diagnostican de forma intraoperatoria debido a que debutan 
como un abdomen agudo por la rotura(1,6).

Tabla 2. 

Signos y síntomas

• Malestar 89%

• Escalofrío 69%

• Fiebre 59-90%

• Taquicardia 52%

• Náuseas 43-68%

• Dolor abdominal 38-84%

• Vómito 30%

• Derrame pleural derecho 28%

• Pérdida de peso 26%

• Ictericia 20%

• Ascitis 20%

• Signos de Murphy 16%

• Hepatomegalia 16-52%

• Hipotensión 13-30%

• Diarrea 11%

• Anorexia 11%

Fuente: Modificada de J Clin Transl Hepatol.2016 Jun 28; 4(2): 158–168

Respecto a los laboratorios generalmente los pacientes con abscesos 
piógenos cursan con leucocitosis, elevación de reactantes de fase aguda 
como la proteína C reactiva, elevación de la aspartato aminotransferasa 
(AST) y de la alanino aminotransferasa (ALT), hiperbilirrubinemia y pro-
longación de los tiempos de coagulación(1,9). Por su parte los pacientes con 
abscesos amebianos o micóticos pueden tener conteo de leucocitos normal 
y menos compromiso sistémico(2).

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4913073/
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Tabla 3. 

Alteración en los laboratorios

• Proteína C reactiva 100%

• Anemia 82%

• Leucocitosis 74%

• Hiperbilirrubinemia 75%

• Elevación de gamma glutamil transferasa 75%

• Elevación de AST 67%

• Elevación de ALT 73%

• Tiempos de coagulación prolongados 13%

• Hipoalbuminemia 73%

Fuente: Modificada de de J Clin Transl Hepatol.2016 Jun 28; 4(2): 158–168

En la medida de lo posible se debe tomar una muestra del absceso 
bien sea mediante aspiración o con la inserción de un catéter (como se 
detallará más adelante) para hacer un gram y cultivo del material obtenido, 
que permita guiar adecuadamente el tratamiento antimicrobiano, evitando 
la exposición innecesaria a antibióticos de amplio espectro y favoreciendo 
la resistencia bacteriana(7).

En caso de sospecha de absceso amebiano, la evaluación de la materia 
fecal en busca de quistes es limitada dado que solo entre el 10-40% de los 
pacientes tienen simultáneamente amebiasis intestinal. Además, los quistes 
de E. histolytica no son fácilmente distinguibles de los de E. dispar o E. mos-
hkovskii; por esto se hace necesario la realización de pruebas de reacción 
en cadena de polimerasa o PCR pero no están ampliamente disponibles(7,8). 
Otra opción para el diagnóstico específico de infecciones amebianas son las 
pruebas de inmunoensayo como ELISA o de hemoaglutinación, que tienen 
una sensibilidad y especificidad cercana al 95%(2,8,12), sin embargo pueden 
permanecer positivas hasta 6-12 meses luego de la resolución del absceso(7).

Tanto la ecografía como la tomografía de abdomen tienen una sensibi-
lidad que oscila entre el 96 y 100%, siendo ésta última el gold standard para 
el diagnóstico. En la ecografía se caracteriza por ser una lesión hipoecoica, 
que puede tener septos o gas en su interior; y en la tomografía contrastada 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4913073/
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de abdomen generalmente se caracteriza por ser una lesión hipodensa, de 
bordes grue sos que realzan con el medio de contraste, pueden o no tener 
múltiples septos en su interior que dependiendo de su vascularización pue-
den captar el medio de contraste, adicionalmente pueden tener aire en su 
interior(1,9).

Figura 2. Corte coronal y axial de una tomografía de abdomen contrastada en 
la que se evidencia un absceso hepático amebiano que compromete la totali-
dad del segmento lateral derecho y desplaza estructuras vasculares y el riñón 
derecho.

Imagen propiedad del autor.

Recientemente se ha descrito el uso de la ecografía de abdomen con-
trastada en el diagnóstico del absceso hepático, obteniendo diferentes imá-
genes según el tiempo que haya transcurrido entre la inyección intravenosa 
del medio de contraste y el momento en el que se evalúa la lesión(1). Según 
diferentes autores, es un método diagnóstico con una especificidad cercana 
al 93%, sin embargo se requieren radiólogos entrenados en la interpreta-
ción de estas imágenes y particularmente en nuestro país el medio de con-
traste necesario no está disponible.
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Diagnósticos diferenciales

• Quiste hidatídico: causado por Echinococcus granulosus, los pacien-
tes cursan con eosinofilia y requieren tratamiento por 2-6 meses con 
albendazol. En caso de requerir manejo quirúrgico se debe evitar la 
rotura dado que el paciente puede morir por un choque anafiláctico(6).

• Neoplasias primarias hepáticas
• Lesiones metastásicas

Tratamiento

Durante los primeros años de conocimiento de esta entidad, el drenaje qui-
rúrgico era el tratamiento de elección; sin embargo el surgimiento de los 
drenajes percutáneos aproximadamente en la década de 1950 permitió que 
actualmente ésta sea considerada la primera línea de tratamiento(1).

El tratamiento antibiótico debe ser la primera conducta a tomar luego 
de hacer el diagnóstico, y se debe completar independiente de si el paciente 
es o no llevado a drenaje percutáneo o cirugía(8).

Antibiótico

Múltiples estudios han demostrado la eficacia del tratamiento antibiótico 
como único manejo en abscesos menores a 5cm de diámetro(1). La admi-
nistración del antibiótico debería hacerse luego de la toma de hemoculti-
vos con el fin de evitar falsos negativos en éstos, e inicialmente de forma 
intravenosa, buscando cubrir bacilos gran negativos, cocos gran positivos 
y anaerobios(1). 

Se recomienda iniciar de forma empírica e intravenosa con una cefa-
losporina de tercera generación o piperacilina/tazobactam, sumados a me-
tronidazol (recordar que la dosis del metronidazol debe ser 750mg cada 8 
horas) para cubrir también las amebas(1,9). Una vez se obtenga el respectivo 
antibiograma se debe guiar el tratamiento según las sensibilidades que éste 
identifique(6).
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La duración del tratamiento antibiótico oscila entre 2-6 semanas, y 
se podría prolongar según la respuesta clínica, el germen causal, comor-
bilidades del paciente y ubicación del absceso; éstos parámetros tambien 
definen el momento del cambio de la terapia intravenosa a la oral(6,8,9). En 
casos de confirmar que se trata únicamente de un absceso causado por E. 
histolytica se requieren 10 días de tratamiento con metronidazol y 7 días de 
tratamiento con paromomicina (500mg/8h por 3 días)(9) con el fin de erra-
dicar las formas luminales(2,6,8). Otras opciones en caso de no disponibilidad 
o alergia al metronidazol son el tinidazol o la nitazoxanida (500mg/12h por 
10 días), sin embargo la respuesta clínica sigue siendo más rápida con el 
metronidazol(7,8).

Drenaje percutáneo

Aproximadamente en 15% de los pacientes falla el manejo antibiótico ex-
clusivo por lo que requieren drenaje percutáneo(9). El drenaje percutáneo 
se recomienda para abscesos de más de 5cm de diámetro, y se puede reali-
zar tanto por aspiración con una aguja de 16 a 18Ga hasta que el volumen 
del absceso sea evacuado en su totalidad, o mediante la inserción de un 
catéter multipropósito tipo pigtail de 8 a 14Fr que permita el drenaje por 
gravedad del contenido del absceso durante varios días de forma conti-
nua(1). No hay diferencias estadísticamente significativas entre ambos mé-
todos de drenaje(2).

El drenaje percutáneo tiene múltiples beneficios, por ejemplo, reso-
lución más rápida del cuadro clínico, no requiere anestesia general, tiene 
bajo costo, y no genera las complicaciones derivadas de una cirugía ab-
dominal(1,7). Sin embargo, puede tener una tasa de fallo de hasta el 36%, 
especialmente en pacientes con abscesos loculados, con contenido viscoso 
y necrótico(1).

Además se recomienda de forma rutinaria en aquellos pacientes que 
no presentan mejoría clínica luego de 3-5 días de tratamiento antimicro-
biano intravenoso(2,7,9).
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Cirugía

El abordaje quirúrgico está indicado cuando no hay respuesta al drenaje 
percutáneo, cuando hay rotura del absceso o cuando se trata de una lesión 
con potencial maligno que se ha abscedado o sobreinfectado(1,2,6). El acce-
so vía laparoscópica ha demostrado tan buenos resultados como el acceso 
mediante laparotomía, por lo que reconociendo las ventajas de la laparos-
copia es un abordaje recomendable y seguro(2,6). Además, en una revisión 
sistemática publicada en 2022, se sugiere el uso de la laparoscopia para el 
drenaje de abscesos hepáticos localizados en el lóbulo caudado debido a las 
dificultades técnicas para su drenaje vía percutánea(14).

Complicaciones

Cerca del 15% de los pacientes con absceso hepático pueden presentar al-
gún tipo de complicación, siendo las más frecuentes los embolismos sép-
ticos en otros órganos como ojos (endoftalmitis), sistema nervioso central 
(ACV isquémico o abscesos cerebrales), pulmón (abscesos pulmonares) 
etc; trombosis portal, la rotura o fístulas(1,2,7).

• Rotura: la rotura espontánea intraperitoneal ocurre en aproximada-
mente 6%(5) de los pacientes, y en un porcentaje que puede ser un 
poco mayor si el absceso es debido a Klebsiella, si es subcapsular, si 
está ubicado en el lóbulo hepático izquierdo o en el caudado, si el 
paciente tiene antecedente de cirrosis o de diabetes, si mide más de 
8cm de diámetro o si tiene gas en su interior(1,2,5,7). Adicionalmente, no 
todos los abscesos de rompen de forma libre a la cavidad abdominal, 
cerca del 80% de los que presentan rotura lo pueden hacer al espacio 
pleural(7,12).

• Fístulas: se pueden presentar fístulas peritoneopleurales, hepatogás-
tricas, hepatoduodenales o hepatocolónica(2,7).

• Recurrencias: se presentan en aproximadamente 9% de los pacientes 
principalmente en aquellos con abscesos de más de 10cm de diámetro 
y aquellos causados por gérmenes con alto perfil de resistencia(7).
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Papel de la colonoscopia

Entre el 15-30% de los pacientes con abscesos hepáticos amebianos cursan 
con diarrea siendo este un signo a tener en cuenta a la hora de considerar 
la presencia de cáncer de colon, sin embargo, solo en la mitad de los casos 
se encuentran úlceras en la colonoscopia, principalmente en el ciego o en 
el colon ascendente(2).

Es raro encontrar abscesos hepáticos en pacientes con cáncer de colon 
sin lesiones metastásicas en hígado, aproximadamente 4.5% de los pacien-
tes con abscesos hepáticos tienen cáncer de colon(10).

Se recomienda realizar colonoscopia a todos los pacientes con absceso 
hepático, especialmente en aquellos sin una causa clara, aunque no se tiene 
un dato preciso de cual es el momento ideal para su realización(10).

Conclusiones

El absceso hepático es una patología frecuente especialmente en personas 
con factores de riesgo como limitación al acceso de servicios sanitarios 
completos o comorbilidades que generen algún tipo de inmunosupresión. 
Cabe resaltar la franca disminución en la tasa de mortalidad relacionada 
con el surgimiento de los antibiótico y de terapias mínimamente invasivas 
como el drenaje percutáneo. Pese a recomendarse en todas las personas la 
realización de una colonoscopia luego del diagnóstico de un absceso hepá-
tico, falta información suficiente para definir el momento ideal de realiza-
ción de esta. 
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Lesiones quísticas pancreáticas  
¿por qué preocuparme?

Carolina Sánchez Castro1

Álvaro Andrés Duarte Garcés2

Introducción

Un quiste pancreático se define como una neoplasia formadora de cavida-
des unilocular o multilocular(1). 

Las neoplasias quísticas pancreáticas (NQP) están presentes entre el 
2% y el 45% de la población general(2,3), son un grupo heterogéneo, con 
diferentes comportamientos biológicos y riesgo variable de progresión a 
malignidad(1), además clínicamente desafiantes, en consecuencia, el manejo 
correcto de la NQP puede prevenir la progresión hacia cáncer de páncreas 
y al mismo tiempo minimizar la necesidad de exámenes de detección de 
por vida y los costos relacionados(2). Cada vez se descubren incidentalmen-
te más quistes pancreáticos en las imágenes transversales de rutina(3), la 
vigilancia óptima de los pacientes con NPC se está convirtiendo en un pro-
blema clínico cada vez más común. La edad avanzada se correlaciona fuer-
temente con la presencia de NQP, mientras que el género no se correlaciona 
con la presencia de estos quistes(1,4).

Las NQP se clasifican como neoplasias quísticas MUCINOSAS (neo-
plasias mucinosas papilares intraductales (IPMN), o neoplasias quísticas 
mucinosas (MCN) las cuales están revestidas por epitelio cilíndrico de-
rivado del endodermo o NO MUCINOSAS (neoplasias quísticas serosas 

1 Médica general, Universidad CES. Residente de III año de cirugía general, Univer-
sidad Pontificia Bolivariana.

2 Cirujano hepatobiliar, Hospital Pablo Tobón Uribe.
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(SCN), neoplasias pseudopapilares sólidas (SPN) y tumores neuroendocri-
nos quísticos (cNET), revestidos por epitelio cúbico simple(1).

Además, según su riesgo de malignidad: con poco o ningún riesgo 
como pseudoquistes y neoplasias quísticas serosas (SNC) y aquellas con 
riesgo variable según el subtipo en el contexto de las neoplasias quísticas 
mucinosas papilares intraductales (IPMN), y también en las neoplasias 
quísticas mucinosas (MCN) y tumores quísticos neuroendocrinos(4).

La gran mayoría de las lesiones son asintomáticas(1,3), y los síntomas 
pancreáticos típicos, es decir pancreatitis, ictericia, diabetes mellitus de 
nueva aparición están ausentes en la mayoría de pacientes con NQP1. En 
algunos casos se pueden presentar con dolor abdominal o lumbar, pérdida 
de peso inexplicable o masa palpable(5).

En el campo médico actual, se destacan dos referencias claves en el 
abordaje de esta enfermedad: por un lado, las directrices europeas basadas 
en la evidencia, que se centran en las neoplasias quísticas del páncreas(2), 
y por otro, las guías de Fukuoka(6), un consenso internacional que aborda 
el manejo de los IPMN del páncreas. Es esencial que los médicos y ciruja-
nos estén familiarizados con ambas, ya que proporcionan un marco crucial 
para comprender y tratar esta patología de manera efectiva.

Tumor pseudo papilar

Poco común, representa aproximadamente el 9% de todas las neoplasias 
quísticas del páncreas(3,5). Ocurre con mayor frecuencia en mujeres jóvenes 
con una incidencia máxima en la tercera década de la vida, lo que dio lugar 
a su apodo de la lesión “de la hija” en páncreas. La mayoría son benignos, 
pero con un riesgo en el 10% a 15% de los casos de observarse carcinoma 
de bajo grado(3). Se localizan en el cuerpo y cola del páncreas. Los tumores 
grandes pueden causar dolor y obstrucción mecánica, aunque la mayoría 
son asintomáticos(3).
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Clásicamente están bien delimitados, y son grandes en el momento del 
diagnóstico, entre 5 a 10 cm3. Suelen ser tumores mixtos, sólidos y quísti-
cos(5) con apariencia heterogénea, áreas de hemorragia interna, necrosis cen-
tral y calcificaciones observadas en el 30%(3) como se ilustra en la figura 1(3). 

(A) y resonancia magnética posconstraste potenciada en T1 (B) que demuestra una 
lesión quística en la cola del páncreas con una pared grande y tabiques que realzan

Fuente: Imagen tomada de(3).

Figura 1. Tumor pseudopapilar en Tac

Hallazgo imagenológico confiable es la cápsula fibrosa que rodea el 
tumor(3,7). 

La tasa de supervivencia a 5 años es muy favorable, incluso en el car-
cinoma maligno, la tasa de supervivencia es del 96%. El tratamiento es 
quirúrgico, incluso en el caso poco común de enfermedad metastásica hay 
indicación de metastasectomía asociada a resección de tumor primario(3).

Neoplasias quísticas mucinosas (MCN)

Representan el 10% al 45% de todas las masas pancreáticas quísticas y el 
2.5% de todas las neoplasias exocrinas(3). Es casi exclusivo de las mujeres, 
con una edad promedio de aparición entre la cuarta y la quinta década de 
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la vida, por lo tanto se denomina la “lesión de la madre” en páncreas(3,5,8). 
La mayoría de los pacientes son asintomáticos, pero las lesiones grandes 
pueden desarrollar síntomas relacionados con el efecto de masa(3). El riesgo 
de malignidad oscila entre 10% y el 39%(5,8), además los niveles de antígeno 
carcinoembrionario (CEA) y antígeno canceroso (CA) 19-9 son variables 
en estos pacientes y no son diagnósticos3.

Suelen ser grandes en la presentación inicial, con diámetros medios 
que oscilan entre 6 a 11 cm. Se encuentran con mayor frecuencia en la cola 
pancreática (72%), cuerpo pancreático (13%) y con menos frecuencia en la 
cabeza (6%)(3).

Clásicamente son masas macroquísticas redondas u ovaladas, que 
pueden ser multiloculares o uniloculares (80% de los casos). En la figura 
2 se ve un ejemplo de MCN septado y en la figura 3 un ejemplo de unilo-
cular(3). Característicamente en las imágenes transversales se observa como 
una “naranja”.

Figura 2. MCN en cola pancreática. 

Las imágenes de la TAC (A, B) muestran una lesión quística en la cola del páncreas con 
algunos tabiques y posible componente nodular sólido. Las imágenes de resonancia magnética 
potenciadas en T2 en el plano axial con saturación grasa (C) y en el plano coronal sin saturación 
grasa (D) muestran mejor el quiste brillante en T2 con tabiques hipointensos en T2 ligeramente 
engrosados y componente nodular. Imagen tomada(3).
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Figura 3. MCN unilocular en la cola pancreática. 

Las imágenes coronales potenciadas en T2 muestran un quiste unilocular que contiene líquido 
hiperintenso en T2 y una cápsula gruesa hipointensa en T2 (A). Las imágenes potenciadas en T1 
poscontraste muestran realce de la cápsula tumoral (B). Imagen tomada(3).

Se han descrito en la literatura factores preoperatorios asociados a 
malignidad. El sexo masculino, la ubicación en la cabeza y el cuello del 
páncreas, tamaño mayor a 4 cm, la presencia de un componente sólido o 
nódulo mural y la dilatación del conducto pancreático se asociaron de for-
ma independiente con adenocarcinoma o displasia de alto grado(3,8). 

Pollini Et al. realizó una revisión sistemática publicada en el año 2023, 
donde el resultado primario fue la tasa de malignidad en los MCN reseca-
dos. Los resultados evidenciaron que la tasa de malignidad fue del 16.1% 
(IC 95%: 13,1-19,0). Además, los MCN malignos fueron más grandes que 
los benignos (diferencia media de 25,9 mm, IC 95%: 14,50–37,43, p <0,001) 
con una correlación directa entre el tamaño y la presencia de malignidad. 
Identificaron un umbral del tamaño de 65 mm, asociado a malignidad ma-
nifiesta. La MCN benigna tenía un diámetro medio de 50 mm, mayor que 
el umbral de 40 mm considerado en las guías europeas y otros estudios(9). 

Seguido de la presencia de nódulos murales que también se asoció con 
el diagnóstico de MCN maligno (OR = 4,34, IC 95% 3,00–6,29, p < 0,001). 
El estudio concluye que la vigilancia puede desempeñar un papel impor-
tante en el tratamiento, y se puede proponer en personas más jóvenes con 
quistes menores de 6 cm y sin nódulos murales(9). 
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Sin embargo, en la actualidad, y ante circunstancias puntuales como la 
imposibilidad de hacer un seguimiento estricto, el riesgo persistente relati-
vamente alto de malignidad y la necesidad de más estudios clínicos, la pro-
puesta actual por las guías mundiales es ser llevados a resección quirúrgica 
si el paciente no tiene contraindicación médica para esta.

Neoplasias quísticas serosas (SCN)

Representan aproximadamente el 1% a 2% de todas las neoplasias pancreá-
ticas resecados y hasta un tercio de los quistes pancreáticos por imágenes. 
El 80% de estas lesiones ocurren en mujeres y la edad media de aparición es 
entre la sexta y la séptima década, de ahí el apodo de la “lesión de la abuela” 
del páncreas. La mayoría de pacientes son asintomáticos y se encuentran 
de manera incidental(3). Se localizan con mayor frecuencia en la cabeza del 
páncreas (40%), seguido del cuerpo (34%) y con menos frecuencia en la 
cola (26%)(3,10). Si se realiza, el análisis del líquido del quiste muestra niveles 
bajos de amilasa, CEA y CA 19-9(3).

Se componen clásicamente de múltiples microquistes de unos pocos 
milímetros de tamaño con aspecto poliquístico (70%) o de panal de abejas 
(20%). En menos del 10% de los casos, los SCN pueden tener una apa-
riencia oligoquística, estas lesiones pueden confundirse con una neoplasia 
quística mucinosa. SNC aparecen como una masa microquística lobulada y 
bien circunscrita y se cree que una cicatriz fibrosa, estrellada e hipointensa 
en T1 y T2 central es una característica especifica, pero solo se observa en 
aproximadamente el 33% de los casos, como se muestra en la figura 4(3). 

Las neoplasias quísticas serosas se consideran esencialmente lesiones 
benignas, aunque se han informado casos extremadamente raros de trans-
formación maligna (<1%) con posibilidad que fuesen otra etiología(3,10).

Este tipo de lesiones no tiene indicación de cirugía aun sin importar 
el tamaño, la única indicación relativa es si realmente son sintomáticos o 
si hubiese una duda diagnóstica en la imagen, lo cual hoy en día es mucho 
menos probable.
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Figura 4. SNC poliquístico y en forma de panal en el cuello pancreático mos-
trado en la TAC 

(A). Imágenes de resonancia magnética en T2 y saturadas de grasa en los planos axial (B) y 
coronal (C) demuestran una cicatriz central característica (flecha azul) y que el componente 
poliquístico (flecha roja) es ligeramente más hiperintenso en T2 que el componente en panal 
(flecha amarilla). Las imágenes T1 pre-contraste (D) y pos-contraste saturadas de grasa (E) 
muestran un realce de los septos en el componente poliquístico (flecha roja) y un realce más 
denso del componente en forma de panal, que casi parece sólido (flecha amarilla). Muestra 
patológica macroscópica vista en (F). Imagen tomada de3.

Tumores quísticos neuroendocrinos del páncreas (cPNET)

Representan entre el 13-17% de los tumores neuroendocrinos (PNET) y el 
9-10% de los tumores quísticos resecados(11).

El diagnóstico diferencial con otras lesiones quísticas y sólidas del 
páncreas puede ser difícil, ya que en muchos casos se diagnostican de for-
ma incidental y presentan gran variabilidad clínica: funcionales, no funcio-
nales, esporádicos o hereditarios. Entre el 65%- 85% son no funcionales, 
únicos y son menos agresivos que las lesiones solidas(11). Los cPNET tienen 
a ser más grandes, con un promedio de 8.4 cm3.

Aunque el manejo de los cPNET generalmente ha sido quirúrgico, el 
incremento de la sensibilidad y el mayor uso de las técnicas de imagen ha 
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ocasionado un aumento del diagnóstico incidental de cPNET; siendo su 
tratamiento motivo de controversia, especialmente en pacientes de edad 
avanzada o con elevado riesgo quirúrgico(11).

Dejando claro que las indicaciones absolutas para manejo quirúrgico 
son: un tamaño mayor de 2 cm de la lesión, que sean funcionales, un creci-
miento en el seguimiento mayor de 5 mm cada año, FDG capte en el PEG, 
y biopsia con resultado maligno. 

Neoplasias mucinosas papilares intraductales (IPMN)

Representan el 21% al 33% de todas las lesiones quísticas del páncreas. Hay 
un ligero predominio entre los hombres (60%). Por lo general, ocurre entre 
la sexta y la séptima década de la vida(3). Las IPMN se pueden clasificar en 
tres tipos, es decir IPMN de conducto principal (MD), de rama lateral (BD) 
o mixtos según los estudios de imágenes y/o histología(3,6) como se muestra 
en la figura 5(6). 

MD-IPMN se caracteriza por una dilatación segmentaria o difusa del 
conducto pancreático principal (MPD) de>5 mm sin otras causas de obs-
trucción. Un quiste pancreático que se comunique con el MPD, pero sin 
dilatación concomitante deben considerarse como BD-IPMN. Los pacien-
tes con tipo mixto cumplen con criterios tanto para MD-IPMN como para 
BD-IPMN(3,5,6). 

Las MD-IPMN son a menudo segmentarios y afectan solo la cabeza 
pancreática (58% de los casos), seguido del cuerpo pancreático (23% de 
los casos), involucrando difusamente la glándula hasta la ampolla (12%) 
y menos comúnmente solo a la cola pancreática (7%). De manera similar, 
las BD-IPMN ocurren con mayor frecuencia en la cabeza o en el proceso 
uncinado del páncreas (60% de los casos) y se diferencian de otras lesiones 
macroquísticas del páncreas por su conexión característica con el MPD3. 
Así mismo, entre el 21% y el 40% de los casos de BD-IPMN son multifoca-
les, lo anterior, no se asocia con mayor riesgo de malignidad(12). 

La importancia real de diferenciar entre un IPMN de conducto princi-
pal y uno de rama lateral es la incidencia de malignidad, ya que en los pa-
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cientes resecados de lesiones de ducto principal puede haber más inciden-
cia (hasta el 60% de malignidad), en contraste, los pacientes con de IPMN 
de rama lateral resecados, la malignidad es hasta el 30%, pero siendo estos 
pacientes un subgrupo muy bajo, ya que raramente se llevan a cirugía. Es 
por esto que las guías permiten entender cuando los pacientes de IPMN de 
rama lateral tienen indicación de un seguimiento estrecho o una indica-
ción quirúrgica ya que los pacientes de conducto principal o mixto persé 
son indicación quirúrgica si el paciente no tiene una contraindicación mé-
dica para el procedimiento. 

Figura 5. Colangiopancreatogramas por resonancia magnética que muestran 
los tres tipos morfológicos de neoplasia mucinosa papilar intraductal. 

A. Tipo conducto principal con nódulo mural (flecha). B. Rama lateral. C. Tipo mixto. 
Fuente: Imagen tomada de(6).
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Importancia de la dilatación del conducto 
pancreático principal
El manejo clínico correcto de las IPMN es crucial para la prevención del 
cáncer de páncreas(13). 

Del Chiaro, Et al. realizaron un análisis retrospectivo de 901 pacientes 
sometidos a resección pancreática por IPMN comprobada histológicamen-
te. Encontrando que una dilatación de MPD entre 5 a 9.9 mm (n: 286) se 
asoció con mayores probabilidades de displasia de alto grado (OR = 2,74; 
IC del 95 % = 1,80–4,16) e invasión (OR = 4,42; IC del 95 % = 2.55–7.66).
Además, una dilatación MPD > 10 mm (n = 150) tenía probabilidades aún 
mayores de displasia de alto riesgo (OR = 6,57; IC del 95 % = 3,94–10,98) e 
invasión (OR = 15,07; IC del 95 % = 8,21–27,65)(14). 

Concluyen que el mejor predictor individual de displasia de alto gra-
do o invasión en IPMN es la dilatación del MPD, incluso en puntos de corte 
de 5 a 7mm(14). Sin embargo, aunque es un predictor, no es una indicación 
única y se debe individualizar su seguimiento estricto, y tener en cuenta 
estrictamente su evolución en el tiempo. 

De hecho, en la actualidad la mayoría de los pacientes con un MPD 
de 5 a 9.9 mm se manejan de forma expectante, con conversión a cirugía 
solo cuando se produce una progresión morfológica. Bassi y colaboradores 
analizaron los datos de pacientes que permanecieron bajo vigilancia, en-
contrando que una dilatación aislada del MPD no se asoció comúnmente 
con malignidad (1 de 30 pacientes), dicho esto, en este grupo de pacientes 
la dilatación del MPD se correlacionó con malignidad solo cuando existían 
otras “características preocupantes”, es por esto que es importante enfatizar 
que una pequeña dilatación del MPD, sin tener en cuenta otros factores de 
riesgo concomitantes es probable que aumente el número de resecciones 
innecesarias(15). 

El papel de la dilatación del MPD es importante para establecer la 
indicación quirúrgica. En el 2021 se publica una revisión sistemática y un 
metaanálisis, con un total de 3982 pacientes con diagnóstico de IPMN de 
cualquier tipo resecados, en un total de 20 estudios retrospectivos, 1516 
casos malignos y 2466 casos no malignos, encontraron que un punto de 
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corte de 5 mm tuvo una especificidad del 70,1% y 69,7% y una sensibilidad 
del 72,2% y 75.6% para la clasificación de displasia de alto riesgo (DAG) y 
carcinoma invasor, respectivamente, y un corte de 10 mm tuvo una espe-
cificidad del 88,7% y 88.2% y una sensibilidad del 35,7% y 36.6% para la 
clasificación de DAG y carcinoma invasor respectivamente. En conclusión, 
el papel predictivo de MPD ≥10 mm para malignidad es incuestionable, 
pero el punto de corte de MPD ≥5 mm también debe considerarse como 
un factor altamente sensible para detectar DAG y/o carcinoma invasor(13). 
Por lo cual de nuevo es fundamental la individualización y el seguimiento de 
estos pacientes en el tiempo. 

Modalidades de imagen utilizadas para evaluar 
lesiones pancreáticas quísticas

Las lesiones quísticas están siendo reconocidas cada vez con mayor fre-
cuencia mediante estudios de imagen, con mayor prevalencia en la reso-
nancia magnética de abdomen (20%) en comparación con la tomografía 
computarizada de abdomen (1.2%- 2.6%)(6). 

Las principales modalidades utilizadas para la caracterización de las 
lesiones quísticas pancreáticas son la tomografía de abdomen, la resonancia 
magnética contrastada/colangiopancreatografía por resonancia magnética 
(MCRP) y la ecografía endoscópica (USE) con o sin muestreo de líquido(3).

Para quistes mayores de 5 mm de tamaño se recomienda una TAC 
de protocolo pancreático o una resonancia magnética contrastada (RMN), 
siendo esta última la imagen de elección para evaluar un quiste pancreático, 
basándose en una resolución de contraste superior que facilita el reconoci-
miento de septos, nódulos murales y comunicación de conductos. Además, 
dado que muchos pacientes requerirán imágenes frecuentes para el segui-
miento, la RM tiene la ventaja de evitar la exposición a la radiación(3,6). 

Lo realmente importante de la USE es la posibilidad de complemen-
tar a la RMN abdominal, permitiendo valorar situaciones puntuales como 
nodularidad, comunicación con el conducto pancreático principal, pared, 
septos y posibilidad de biopsia o muestra del líquido si está indicado. 
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Las guías mundiales y europeas dejaron en consenso unas caracterís-
ticas preocupantes o riesgos relativos y unos estigmas de alto riesgo o riesgo 
absoluto, respectivamente, que son aplicadas solo para los pacientes con 
lesiones quísticas de rama lateral.

Las “características preocupantes” o “riesgo relativo” en las imágenes 
incluyen quiste ≥3 cm, nódulo mural con realce <5 mm, paredes realza-
das y engrosadas, tamaño del conducto pancreático de 5 a 9.9 mm, cambio 
abrupto en el calibre del conducto principal con atrofia pancreática distal, 
linfadenopatía, nivel sérico de CA19-9 elevado (> 37 U/L), tasa de creci-
miento del quiste > 5 mm en 2 años y pancreatitis(3,6). 

Estos pacientes pueden de ser evaluados mediante ecografía endos-
cópica (USE) para estratificar mejor las características preocupantes y para 
definir realizar seguimiento (y su intervalo) o si al contrario deben ser lle-
vados a resección(6). 

Los quistes con “estigmas de alto riesgo” (guías mundiales) o de “in-
dicaciones absolutas” (guías Europeas) evidenciadas en las imágenes, es 
decir ictericia obstructiva en un paciente con una lesión quística de la ca-
beza pancreática, nódulo mural con realce≥ 5 mm y tamaño del conducto 
pancreático principal ≥ 10 mm, deben someterse a resección en paciente 
aptos quirúrgicamente, sin más pruebas(6,16).

En comparación con las MD-IPMN, el manejo clínico de las BD-
IPMN con o sin dilatación del conducto pancreático principal sigue siendo 
controvertido(17).

En una revisión sistemática y un metaanálisis publicado en el 2022, 
donde se analizaron 38 estudios con un total 3114 pacientes, Zhao et al. 
muestran la precisión diagnóstica de cada característica de imagen estadís-
ticamente significativa para diagnosticar displasia de alto grado/neoplasia 
maligna en BD-IPMN, encontrando que un diámetro MPD mayor o igual 
de 10mm, componente sólido y realzado del nódulo mural y linfadenopatía 
mostraron un área bajo la curva (AUC) grande (0,95, 0,89 y 0,89, respecti-
vamente) y una especificidad alta (0,98, 0,95 y 0,97, respectivamente), pero 
una baja sensibilidad (0,14, 0,38 y 0,09, respectivamente), concluyendo que 
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el diámetro del MPD y la presencia del nódulo mural con realce fueron las 
características más sospechosas de malignidad(17).

USE con contraste puede proporcionar información sobre la micro-
vascularización tisular, lo que contribuye al diagnóstico diferencial entre 
nódulos murales con realce y otros componentes sólidos sin realce (es de-
cir, coágulos mucosos o desechos)(18).

¿Todos los pacientes con IPMN rama lateral se operan?

Indicaciones para la resección de IPMN de rama lateral 

Solo el 5% o menos de los pacientes con IPMN de rama lateral son rese-
cados. De estos, la frecuencia media de carcinoma invasivo y displasia de 
alto riesgo es del 31,1% (rango 14,4-47,9%) y la de cáncer invasivo es del 
18,5% (6,1%-37,7%)6. Además, la tasa de progresión anual es relativamente 
baja (1.4%-6.9%), esto apoya el manejo conservador con seguimiento en 
los pacientes que no tienen características que predigan carcinoma invasivo 
o DAG(6). 

Las indicaciones absolutas son los pacientes con “estigmas de alto 
riesgo” o “características preocupantes” que hayan tenido un cambio en el 
seguimiento. Sin embargo, la decisión siempre debe ser individualizada y 
depende no solo del riesgo de malignidad sino también de la expectativa 
del vida, comorbilidades y la ubicación del quiste(6). 

Si se está ante un caso de BD-IPMN multifocal, como se muestra en 
la figura 6, la decisión se basa en el quiste que me esté definiendo la malig-
nidad. Cuando está indicada la resección, se debe realizar una pancreatec-
tomía anatómica segmentaria en los casos en que la enfermedad multifocal 
se limite a una región pancreática(6).
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Figura 6. Colangiopancreatografía por resonancia magnética que demuestra 
neoplasias mucinosas papilares intraductales de rama lateral multifocales. 

Fuente: Imagen tomada de6. 

IPMN de conducto principal

La frecuencia media de carcinoma invasivo y DAG en MD-IPMN es del 
61,6% (rango, 36%–100%) y la frecuencia media de IPMN invasivo es del 
43,1% (rango, 11%–81%) en los resecados(6,19). Teniendo en cuenta esta 
alta incidencia de lesiones invasivas y altas tasas de supervivencia a 5 años 
(31-54%) se recomienda resección quirúrgica en todos los pacientes con 
MD-IPMN. El objetivo es conseguir la extirpación completa del tumor con 
margen negativo(6). 

Resección quirúrgica

La pancreatoduodenectomía (Whipple), la pancreatectomía distal con es-
plenectomía o la pancreatectomía total según el sitio y la extensión de la 
enfermedad con disección de los ganglios linfáticos sigue siendo el trata-
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miento estándar. Siempre se debe de hacer una cirugía con intención onco-
lógica y enviar margen de congelación(6). 

Las resecciones locales no se sugieren(6).

Seguimiento

IPMN de rama lateral 

Debido al riesgo acumulativo de cáncer, los pacientes con BD-IPMN que 
pudiesen requerir cirugía y no presentan contraindicaciones clínicas para 
esta, que constituyen la gran mayoría, deben ser sometidos a un segui-
miento protocolario individualizado en los casos en que se opta por un 
manejo conservador(2,20). Aquellos pacientes que, por sus comorbilidades, 
estado funcional o no deseo de manejo quirúrgico si fuese indicado, las 
guías abren las puertas a la opción de no realizar un seguimiento image-
nológico. 

El seguimiento se debe de hacer con evaluación clínica (nueva apa-
rición de síntomas posiblemente relacionados), evaluación de marcado-
res (CA 19-9) e imágenes preferiblemente no ionizantes (es decir, RM 
o USE)(20). 
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Si no se producen cambios durante este tiempo, se recomienda(20): 

¿Por cuánto tiempo se debe hacer seguimiento 
a los pacientes con IPMN manejados de manera 
no operatoria?
Nuestro conocimiento sobre el seguimiento está sesgado por series quirúr-
gicas retrospectivas y estudios observacionales(21,2). Hay un conocimiento 
limitado sobre la historia natural y el potencial maligno de los quistes pan-
creáticos más allá de los 5 años y prácticamente ninguno después de 10 
años(21). Hay guías que recomendaban detener la vigilancia después de 5 
años(23), mientras que otras no han dado un punto final a la vigilancia(21). 
Esto ya no es así. 

En un análisis retrospectivo de los datos de 577 pacientes con sos-
pecha o diagnóstico de BD-IPMN donde evaluaron los resultados a largo 
plazo sobre el riesgo de desarrollar cáncer de páncreas después de 5 años 
de seguimiento, informó neoplasias malignas (displasia de alto grado o in-
vasiva) en 5.5% y cáncer invasivo en 4.4% de los pacientes, en comparación 
con lo que fueron vigilados hasta los 5 años, donde se informó neoplasia 
maligna en 4.3% y cáncer invasivo 2.4% de los pacientes, es decir que el 
riesgo de malignidad persiste después de 5 años. Debido a esto se sugiere 
no detener la vigilancia a los 5 años(21).

Ya para el 2023 en un estudio de cohorte que investigó la prevalencia 
de IPMN y su asociación con el riesgo de cáncer de páncreas (CP) en una 



80

VII Simposio de actualización en Cirugía General

mediada de seguimiento de 12 (8-15) años, encontró que el desarrollo de 
CP a partir IPMN de rama lateral es poco frecuente y el riesgo de cáncer 
en pacientes con IPMN sin “características preocupantes” o de “alto riesgo” 
fue similar al de los individuos sin IPMN. Además, en comparación con 
los pacientes con CP sin IPMN, los individuos con IPMN-CP tenían menos 
probabilidad de tener enfermedad metastásica en el momento del diagnós-
tico y tuvieron una mejor supervivencia(22).

¿Cuándo y cómo se debe realizar el seguimiento 
de los pacientes después de la resección de un 
IPMN?
Se ha informado recurrencia en un 5-10% de los IPMN no invasivos rese-
cados, pero también en el 8% de los pacientes con márgenes de resección 
negativos(20). Estas lesiones a menudo se desarrollan más allá de 5 a 10 años 
después de la cirugía inicial, y por lo tanto, la vigilancia debe continuar 
mientras el paciente sea apto para manejo quirúrgico y esté dispuesto a 
aceptarla(6). 

Se recomienda6: 

En pacientes sin estos factores de riesgo se recomienda un seguimien-
to anual con imágenes transversales(20).

Si se produce una recurrencia, el paciente puede beneficiarse de una 
resección adicional(20).
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¿Qué hacer con los pacientes con indicación 
de manejo quirúrgico, sometidos a manejo no 
operatorio?
Las razones para no realizar un manejo quirúrgico son por lo general por 
recomendación médica, elección personal del paciente o sus comorbilida-
des contraindican el procedimiento(24). Se ha encontrado que la sobrevida 
general de estos pacientes es del 81% a 5 años. Además, tienen mejor sobre-
vida los pacientes con BD-IPMN (86%) que los pacientes con MD-IPMN 
(74%). Así mismo, los pacientes con “características preocupantes” tuvieron 
mejor sobrevida especifica a 5 años en comparación con aquellos con “es-
tigmas de alto riesgo” (96% frente a 60.2%, respectivamente)(24). 

Además, se ha evidenciado que la co-presencia de un conducto pan-
creático principal ≥ 10 mm y nódulos murales ≥ 5 mm se relacionan con 
peor supervivencia a 5 años en comparación con otras características (60% 
vs 95%, respectivamente). Y si se comparan nódulos murales ≥ 10 mm vs 
< 10 mm, la sobrevida disminuye al 77%. Esta es una información impor-
tante que puede ayudar a facilitar la toma de decisiones clínicas adecuadas, 
especialmente en pacientes de edad avanzada o con IPMN de alto riesgo 
quirúrgico(25). 

Cabe señalar, que ocurren más muertes en estos pacientes por otras 
enfermedades que por la misma IPMN. 

Conclusión

Las lesiones pancreáticas quísticas son comunes y frecuentemente se detec-
tan de manera incidental en imágenes transversales. Estas lesiones repre-
sentan un desafío clínico debido a su comportamiento biológico variable, 
que puede oscilar entre poco o ningún riesgo de malignidad y aquellas con 
riesgo variable según su subtipo. 

Por ello, es crucial conocer en detalle las características de cada tipo de 
neoplasia quística pancreática, ya que su manejo difiere significativamente. 
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La participación de un equipo multidisciplinario es fundamental para ga-
rantizar un enfoque integral y efectivo en el tratamiento de estos pacientes. 
Además, es esencial individualizar el manejo de cada caso, adaptando las 
estrategias terapéuticas a las necesidades y condiciones específicas de cada 
paciente para optimizar los resultados clínicos.
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Enfoque del paciente con 
estreñimiento crónico

María Antonia Velásquez1

Cristina Martínez Hincapié2

Introducción

El estreñimiento crónico afecta alrededor del 10-15% de la población y se 
encuentra entre las afecciones gastrointestinales más prevalentes como mo-
tivo de consulta. Este síntoma, impacta enormemente la calidad de vida e 
incurre en un importante gasto sanitario de los sistemas de salud a nivel 
mundial. 

Los criterios de Roma IV clasifican los trastornos crónicos de estre-
ñimiento en cuatro subtipos: (a) estreñimiento funcional, (b) síndrome del 
intestino irritable con estreñimiento (SII – C), (c) estreñimiento inducido 
por opioides y (d) trastornos funcionales de la defecación, incluidos Pro-
pulsión defecatoria inadecuada y disinergia defecatoria.

El manejo inicial de todos estos desórdenes es muy similar, en el que 
el primer eslabón de impacto es principalmente los cambios en el estilo de 
vida: aumento del consumo diario de fibra, optimización de la dieta, reali-
zación de actividad física regular y por último el uso de laxantes.

El objetivo con este capítulo es, proveer herramientas al lector para 
realizar un ejercicio diagnóstico y terapéutico de forma gradual y lógico, 
con impacto positivo sobre los pacientes a manejar. 

1 Cirujana General, Universidad Pontificia Bolivariana
2 Cirujana General, Universidad Pontificia Bolivariana. Cirujana Coloproctólogo de 

la Universidad del Rosario. Coloproctóloga Hospital Pablo Tobón Uribe
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Definición

La palabra constipación es usada para describir los síntomas relacionados 
con las dificultades en la exoneración o defecación. Estos incluyen movi-
mientos intestinales infrecuentes, heces duras o grumosas, esfuerzo defe-
catorio excesivo, sensación de evacuación incompleta o de bloqueo y, en 
algunos casos, el uso de maniobras digitales para facilitar la salida de la ma-
teria fecal(1). Éstos puedes ser agudos (< de 1 semana) y generalmente son 
precipitados por un cambio en el estilo de vida, la dieta, o alguna situación 
estresante específica. Por otro lado la que es crónica se define como dichos 
síntomas con una duración > 3 meses/12 semanas(2). 

Epidemiología

De acuerdo a un meta- análisis que incluyó 45 estudios poblacionales, con 
un total de 261,040 adultos, estimaron una prevalencia del 14% (95% inter-
valo de confianza 12–17%)(3). Sin embrago este porcentaje puede variar de 
acuerdo a la geografía de la población estudiada y la edad, reportando datos 
hasta del 33.5%(4) en pacientes entre los 60 y 101 años. Con una frecuencia 
mucho más alta en mujeres que en hombres ( 35% vs 26%) , de estatus so-
cioeconómico bajo y de una raza no blanca(1,2,5). 

Similares valores han arrojado otros estudios, entre ellos uno de corte 
transversal, publicado en el 2016, el cual usó los criterios de Roma IV y 
mostró una prevalencia del 9%, y de éste, un 6% es explicado por la consti-
pación funcional y el 3% restante lo explican el síndrome de intestino irrita-
ble de tipo constipado ( SII – C) y la constipación inducida por opioides(6). 
Por otro lado la prevalencia poblacional de trastornos funcionales de la 
defecación, incluyendo

Propulsión defecatoria inadecuada y disinergia defecatoria se desco-
noce con precisión ya que el diagnóstico requiere pruebas de laboratorio. 
Sin embargo en centros de tercer nivel, este diagnóstico ha sido realizado 
hasta en la mitad de los pacientes con constipación crónica(7). 
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Fisiopatología

La fisiopatología de los desórdenes funcionales en relación a constipación 
crónica aún no están bien dilucidadas, sin embrago investigaciones al res-
pecto, proponen la hipótesis de un desbalance en la interacción intestino- 
cerebro en relación a varios factores adicionales como la hipersensibilidad 
visceral, alteración en función motora/sensitiva, en la mucosa y la inmuni-
dad, transito colónico retardado y alteración en la percepción ya de origen 
central(8). Por otro lado si nos referimos a la constipación en relación a los 
opioides, sabemos que etiología está en relación al agonismo de los recep-
tores de opioides en el tracto gastroinestinal que finalmente induce a la 
reducción de las secreciones y su motilidad. 

Diagnóstico

La evaluación del paciente con constipación, debe hacerse tal cual como 
se hace con alguna otra entidad gastroinestinal de etiología orgánica como 
por ejemplo una enfermedad inflamatoria intestinal o cáncer colorrectal. 
El médico debe tener en mente los signos de banderas rojas y realizar un 
interrogatorio, examen físico y solicitud de laboratorios o imágenes de for-
ma organizada.

Lo primero es establecer la duración de la constipación, así mismo la 
forma de las deposiciones en relación a la escala de Bristol, la cual, evalúa 
la consistencia de las mismas en un espectro de 7 tipos, y puede ser de gran 
utilidad por su graficación en la práctica clínica. El tipo 1 y 2 denotan heces 
duras y apilonadas o grumosas; mientras que el 6 y 7 son indicativos de 
exceso de agua en las mismas(2). Esta escala es el indicador más confiable de 
tránsito colónico, incluso más que la frecuencia. 

Por otro lado se debe indagar por síntomas de alarma como pérdida 
de peso no intencionada, sangrado con las deposiciones ( hematoquecia o 
rectorragia), historia familiar de cáncer de colon o enfermedad inflama-
toria intestinal, anemia, inicio súbito de la constipación, alteraciones en el 
comportamiento, signos tempranos de demencia, o uso de medicamentos 
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como opioides, antidepresivos tricíclicos, bloqueadores de canales de cal-
cio, antagonistas de serotonina entre otros(4,9). Así mismo se deben tener en 
cuenta las causas secundarias de la constipación considerando, trastornos 
neurológicos, metabólicos, alteraciones endocrinológicas y psiquiátricas.

De acuerdo a los criterios Roma IV (Tabla 1), los pacientes para ser 
considerados con constipación crónica deben tener síntomas de al menos 
tres meses de duración en los 6 meses previos, que las deposiciones rara 
vez se presenten si no hay consumo de laxantes. Y para estar en el espectro 
de trastornos funcionales no debe haber una causa orgánica subsecuente. 

Tabla 1.

Definiciones de 
constipación Criterios roma IV Clínica Imágenes

Constipación 
funcional

• Fuerza al menos en el 25% 
de las deposiciones

• Deposiciones duras o 
grumosas en más del 25%

• Sensación de evacuación 
incompleta en más del 
25%

• Sensación de obstrucció 
y/o bloqueo en más del 
25%

• Maniobras digitales para 
extracción de las heces en 
más del 25%

• Menos de 3 movimientos 
intestinales espontáneos

No historia de 
constipación desde el 
periodo neonatal
Examen físico rectal 
normal o tono anal 
disminuido, ampolla 
rectal dilatada, 
impactación fecal, masa 
en cuadrante inferior 
izquierdo.

Sin 
anormalidades, 
intestino 
dilatado distal.

SII – C

• Dolor abdominal de al 
menos un día a la semana 
+ al menos dos de los 
siguientes
• Cambio en la frecuencia 

de deposiciones 
(infrecuentes)

• Cambios en la forma de 
las deposiciones (más 
duras) > 25% bristol 1-2 
menos bristol 6-7

• Relacionado a la 
defecación 

Aumento del tono rectal
Distensión y 
meteorismo abdominal 
que mejora con 
la relajación o la 
defecación

Normalidad
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Definiciones de 
constipación Criterios roma IV Clínica Imágenes

Constipación 
inducida por 
opioides

Similar a la constipación 
funcional con el dato de 
consumo reciente o que 
concuerde con el inicio de los 
síntomas, de opiáceos. 

Similar a la constipación 
funcional

No exiten 
laboratorios 
específicos

Alteraciones 
funcionales 
defecatorias

Pueden cumplir criterios 
de SII- C o Constipación 
funcional + alteración 
de la evacuación rectal 
demostrado por 2 de los 
siguientes
• Test de expulsión de balón 

alterado
• Patrón de evacuación 

anorrectal alterado 
(manometría o 
defecografía)

Aquí puede estar la 
dismotilidad rectal o la 
disinergia defecatoria

Contracción paradójica 
o ausencia de relajación 
de los músculos del piso 
pélvico o esfínter anal 
durante la defecación
Retención de la materia 
fecal en la ampolla, con 
heces duras apiladas
Distensión rectal 
crónica que lleva a 
soiling persistente

Manometría 
con test de 

expulsión de 
balón alterada, 

coordinación 
alterada o 

dismotilidad 
rectal 

Defecografía 
alterada

Exámen físico

Se debe buscar de forma activa la presencia de masas abdominales que pue-
dan orientar a causas secundarias de la constipación. 

Además de realizar un tacto rectal completo, el cual sin duda es la 
herramienta más útil que tenemos a disposición inmediata, con una Sen-
sibilidad y especificidad para disinergia que va desde el 75% al 87%(10). Es 
importante en esta fase del diagnóstico buscar, estenosis anales, malfor-
maciones congénitas como ano imperforado o desplazamiento anterior del 
ano, hipotonías anales en relación a trastornos neurológicos y/o espinales 
como el mielomeningocele. Se debe adicionalmente saber dirigir al pacien-
te a que contraiga los músculos pélvicos y el esfínter, además de evaluar la 
manera en cómo él, dirige su esfuerzo defecatorio y, si con él hay relajación 
y descenso perineal activo. En caso contrario, estaríamos frente a una disi-
nergia defecatoria, trastorno adquirido en el cual, hay una incapacidad de 
coordinar la pared abdominal, los músculos recto anales y del piso pélvico. 
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Estudios de laboratorio

En general este tipo de estudios carece de utilidad, sin embargo ante la sos-
pecha de una enfermedad inflamatoria intestinal o por presencia de signos 
de alarma, lo mejor es pedir un cuadro hemático completo, reactantes de 
fase aguda como proteína C reactiva (PCR) Velocidad de sedimentación 
globular (VSG), perfil metabólico y tiroideo e identificación de sangre en 
materia fecal.(4) Y todo con la finalidad de buscar anemia, inflamación, hi-
potiroidismo, hipercalcemia o enfermedad celiaca. Si bien en esta última es 
mucho más frecuente las deposiciones líquidas, en 1 de cada 10 pacientes 
se presenta con constipación(1). 

Estudios adicionales

1. Colonoscopia: Ésta es una imagen de suma importancia la cual per-
mite excluir o confirmar condiciones como cáncer colorrectal y en-
fermedad inflamatoria intestinal, especialmente en personas que pre-
sentes signos de alarma. Si bien está indicada en estos casos un meta 
análisis mostró que no hay relación entre el desarrollo de ésta y el cán-
cer colorrectal(11)

2. Test de expulsión del balón: es una herramienta de gran utilidad cuan-
do se sospecha un desorden evacuatorio rectal, tal como disinergia. 
Esta prueba en conjunción con la manometría, permite la medición del 
tiempo en el que paciente logra “defecar” o simular una defecación con 
un balón que se introduce en su recto y, que esta lleno de 50 ml de aire 
o agua. En un paciente sano el tiempo estándar es de 1- 2 minutos, sin 
embrago es de notar que si el balón no tiene la consistencia usual de las 
deposiciones del paciente, éste puede lograr una defecación aun tenien-
do un trastorno evacuatorio. Otro de los problemas de esta prueba es 
que puede no llegar a ser muy cómoda para el paciente y con ello limitar 
su expulsión sin llegar a conformar un trastorno defecatorio perse.(8)

3. Manometría anorrectal: este estudio se debe realizar en todos aque-
llos pacientes en quien yo sospecho una alteración funcional defecato-
ria ya sea inadecuada propulsión o contracción paradójica del esfínter 
al momento de defecar. Ésta nos puede arrojar 4 patrones diferentes de 
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alteraciones en las presiones anorrectales. Lo primero en reconocer es 
que un esfuerzo defecatorio fisiológico en una persona sana evoca La 
contracción rectal y con ello la relajación del esfínter anal. Mientras 
que en una persona con disinergia hay una falla en la relajación del 
esfínter anal ( contracción paradójica) con subsecuente “cierre” de la 
puerta de salida. A continuación se describirán dichos patrones. 
• Tipo I: adecuada presión de propulsión anorrectal pero aumento 

de la presión del esfínter anal 
• tipo II: Inadecuada propulsión anorrectal con aumento de la pre-

sión del esfínter anal.
• tipo III: Adecuada presión de propulsión rectal pero ausente /in-

suficiente relajación esfinteriana
• tipo IV: Inadecuada presión de propulsión rectal con ausente /in-

suficiente relajación esfinteriana(1)

4. Defecografía: este estudio radiológico, es un compendio de imágenes 
dinámicas del recto y del piso pélvico durante un intento de defeca-
ción. De esta manera puede identificar trastornos anatómicos que fa-
vorecen a la defecación obstructiva como rectoceles, prolapso rectal e 
intusepción a la vez que valora parámetros funcionales como el ángulo 
anorrectal en reposo y a la maniobra de pujo. Inicialmente era realiza-
do mediante fluoroscopia, sin embrago ahora se realiza con resonancia 
magnética con contraste rectal lo que ha disminuido la exposición a 
radiación(8). 

5. Estudios de tránsito colónico: se reserva para pacientes que han falla-
do a la terapia médica inicial, con la finalidad de guiar una opción qui-
rúrgica. Sin embargo este estudio carece de utilidad en pacientes con 
disinergia, dado que el retraso en el tránsito de estos pacientes surge 
como un problema secundario al trastorno evacuatorio rectal, más que 
por un problema primario en la motilidad colónica.(12)

6. Colon por enema: este estudio normalmente es menos costoso, dis-
pendioso y proporciona información similar a la defecografía. Sus 
imágenes nos puedes mostrar zonas de transición o de estenosis en la 
unión rectosigmoidea o imágenes que sugieren megarrecto, los cuales 
estén a favor de una enfermedad de Hirschsprung. También se puede 
ver si hay retención de más del 50% del bario lo que está a favor de un 
trastorno funcional de vaciamiento y/o expulsión. 
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Tratamiento

Como ocurre con todos los trastornos funcionales gastrointestinales, los 
pacientes deben recibir una explicación clara de la presunción diagnóstica 
y no simplemente que se le diga lo que se ha excluido a través de los es-
tudios. Sin duda esto hace parte de una relación médico paciente exitosa, 
dado que mejorará la satisfacción del paciente y la adherencia a la terapia 
descrita.

Adicionalmente el medico debe escuchar e identificar activamente las 
preocupaciones del paciente y la comprensión de su enfermedad, así como 
fijar objetivos realistas en los cuales involucre al paciente en las decisiones 
de tratamiento en lugar de dar órdenes. 

Medidas no farmacológicas

Este es el pilar del manejo para todo paciente que llegue refiriendo altera-
ciones en la evacuación de las heces. Incluye cambios en el estilo de vida y 
dieta, los cuales en algunos casos podrían ser suficientes para mejorar sus 
síntomas. 

Dentro de las recomendaciones se encuentra el aumento de la ingesta 
líquidos, medida que aún no cuenta con sustento científico sólido para re-
comendarse. Dentro de los estudios que recomiendas su uso se encuentra 
uno controlado y aleatorizado en pacientes con estreñimiento crónico en 
el cual, encontraron que los asignados a 2 litros de agua mineral por día 
aumentaron la frecuencia de las deposiciones en comparación con el grupo 
al que se le asignó la ingesta de líquido de forma autónoma (promedio de 
1Lt por día). Hallazgos que puedes verse puestos en duda, debido a que el 
agua mineral contiene magnesio, y éste a su vez propiedades laxativas.(13)

Otro de los pilares es la actividad física respaldado por una revisión 
sistemática y un metanálisis de nueve estudios controlados aleatorizados, 
con 680 participantes(14). El mecanismo por el cual esta medida se vuelve 
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exitosa incluye hipótesis como modulador anti inflamatorio y de mecanis-
mos anti oxidantes. 

El aumento de consumo de fibra en la dieta, resulta ser la modifica-
ción más significativa y con mayor sustento ya que sirve para mejorar las 
propiedades de retención de agua de las heces, favoreces la formación de 
geles para lubricarlas y proporcionar un volumen adecuado con el subse-
cuente estímulo del peristaltismo. Sin embargo, el beneficio parece limitar-
se a la fibra soluble es decir, psyllium y cáscara de ispagula con un número 
necesario a tratar de 7; y la fibra no insoluble como el salvado(15,16). La dosis 
recomendada de inicio es de 3-4 gr y aumentar gradualmente según la to-
lerancia hasta una dosis de 20 a 30 g/día en total. 

Medidas farmacológicas

• Laxantes: Pueden ser osmóticos o estimulantes, los primeros son 
usualmente la terapia de primera línea, debido a su fácil disponibili-
dad y bajo costo. Un metanálisis de seis ensayos controlados aleatori-
zados encontró que los laxantes osmóticos son superiores al placebo 
para la constipación funcional, con un número necesario para tratar 
de 3(17). Ya en comparaciones cabeza a cabeza el polietilenglicol (PEG) 
fue superior a la lactulosa y no inferior al prucalopride(18,19). En cuanto 
al SII-C También han comparado al PEG frente al placebo y si bien 
muestra superioridad en cuando al aumento en la frecuencia y mejo-
ría en la consistencia, no hubo diferencias en cuanto a la mejoría del 
dolor abdominal(20). Los que son estimulantes (bisacodilo y picosul-
fato de sodio) también cuentan con bibliografía que respalda su uso 
y mejor respuesta cuando se compara con placebo, con uno número 
necesario a tratar también de 3(21,22). Sin embrago generan mucho más 
dolor abdominal, distensión y deposiciones líquidas. 

• Secretagogos: son agentes prosecretores de acción luminal que se 
consideran terapia de segunda línea para el manejo de SII-C y cons-
tipación funcional y son: lubiprostone, linaclotide y plecanatide. El 
único de estos que es de comercialización en Colombia es el lubipros-
tone. Éste es un activador de los canales de cloro el cual, estimula la 
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Tabla 2. Opciones terapéuticas

Medicamentos Dosis máxima Tiempo de 
acción Comentarios

Laxantes formadores 
de bolo
• Psyllum
• Meticelulosa
• Policarbófilo

20 gr 12-72

• Sustancia que absorbe agua, 
Fibra que va a degradación 
bacteriana

• Fibra sintética que es 
resistente a la degradación 
bacteriana

Laxantes osmóticos
• Sales de Magnesio 

o sodio
• Hidróxido de Mg
• Citrato de Mg
• Fosfato de sodio

30-45 ml día
150-300 ml día
20-45 ml en 12 
onz de agua

1-6 horas

3-6 horas 

Usar con precaución en enfermos 
renales y niños

Azúcares de absorción 
pobre
• Lactulosa y sorbitol
• PEG

15-30 ml 1 ó 2 
veces al día 
17 gr 2 ó 3 
veces al día

24-48 horas

12-24 horas 

• Disacárido sintético que no se 
absorbe en intestino delgado

• Polímeros orgánico no 
metabolizados por bacterias

Laxantes estimulantes
• Senna
• Bisacodilo

8-34 mg día 
5-10 mg día

6-12 horas Estimula la secreción intestinal

Ablandadores de 
heces
• Docusato de sodio
• Aceite mineral

10 mg dos 
veces al día
5-10 ml en la 
noche

24-48 horas

• En muchos estudios no es 
mejor que el placebo. 

• Provee lubricación al paso de 
las heces

Nuevos agentes
• Lubiprostone
• Metilnaltrexona

24 Mcg 1-2 
veces al día
8-12 mg 
subcutáneos

1 hora 

2-6 horas 

secreción luminal de fluidos. Un metanálisis de nueve ensayos clíni-
cos aleatorizados y controlados, que incluyó 1468 pacientes, encon-
traron que el lubiprostone fue superior al placebo en lo que respecta a 
mejorar los síntomas de constipación funcional y SII-C; sin embargo, 
el efecto beneficioso se observó al mes pero ya no fue significativo a 
los 3 meses. 

• Agonistas de 5HT4: La serotonina (5- hidroxitriptamina o 5 HT) es 
un neurotransmisor que acelera la motilidad gastroinestinal. La pru-

Tabla tomada y modificada de Marx JA et al: Rosen’s emergency medicine, ed 8, Philadelphia, 
2014, Saunders
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caloprida es un medicamento agonista de dichos receptores. Un aná-
lisis integrado de seis ensayos controlados aleatorizados, en total 2484 
pacientes con estreñimiento funcional, demostró que la prucaloprida 
era superior al placebo para lograr al menos 3 deposiciones espontá-
neas por semana(23). Dentro de los efectos adversos más frecuentes se 
encuentra la distensión, dolor abdominal y cefalea, los cuales desapa-
recen luego de la primera semana de uso

• Antagonistas periféricos de los receptores mu- opiodes: Los opioi-
des ejercen sus efectos analgésicos al atravesar la barrera hematoen-
cefálica y al unirse a receptores opioides dentro del sistema nervioso 
central. Sin embargo, el tracto gastrointestinal también tiene una gran 
cantidad de receptores opioides y su agonismo conduce a una reduc-
ción secreción y motilidad intestinal, dando lugar a constipación in-
ducida por opioides. Ésta ocurre entre el 51 a 87% de los pacientes que 
reciben opioides para el tratamiento de alguna condición neoplásica y 
entre el 41% y el 57% de los pacientes que los reciben por dolor cróni-
co no oncológico(24). Los medicamentos que bloquean estos receptores 
en el tracto gastroinestinal es decir, el nalexagol, naldemedina y me-
tilnaltrexona, tienen como finalidad aliviar los síntomas de este tipo 
de constipación al permitir un Bloqueo de los receptores opioides mu 
dentro del tracto gastrointestinal, sin cruzar barrera hematoencefá-
lica, generando así nula disminución de su efecto analgésico centra.

Otras terapias

• Terapias de biofeedback anorrectal: Esta es una técnica de entrena-
miento conductual que se puede utilizar de forma eficaz con el fin de 
tratar a personas con defecación disinérgica, con una tasa de respues-
ta de aproximadamente el 70%. Ésta terapia implica que los pacientes 
se sometan a una manometría anorrectal con una sonda que permita 
medir las presiones y el comportamiento de los músculos anorrec-
tales y pélvicos al momento de la defecación in vivo, demostrando 
cuales de sus comportamientos usuales son erráticos y enseñarles de 
forma práctica el cómo debe ser el hábito adecuado para ir al baño, 
mejorando el esfuerzo de pujo (aumentar la presión intraabdominal) 
la presión rectal y favoreciendo la relajación del suelo pélvico. Los en-
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sayos controlados aleatorizados han demostrado que la terapia de re-
troalimentación o biofeedback es superior a la retroalimentación falsa 
y a la terapia estándar es decir, laxantes; para aquellos pacientes con 
defecación disinérgica(25) las limitaciones de esta terapia son más en 
cuanto a si disponibilidad y al necesidad de que esta sea presencial. 

• La irrigación transanal también es una terapia descrita esencialmen-
te para disfunción de origen neurológico. Especialmente cuando ya 
ha fallado todas las terapias farmacológicas y aún no pretendemos 
ofrecer manejo quirúrgico. 

• Estimulación de nervio sacro: es una terapia costosa, invasiva con 
alta tasa de complicaciones y variabilidad importante en su efectivi-
dad ( del 57% al 86%)(26)

• Cirugía: Las resecciones colónicas (es decir, anastomosis ileorrec-
tal o ileostomía) Rara vez están indicadas y solo debe considerarse 
como último recurso, especialmente en pacientes con constipación 
funcional intratable, en quienes existe evidencia clara de tránsito len-
to delimitado solo al colon y no a todo el tracto gastrointestinal y los 
cuales las terapias farmacológicas han fracasado a pesar de tener la 
dosis y duración óptimas. La evidencia que demuestra el beneficio de 
las resecciones colónicas es muy débil y esta supeditado casi que ex-
clusivamente a estudios observacionales. Una revisión sistemática de 
40 artículos, que proporciona datos de 2045 pacientes, informó que 
la colectomía total puede beneficiar a algunos pacientes con consti-
pación funcional pero a costa de una morbilidad sustancial a corto 
y largo plazo(27). Las complicaciones cuando se toman este tipo de 
medidas, ocurren en el 25% de los pacientes, con episodios recurren-
tes de obstrucción del intestino delgado hasta en el 15%, altas tasas 
de rehospitalización y con ello tasa de reoperaciones también muy 
elevadas. Por lo tanto, la evidencia actual es insuficiente para reco-
mendar esta terapia como primera línea.

Conclusión

Los trastornos defecatorios en conjunto con el estreñimiento crónico, son 
entidades que generan un gran desgate no solo del sistema de salud por 
su alta prevalencia, sino también del paciente que lo padece y del grupo 
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interdisciplinario que la maneja. Es por ello que en las últimas décadas se 
han hecho un sin número de esfuerzos para aumentar el arsenal de terapias 
disponibles para su manejo, que lo que permite es, que el médico tratante 
pueda hacer un paso a paso lógico y escalonado del manejo, dejando las 
medidas invasivas al final, con el fin de garantizar mejor calidad de vida al 
paciente y su entorno. 
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Enfoque del paciente con derrame 
pleural maligno 

Pablo Posada Moreno1

Natalia Banoy Restrepo2

Introducción

El derrame pleural es un diagnóstico frecuente en el quehacer médico. Su 
etiología es guiada; como en la mayoría de diagnósticos, por una adecuada 
anamnesis o interrogatorio médico, un buen examen físico y finalmente 
por ayudas diagnósticas, tanto paraclínicos como imágenes. Es una entidad 
amplia, ya que, puede afectar a todas las poblaciones sin importar edad, 
género, raza o estrato social y abarcar entidades tanto benignas como ma-
lignas; esta última es en la que se hará énfasis en este capítulo.

El derrame pleural maligno, es una patología común y seria, relacio-
nada con pobre calidad de vida, alta morbilidad y mortalidad, con pobre 
pronóstico, a pesar de los avances en tecnología de las últimas décadas, su 
manejo sigue siendo principalmente paliativo. 

Anatomía y Fisiopatología 

La pleura, es una serosa originada del mesodermo, que a su vez se divide 
en pleura visceral y parietal. Estas recubren los pulmones, la pared costal 
interna, el diafragma y las estructuras mediastinales. Entre estas dos ca-

1 Cirujano General, Universidad Pontificia Bolivariana. Fellow de cirugía de tórax, 
Universidad El Bosque.

2 Médica General, Universidad CES - Clínica Cardio VID
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pas se forma el espacio pleural, lugar en donde, a partir del ultrafiltrado 
del plasma, se produce el líquido pleural, el cual permite los movimientos 
respiratorios proporcionando lubricación entre las pleuras. La formación 
y absorción de este líquido depende de las diferencias hidrostáticas y on-
cóticas entre la presión sistólica de la circulación pulmonar y el espacio 
pleural(1). El balance en estos procesos permite que de manera fisiológica 
sea suficiente un aproximado de 0.3 mililitros de líquido por kilogramo de 
masa corporal(2). 

El derrame pleural se denomina entonces al proceso patológico que 
ocurre cuando existe un desequilibrio entre el proceso de formación y ab-
sorción3. Durante la acumulación del líquido el paciente puede permanecer 
asintomático, sin embargo eventualmente, y dependiendo del contexto y la 
etiología del derrame pleural, este afectará la mecánica de la caja torácica, 
la función de los músculos respiratorios y finalmente el intercambio gaseo-
so, llevando al paciente a consultar principalmente por disnea(4,5). Otros 
síntomas a los que puede estar relacionado y que no deben ser pasados por 
alto, es a dolor de características pleuríticas, deterioro de la clase funcional, 
intolerancia al ejercicio y pérdida de peso no intencionada.

Como fue mencionado anteriormente, la etiología del derrame pleu-
ral puede ser clasificada en benigna o maligna, y para esto se requiere de 
estudios citoquímicos del líquido. Como regla general, siguiendo los Cri-
terios de Light(6), descritos desde 1972, inicialmente el derrame pleural se 
clasifica como exudado o trasudado. 

El derrame pleural exudativo es aquel en donde existe una relación 
superior de proteínas, y lactato deshidrogenasa (LDH) en el espacio pleu-
ral a comparación del del plasma sanguíneo(6). Mientras que en el derrame 
pleural trasudativo es aquel en donde ocurre lo contrario. Un trasudado 
se desarrolla entonces cuando existen factores sistémicos que afecten la 
formación y absorción de líquido, siendo la causa más común la insufi-
ciencia cardíaca(7). El exudado es el que se desarrolla contexto de enferme-
dad pleural, dado por infecciones; neumonías complicadas, o tuberculosis 
pleurales de manera frecuente, sobre todo en nuestro medio y en contexto 
de malignidad(3).

https://www.zotero.org/google-docs/?WmBFH6
https://www.zotero.org/google-docs/?4Hu3Ps
https://www.zotero.org/google-docs/?W047G6
https://www.zotero.org/google-docs/?W047G6
https://www.zotero.org/google-docs/?W047G6
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Definición 

El derrame pleural maligno es por definición, una efusión pleural tipo exu-
dado linfocitario, en donde se evidencia invasión de células cancerosas en 
el tejido pleural, encontradas por medio de una biopsia pleural o en un blo-
que celular de una citología. Existe otra terminología para aquellos derra-
mes pleurales que ocurren por efectos tumorales indirectos sobre el espacio 
pleural, a estos se les denomina derrames paramalignos. Estos ocurren en 
el contexto de una obstrucción bronquial, infiltración de ganglios linfáticos 
mediastínicos, tromboembolismo pulmonar o síndrome de vena cava su-
perior; por lo anterior, en estos casos, al momento de estudiar la biopsia o 
la citología pleural no se encontrarán células cancerosas, ya que no habrán 
invadido las membranas pleurales(8). 

Epidemiología 

El derrame pleural maligno es una entidad frecuente en la práctica clíni-
ca, son la segunda causa de efusiones exudativas, luego de los derrames 
paraneumónicos. La información epidemiológica en Colombia es limi-
tada, pero son la causa de alrededor de 125,000 ingresos hospitalarios al 
año solamente en los Estados Unidos, generando costos al sistema de salud 
de más de 5 mil millones de dólares anualmente(9). Al año se diagnostican 
aproximadamente 50,000 nuevos casos en el Reino Unido(10). Dando así a 
entender su alta prevalencia a nivel mundial.

Esta entidad afecta a alrededor de 15% de todos los pacientes con cán-
cer(11). La amplia mayoría, alrededor de 95% de los derrames malignos sue-
len ser de origen metastásico(1), principalmente de mama y pulmón, siendo 
estos dos alrededor del 50 al 65% de todos los derrames pleurales malig-
nos(10), seguido de tumores del del tejido linfático tales como el linfoma, 
cáncer de ovario y finalmente del tracto gastrointestinal(12). Su presencia, 
lamentablemente, es un signo de mal pronóstico, y corto periodo de vida 
con una mediana que oscila entre 3 a 12 meses según la Guía de la Sociedad 
Torácica Americana (ATS por sus siglas en inglés) y 3 a 12 meses según la 
Sociedad Europea de Respiración (ERS), variando según el contexto del 

https://www.zotero.org/google-docs/?WmBFH6
https://www.zotero.org/google-docs/?WmBFH6
https://www.zotero.org/google-docs/?WmBFH6
https://www.zotero.org/google-docs/?WmBFH6
https://www.zotero.org/google-docs/?WmBFH6
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paciente y la etiología tumoral. Por ende, es imprescindible comprender 
que el objetivo del tratamiento será en su gran mayoría paliativo, con el fin 
de aliviar síntomas y no curativo.

Dado que la etiología del derrame pleural maligno es en gran parte 
metastásica, se suele pasar de alto el cáncer de células mesoteliales, es decir, 
el cáncer propio de la pleural, a este se le denomina Mesotelioma. Es un 
cáncer muy agresivo, poco frecuente, según la CDC se estima que al año 
en los Estados Unidos se diagnostican 3,000 casos nuevos, con una super-
vivencia después del diagnóstico de aproximadamente 1 año. Se relaciona 
con la exposición a fibras minerales tales como asbesto, sin embargo, suele 
aparecer 30 a 50 años después de dicha exposición. Se calcula que la inci-
dencia y mortalidad disminuyen desde la creación de medidas de protec-
ción personal y acciones reguladoras estatales contra el uso del asbesto(13). 

Diagnóstico 

Como fue mencionado previamente, para realizar el diagnóstico de esta 
entidad es necesario correlacionar la clínica del paciente con imágenes que 
determinen la presencia de un derrame pleural y finalmente mediante estu-
dios citológicos e histológicos determinar el diagnóstico(14). 

La finalidad de la evaluación citología es identificar y caracterizar cé-
lulas, definiendo si son benignas o malignas según parámetros inmuno-
histoquímicos y morfológicos. En caso de que se evidencie presencia de 
células malignas, se requiere determinar el origen de las mismas; primarias 
o metastásicas, para lo cual se necesitan de marcadores inmunohistoquími-
cos, descritos en la tabla 1(15).

En la actualidad, las opciones terapéuticas son amplias y específicas 
según la etiología. Por ende los estudios citológicos e histológicos cum-
plen un doble propósito, obtener un diagnóstico y determinar las opcio-
nes terapéuticas(11).

https://www.zotero.org/google-docs/?WmBFH6
https://www.zotero.org/google-docs/?WmBFH6
https://www.zotero.org/google-docs/?WmBFH6
https://www.zotero.org/google-docs/?WmBFH6
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Tabla 1. Marcadores inmunohistoquímicos con alta especificidad para diferen-
ciar tipos de tumores en derrame pleural maligno(11)

Marcadores 
mesoteliales

Marcadores de 
adenocarcinoma

Marcadores de carcinoma 
de células escamosas

Marcadores 
específicos de otros 

órganos 

Calretinina CEA P40 Pulmón: TTF1, 
Napsina A

CK5/6 B27.3 P63
Mama; Mamabglobina, 

GCDFP-15, ER, PR, 
GATA3

D2-40 
(Podoplanina) Ag8 CK5/6 Próstata PSA, PSMA

WT-1 BerEP4 Riñón: PAX-2, PAX - 8, 
RCC, CAIX

MOC-31 Páncreas: CA 19-9

Gastrintestina: CDX-2, 
CK20

Ginecologico: PAX8, 
WT1

El rendimiento de la citología en líquido pleural es dependiente de 
múltiples factores, tales como; el tipo de tumor, la calidad de la muestra, la 
carga tumoral, la experiencia de quien toma la muestra y la disponibilidad 
de pruebas como el panel de expresión genética(16).

La sensibilidad de estas pruebas para detectar malignidad es del 49 al 
91%, siendo el número más alto alcanzado con dos muestras separadas(16). 
Se ha evidenciado que tiene un mejor rendimiento para adenocarcinoma 
en comparación con mesotelioma, en donde la sensibilidad puede ir desde 
el 30% hasta valores tan bajos como 16% 17. Se ha visto que la sensibilidad 
puede mejorar con volúmenes mayores de líquido pleural, con un techo 
de 75 mililitros cuando se utiliza frotis directo y hasta 150 mililitros para 
bloque celular(18,19). 

Aunque la biopsia pleural sea la prueba de elección para el diagnóstico 
de derrame pleural maligno, pueden ocurrir resultados falsos negativos. En 
estudios observacionales se encontró que hasta el 15% de los pacientes cu-

https://www.zotero.org/google-docs/?WmBFH6
https://www.zotero.org/google-docs/?WmBFH6
https://www.zotero.org/google-docs/?v7k5se
https://www.zotero.org/google-docs/?Rd6GE9
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yos resultados iniciales fueron negativos, posteriormente fueron diagnos-
ticados con malignidad pleural, con mayor frecuencia mesotelioma(20). La 
decisión de repetir las biopsias dependerá de la sospecha clínica y factores 
individuales del paciente. 

Recientemente, se han desarrollado estudios sensibles para identificar 
ADN tumoral circulante, medible a partir de muestras sanguíneas, proceso 
conocido como Biopsia líquida(21). Esta, ha demostrado ser útil en pacientes 
con cáncer pulmonar para detectar mutaciones basales de factor de creci-
miento epidérmico (EGFR por sus siglas en inglés) e identificar mutaciones 
que confieren resistencia a la terapia dirigida(22). Aun estas pruebas no son 
muy accesibles y se necesitan más estudios para poderlas llevar a la práctica 
clínica. 

Manejo

El objetivo del manejo del derrame pleural maligno es el alivio de los sín-
tomas, disminuir la disnea, mejorar la calidad de vida y aumentar la so-
brevida(23). Inicialmente, si el paciente tiene un derrame pleural y este es 
asintomático, el manejo puede ser expectante, sin embargo, cuando existen 
síntomas, es importante determinar que estos si sean causados por el derra-
me pleural y que no exista otra causa subyacente que los explique. 

Entre las opciones terapéuticas del derrame pleural maligno, se tienen 
la pleurodesis mecánica y química, los drenajes pleurales prolongados, así 
como también procedimientos más invasivos como la pleurectomía y la 
decorticación pulmonar.

Toracentesis

Dentro de las estrategias del manejo del derrame pleural maligno, la tora-
centesis o el drenaje de líquido pleural, es uno de los métodos más frecuen-

https://www.zotero.org/google-docs/?WmBFH6
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temente utilizados en el mundo para el manejo de esta patología, ya sea 
mediante catéteres pleurales o sondas de toracostomía. Por medio de este 
abordaje terapéutico, se le confiere al paciente un alivio rápido de la disnea, 
además permite realizar un estudio citológico del líquido llegando al diag-
nóstico de malignidad hasta en 2/3 de los pacientes(23). Por otra parte, evita 
que se generen atelectasias pulmonares que pueden agravar la oxigenación 
del paciente.

Del mismo modo, en pacientes frágiles y con alto riesgo quirúrgico, 
la toracocentesis puede ser considerada como una opción de tratamiento 
paliativo y puede ser repetida en caso de ser necesario. Siempre tomando 
en consideración las complicaciones que puede traer como infección, san-
grado y neumotórax, por lo que se debe de realizar un control radiológico 
posterior al procedimiento(23).

Así mismo, dentro de las posibles complicaciones asociadas a este 
procedimiento, el edema pulmonar por reexpansión es una de las descritas 
en la literatura y que podría ser mortal hasta en un 20% de los pacientes 23. 
Para prevenirlo, se debe evitar la extracción de más de 1.5 litros de la ca-
vidad pleural en un lapso de 24 horas, por lo que se recomienda controlar 
el débito de cada aspiración, nunca superando el rango de 1 - 1.5 litros, y 
suspender la toracocentesis una vez el paciente presente dolor pleurítico o 
accesos de tos.

En ocasiones, se puede dejar un catéter pleural permanente, con el 
fin de hacer drenajes a repetición, dejar a libre drenaje o realizar poste-
riormente pleurodesis con algún agente intrapleural una vez se haya evi-
denciado adecuada expansión pulmonar. En algunos casos se puede lograr 
una pleurodesis espontánea, únicamente con el drenaje, cuando ocurre una 
adecuada expansión pulmonar(23).

En el ensayo clínico AMPLE-2, se incluyeron 87 pacientes los cuales 
fueron aleatorizados en drenaje pleural agresivo, el cual consistía en dre-
najes pleurales diarios versus drenaje conservador (únicamente cuando 
existían síntomas). Este concluyó, que aquellos pacientes a los que se les 
realizaba un drenaje más agresivo no tuvieron mejoría de la disnea cuando 
se comparaba con drenaje guiado por síntomas. Sin embargo, sí se logró 

https://www.zotero.org/google-docs/?gwvIOi
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una mayor tasa de pleurodesis espontánea y de mejoría en la calidad de 
vida cuando el drenaje era agresivo, siendo estos hallazgos estadísticamente 
significativos(24).

La estancia hospitalaria fue uno de los temas abordados en el estudio 
AMPLE, publicado en el 2017. En este se incluyeron 146 pacientes, y se 
evidenció que aquellos a los que se les realizaba únicamente drenaje pleural 
por medio de catéter permanente, tenían una estancia hospitalaria menor 
(2,92 días) respecto a quienes se les realizaba pleurodesis química con talco, 
siendo esta diferencia estadísticamente significativa. Si bien esto podría no 
tener un impacto grande en el paciente, si lo pudiese tener en los costos del 
sistema de salud derivados de la atención(25).

Por otra parte, En el estudio de Bhatnagar y colaboradores, publica-
do en el 2018, que incluyó 154 pacientes con derrame pleural maligno, se 
demostró que los pacientes que fueron manejados con drenajes pleurales 
permanentes sumado a la administración de talco a través de estos, a los 35 
días de seguimiento, tenían mayor tasa de éxito en alcanzar una pleurodesis 
efectiva versus aquellos pacientes con drenajes pleurales permanentes y ad-
ministración de placebo por el dren, 43% vs 23%, respectivamente, siendo 
estos hallazgos estadísticamente significativos(26).

Pleurodesis

La finalidad de la pleurodesis, independiente de la técnica, es generar una 
respuesta inflamatoria en la pleura, logrando que las dos capas se adhieran 
entre ellas, con el objetivo de prevenir la acumulación de líquido pleural en 
la cavidad(23).

Existen diferentes agentes que se pueden utilizar para la pleurodesis 
química, tales como el talco estéril, la bleomicina, el yodo, el nitrato de 
plata, la sangre autóloga y algunos antibióticos como las tetraciclinas, entre 
otros agentes(23).
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En la actualidad, el talco estéril es una de las sustancias más frecuente-
mente empleadas para tal fin, ya que tiene una alta tasa de efectividad, hasta 
del 93% y un bajo costo comparado con otras sustancias(23). Además, se ha 
evidenciado que, usando el talco, la tasa de fallo de la pleurodesis es menor, 
comparado con otras sustancias como la bleomicina o la doxiciclina, des-
crito así en la revisión de Cochrane que incluyó 55 estudios relacionados 
con el tema(27). Este talco, puede ser aplicado a través del catéter pleural 
permanente instalado o directamente en la cavidad pleural y de forma uni-
forme durante la toracoscopia.

En cuanto a la efectividad de la pleurodesis con talco administrada por 
medio de catéter pleural, es importante mencionar que el diámetro interno 
del dren puede jugar un papel importante en el éxito de este procedimiento.

En el ensayo clínico TIME 1, en donde dentro de los desenlaces se 
comparó la tasa de fallo de la pleurodesis cuando se utilizaban drenes con 
diferente calibre. Se observó que la tasa de fallo era del 24% con el calibre 
12Fr y 30% con 24Fr, siendo esta diferencia estadísticamente significativa. 
Además de no poderse demostrar no inferioridad de un diámetro de dren 
sobre el otro para este propósito(28).

Acerca de la efectividad de aplicar el talco a través de un dren pleural 
o por toracoscopia, un estudio reciente realizado por Bhatnagar y colabo-
radores, el cual incluyó 330 pacientes, comparó el desenlace de efectividad 
a 90 días de la pleurodesis cuando el talco era administrado por una vía o 
por otra. Encontrando que la tasa de fallo en el grupo de pacientes a los 
que se les administró la pleurodesis por catéter pleural era del 24% vs 22% 
cuando este se aplicaba en polvo vía toracoscopia, siendo este hallazgo no 
estadísticamente significativo(29).

En ocasiones, como efecto secundario a estos procedimientos, puede 
ocurrir la presencia de fiebre y dolor torácico secundario a la inflamación 
pleural. Sin embargo, es importante tener en cuenta que pueden ocurrir 
desenlaces mayores como empiema, infección local, sepsis, arritmias, hi-
potensión, infarto agudo del miocardio, falla ventilatoria, neumonía y sín-
drome de distrés respiratorio agudo(23). 
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Manejo del derrame pleural maligno con 
pulmón atrapado
Hasta en el 5-20% de los pacientes con derrame pleural maligno puede ob-
servarse atrapamiento pulmonar, lo cual conlleva a que el pulmón no logre 
ocupar en la totalidad el espacio de la cavidad pleural, agravando en ocasio-
nes la dinámica ventilatoria y de oxigenación de los pacientes. Cuando esto 
ocurre en contexto de un derrame pleural maligno, el pronóstico empeora. 

Este atrapamiento pulmonar se puede dar por compromiso directo 
de la pleura visceral por la neoplasia subyacente, por presencia de fibrosis 
pleural secundario a manejo con radioterapia, o por colapso pulmonar por 
compromiso endobronquial con un derrame pleural maligno asociado(30).

Su diagnóstico usualmente se puede realizar mediante radiografía de 
tórax, en donde a pesar de haberse drenado por completo el líquido de la 
cavidad, no se logra observar adecuada expansión pulmonar, quedando un 
espacio residual que podría asemejar a un neumotórax(30).

Así mismo, mediante la manometría y la medición de la elastancia 
pleural es posible predecir la presencia de atrapamiento pulmonar. Cuando 
estas están por encima de 14,5 cm H20/L se asocia a la presencia de atrapa-
miento pulmonar y cuando sobrepasa los 19 cm H20/L se determina como 
predictor para fallo de la pleurodesis química(30,31).

El manejo de estos pacientes es tema de debate, ya que en la actualidad 
no hay un manejo estándar, sin embargo, la estrategia terapéutica debe de 
ser individualizada dependiendo de las condiciones clínicas del paciente.

Como se mencionó en un apartado anterior, el catéter de drenaje 
pleural permanente es una estrategia efectiva para el manejo de este tipo 
de pacientes, principalmente para aquellos en malas condiciones generales 
y que no son aptos para manejo quirúrgico. Este consiste en insertar un 
dren de drenaje pleural usualmente siliconado, el cual está compuesto en 
su extremo distal de fenestras que se encargan de drenar el líquido pleural 
hacia el exterior, este dren se puede tunelizar por el tejido celular subcutá-
neo para uso indefinido, facilitando el manejo de síntomas de los pacientes 
de forma ambulatoria(30).

https://www.zotero.org/google-docs/?79lthA
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Así mismo, El estudio realizado por Qureshi y colaboradores(32) el cual 
incluyó 127 pacientes con derrame pleural maligno, de los cuales 52 tenían 
signos de atrapamiento pulmonar, demostró que es posible lograr una ade-
cuada pleurodesis con el paso del tiempo mediante el uso de estos dispo-
sitivos de drenaje pleural. Se describió que hasta el 48% de estos pacientes 
podrían lograr una adecuada pleurodesis, siendo esto algo que impacta de 
forma muy positiva en la calidad de vida de los pacientes(32). Dentro de las 
contraindicaciones para su empleo se encuentran, la presencia de infección 
en sitio de inserción del dren, coagulopatía, compromiso extenso neoplási-
co en la pared torácica y derrames multiloculados, en donde el drenaje no 
será efectivo. 

Aunque poco frecuente, algunos pacientes que desarrollan derrame 
pleural maligno y empiema asociados a pulmón atrapado, se ha descrito la 
toracostomía abierta como opción de manejo en estos paciente(30), sin embar-
go se debe tener en cuenta que es un procedimiento que requiere de ciertos 
cuidados y en ocasiones puede afectar la calidad de vida de los pacientes. 

Pleurectomía y decorticación pulmonar

En estadios avanzados del derrame pleural maligno, el pulmón puede estar 
atrapado por una capa gruesa de fibrina o tumor que se forma alrededor de 
la pleural visceral, lo que previene la adecuada expansión pulmonar. Esto 
conlleva, como se mencionó anteriormente, a que ocurra compromiso res-
piratorio en el paciente y que además se afecte la calidad de vida del mismo.

En ocasiones, retirando de forma quirúrgica esta capa se pueden me-
jorar los síntomas del paciente, optimizando la ventilación y disminuyen-
do el dolor, además logrando prevenir la ocurrencia de nuevos derrames 
pleurales. De esta forma se puede mejorar la capacidad vital pulmonar, el 
volumen respiratorio forzado y la perfusión pulmonar(30).

Mediante la decorticación pulmonar y la pleurectomía, se busca re-
tirar esta capa restrictiva para la adecuada expansión pulmonar, con el fin 
de poder lograr que el parénquima pulmonar se adose adecuadamente a la 
pared torácica(30). 
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Este procedimiento puede ser llevado a cabo mediante videotoracos-
copia o toracotomía. Sin embargo, se prefiere la realización de toracoscopia 
por video dado que los pacientes presentan una recuperación más rápida, 
hay preservación muscular en las incisiones y menos dolor(30).

En la actualidad, se encuentra en curso el estudio prospectivo y alea-
torizado Meso-TRAP, el cual buscará determinar el rol que tiene la rea-
lización de pleurectomía y decorticación en el manejo de pacientes con 
derrame pleural maligno por mesotelioma y atrapamiento pulmonar, com-
parado con el empleo del catéter de drenaje pleural permanente. Es posible 
que los resultados de este estudio puedan dar información importante acer-
ca del manejo de este tipo de pacientes(11,33).

Manejo del derrame pleural maligno loculado

El derrame pleural maligno loculado, se entiende por el derrame que no 
está libre sino repartido en múltiples bolsillos de líquido separados por 
septos. Con el tiempo estos derrames septados, se pueden locular, lo cual 
puede dificultar el drenaje adecuado del líquido pleural por medio de tora-
centesis y favorecer el atrapamiento y no expansión pulmonar(11).

Para su manejo se han descrito diferentes abordajes y estrategias de 
tratamiento, tales como el uso de la toracoscopia, decorticación y pleurec-
tomía, el uso de fibrinolíticos en cavidad pleural como la uroquinasa, es-
treptoquinasa o activador tisular de plasminógeno, mostrando efectividad 
en el manejo de estas colecciones loculadas(11).

Pronóstico 

El manejo del derrame pleural maligno depende en gran medida de la su-
pervivencia del paciente. A pesar de que en general se sabe que esta entidad 
hace referencia a una enfermedad usualmente metastásica, de un estadio 
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avanzado con supervivencia corta, existen algunos factores que pueden ha-
cer más específico ese pronóstico(11). 

El tamaño del derrame pleural se ha descrito como un factor pronós-
tico. Se ha determinado que el derrame pleural masivo se asocia con una 
peor supervivencia(34). Algunos estudios encontraron que un pH menor a 
7,28 también se asociaba a una mayor mortalidad, sin embargo, no fue lo 
suficientemente preciso para el uso clínico(35). La presencia de glóbulos ro-
jos en el líquido pleural se asoció con disminución en los tiempos de super-
vivencia en pacientes con cáncer de pulmón(36).

Se han planteado varios sistemas de clasificación pronóstica para el 
derrame pleural maligno. Solo una ha sido validada externamente. La esca-
la de LENT, emplea los niveles de LDH, la clasificación de Eastern Coopera-
tive Oncology Group (ECOG), la relación neutrófilo-linfocito (NLR, por sus 
siglas en inglés) y el tipo histológico del tumor para predecir el pronóstico. 
Las puntuaciones finales separan a los pacientes en 3 grupos, riesgo bajo, 
moderado o alto, con una mediana de supervivencia de 319, 130 y 44 días 
respectivamente. Es una escala precisa y simple que la hace práctica para 
entornos investigativos y clínicos(37). 

Conclusiones 

El derrame pleural maligno es una complicación frecuente en pacientes 
oncológicos, caracterizada por su alta morbilidad y mortalidad. A pesar de 
los avances en diagnóstico y tratamiento, su manejo sigue siendo princi-
palmente paliativo. Los métodos diagnósticos, como la citología del líqui-
do y las biopsias pleurales, son esenciales para identificar la malignidad y 
guiar el tratamiento. Las opciones terapéuticas incluyen la toracocentesis, 
la pleurodesis y el uso de catéteres pleurales permanentes, que ofrecen ali-
vio sintomático y, en algunos casos, permiten la pleurodesis espontánea. 
Procedimientos más invasivos, como la pleurectomía y la decorticación, 
pueden ser necesarios en casos de atrapamiento pulmonar. El pronóstico 
del derrame pleural maligno es generalmente desfavorable, con una super-
vivencia limitada. La escala de LENT, que considera el tipo histológico del 
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tumor y otros factores clínicos, es una herramienta útil para la estratifica-
ción del pronóstico. Es crucial individualizar el tratamiento para cada pa-
ciente, a fin de proporcionar el mejor manejo posible y mejorar su calidad 
de vida.
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apendicitis, colelitiasis sintomática y 
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Introducción 

El abdomen agudo en el embarazo representa un desafío tanto diagnós-
tico como terapéutico debido a la amplia variedad de manifestaciones y 
espectros de presentación que pueden tener las distintas enfermedades(1). 
Se define como un dolor abdominal intenso que dura menos de 24 horas y 
que puede llegar a requerir una intervención quirúrgica urgente(2). El ab-
domen agudo en las embarazadas tiene una incidencia de 1 caso por cada 
500 – 635 gestantes y aporta entre el 5% y el 10% de las consultas a urgen-
cias; sin embargo, el abdomen agudo de causas no obstétricas que requiere 
intervención quirúrgica representa entre el 0.5% - 2% de los casos, siendo 
la apendicitis aguda y la enfermedad biliar complicada las 2 urgencias qui-
rúrgicas más frecuentes(3,4,5).

El abdomen agudo en el embarazo puede tener causas obstétricas y 
no obstétricas (tabla 1), y es por esto que conocer los cambios anatómicos 
y fisiológicos normales que ocurren durante la gestación es fundamental 
para realizar un diagnóstico acertado(6). Consecuentemente, esto tiene que 
ver con las presentaciones clínicas, las interpretaciones de los hallazgos al 

1 Médico general, Universidad CES. Residente de III año de cirugía general, Univer-
sidad Pontificia Bolivariana.

2 Cirujana General, Clínica Universitaria Bolivariana.
3 Ginecóloga y Obstetra, Clínica Universitaria Bolivariana
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Tabla 1. Etiología del dolor abdominal agudo en el embarazo

Causas 
relacionadas 

con el embarazo 
(obstétricas)

Causas no 
relacionadas con 
el embarazo (no 

obstétricas)

Causas exacerbadas 
por el embarazo

Etiologías no 
abdominales

Embarazo temprano
• Aborto
• Embarazo 

ectópico
• Embarazo molar
• Quiste ovárico 

(torsión, 
hemorragia, 
rotura)

• Degeneración de 
las fibras uterinas

• Dolor del 
ligamento 
redondo

Embarazo tardío
• Abruptio de 

placenta
• Hígado graso 

agudo del 
embarazo

• Embarazo 
abdominal

• Síndrome HELLP
• Rotura uterina
• Degeneración de 

fibras
• Ruptura de 

músculos rectos
• Polihidramnios
• Diástasis de la 

sínfisis púbica
• Sangrado 

intraperitoneal

Quirúrgicas
• Apendicitis
• Colecistitis
• Cólico biliar
• Pancreatitis 

aguda
• Ulcera péptica
• Urolitiasis
• Obstrucción 

intestinal
• Enfermedad 

inflamatorio 
intestinal

• Ruptura de 
aneurismas

• Trauma

Medicas
• Gastroenteritis
• Porfiria
• Crisis de dolor 

por enfermedad 
de células 
falciformes

• Trombosis venosa 
profunda

• Enfermedad 
por reflujo 
gastroesofágico

• Colecistopatías
• Cistitis aguda
• Pielonefritis aguda
• Dolor 

musculoesquelético

• Dolor de origen 
cardiaco

• Dolor abdominal 
de causa no clara 

• Dolor pleurítico
• Dolor psicológico 

por drogas de 
abuso o síndrome 
de abstinencia

• Infección por 
herpes zoster

Fuente: Cuadro tomado, adaptado y traducido al español de Zachariah SK, Fenn M, Jacob K, 
Arthungal SA, Zachariah SA. &lt;p&gt;Management of acute abdomen in pregnancy: current 
perspectives&lt;/p&gt; [Internet]. Vol. Volume 11, International Journal of Women’s Health. 
Informa UK Limited; 2019. p. 119–34.
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examen físico, así como los cambios en los parámetros normales de labo-
ratorio. Por ejemplo, en ausencia de cualquier infección, el embarazo por 
sí solo puede producir variaciones en leucocitos que pueden ir desde 6.000 
hasta 30.000, simulando una infección aguda(7). Además la limitación para 
usar ciertas modalidades diagnosticas que emiten radiación ionizante, ta-
les como rayos X o tomografía computarizada hacen que el abordaje sea 
dispendioso, y por ende una aproximación sistémica es necesaria para un 
diagnóstico acertado y oportuno, sobre todo para patologías que pueden 
llegar a comprometer la vida no solo de la madre, sino también del feto(1).

Cambios anatómicos en el embarazo

El útero, normalmente un órgano pélvico, aumenta su tamaño y se convier-
te un órgano intraabdominal alrededor de la semana 12 de gestación. Du-
rante el embarazo, el útero puede incrementar su peso de 70 a 1110 gr con 
un volumen intrauterino resultante de hasta 5lt(8). Durante la fase temprana 
de la gestación, el crecimiento del útero se debe a la hiperplasia e hipertro-
fia de las fibras musculares, con una subsecuente transformación del útero 
en un órgano muscular de paredes muy gruesas. Alrededor de la semana 
20, el útero se puede llegar a sentir a nivel del ombligo y su crecimiento 
intrínseco está a punto de parar. 

El crecimiento a futuro del tamaño del útero se debe a la expansión 
causada por la distensión y el alargamiento mecánico de las fibras muscula-
res por el feto en crecimiento. A las 36 semanas, el útero alcanza el margen 
costal. Los vasos sanguíneos uterinos también se hipertrofian, lo cual es 
importante para adaptarse a las demandas metabólicas que cada vez son 
mayores.

Los órganos intraabdominales adyacentes tienden a ser desplazados 
de su posición normal para darle cabida al útero (Figura 1). El estómago, 
el omento y los intestinos son desplazados hacia arriba y/o lateralmente, y 
el colon puede tornarse un poco más estrecho debido a compresión mecá-
nica(9). El omento desplazado puede llegar a fallar en su función protectora 
y puede no generar plastrones durante procesos infecciosos, y como la pa-
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red muscular esta relajada y alargada, la inflamación peritoneal subyacente 
puede ser no detectada. El útero alargado puede comprimir los uréteres, 
causando hidronefrosis, y por ende puede simular urolitiasis(1).

Estas alteraciones anatómicas y variaciones en la topografía normal 
de los órganos pueden hacer el diagnóstico difícil en caso de una emer-
gencia abdominal. El conocimiento detallado de las variaciones anatómicas 
puede ayudar a realizar un diagnóstico temprano. Se ha demostrado que 
tanto un diagnóstico oportuno como una intervención quirúrgica tempra-
na tienen un resultado perinatal significativamente mejor al ser comparado 
con diagnósticos y/o intervenciones retrasadas(1).

Figura 1. Relaciones anatómicas de acuerdo con los diferentes cuadrantes ab-
dominales

Nota: A medida que el embarazo progresa, el intestino es desplazado lateralmente y hacia 
arriba (ej. el apéndice se puede mover hacia el cuadrante superior derecho*)

Fuente: Zachariah SK, Fenn M, Jacob K, Arthungal SA, Zachariah SA. &lt;p&gt;Management 
of acute abdomen in pregnancy: current perspectives&lt;/p&gt; [Internet]. Vol. Volume 11, 
International Journal of Women’s Health. Informa UK Limited; 2019. p. 119–34.
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Cambios fisiológicos en el embarazo

Los cambios fisiológicos son provocados por una interacción entre las dis-
tintas hormonas, principalmente la progesterona, que conduce a un cambio 
generalizado del entorno fisiológico al involucrar a casi todos los órganos. 
Esto incluye cambios endocrinos, metabólicos, cardiovasculares, gastroin-
testinales, renales, musculoesqueléticos, respiratorio y cambios en el com-
portamiento(1). Las demandas metabólicas del embarazo requieren que la 
madre se adapte y, por consiguiente, entender estos cambios nos ayuda a 
comprender las causas de abdomen agudo en el embarazo, principalmente 
las causas no obstétricas.

Sistema cardiovascular

El corazón se desplaza un poco más lateralmente, hacia la parte superior e 
izquierda del tórax, debido a que el útero grávido va desplazando progresi-
vamente el diafragma. Adicionalmente, la pared muscular del ventrículo iz-
quierdo crece para adaptarse al aumento del volumen sanguíneo. Los cam-
bios fisiológicos en el corazón van a incluir taquicardia, edema periférico, 
ingurgitación yugular y desplazamiento lateral del ápex(11,12).

Sistema gastrointestinal

Manifestaciones como pirosis, náuseas y vomito son comunes durante el 
embarazo. La disminución en el pH de las secreciones gástricas, el aumento 
de secreciones y la disminución en el tono del esfínter esofágico inferior, 
que permanece bajo efecto constante de la progesterona, contribuyen a la 
pirosis(13). Adicionalmente, también se presentan cambios como retraso en 
el vaciamiento gástrico, aumento del tiempo de tránsito intestinal, disten-
sión abdominal, náuseas y vomito pueden ocurrir en 50% a 80% de las 
gestantes(14,15). La constipación ocurre en el último trimestre y es atribuida 
a compresión mecánica del colon junto con una mayor absorción de agua y 
sodio debido a un aumento en los niveles de aldosterona.



122

VII Simposio de actualización en Cirugía General

Sistema renal

Durante el embarazo, los riñones están en un estado constante de hiper-
filtración, la cual se da principalmente por el aumento en el volumen del 
plasma, aumento en el volumen plasmático renal efectivo y disminución 
en la presión oncótica del plasma a nivel de los glomérulos. En el primer 
trimestre, la tasa de filtración glomerular aumenta, mientras que en el úl-
timo trimestre disminuye volviendo a su normalidad en el postparto. La 
frecuencia y la urgencia miccional se cree que son secundarios a los cam-
bios descritos, sin embargo, la compresión física que ejerce el útero grávido 
sobre la vejiga tiene algún efecto(16,17).

Sistema hematológico

La tasa metabólica basal aumenta durante el tercer trimestre aproximada-
mente 20%. Existe un estado de hiperinsulinemia debido a la hiperplasia 
que se da en los islotes pancreáticos y al aumento en la resistencia periféri-
ca a la insulina. Adicionalmente, el volumen del plasma durante el primer 
trimestre aumenta 15%, sigue aumentando durante el segundo trimestre y 
comienza a disminuir en el tercer trimestre hasta que se estabiliza algunas 
semanas antes del parto. El aumento fisiológico en la proporción del volu-
men plasmático en relación con las células rojas produce anemia fisioló-
gica(1). Esto es considerado como un buffer protector para minimizar las 
consecuencias de las pérdidas de grandes volúmenes sanguíneos durante 
el parto(18,19). La leucocitosis fisióloga del embarazo puede simular un pro-
ceso infeccioso intraabdominal. Los leucocitos tienden a regresar a la nor-
malidad alrededor del sexto día postparto. Las transaminasas y los niveles 
séricos de bilirrubinas pueden estar disminuidos, mientras que los nive-
les de fosfatasa alcalina pueden estar aumentados debido a su producción  
placentaria(1).

Sistema respiratorio

Los niveles altos de progesterona sérica inducen cambios a nivel del cen-
tro respiratorio del cerebro, aumenta la sensibilidad al dióxido de carbono. 
Adicionalmente, la progesterona genera dilatación de las vías respiratorias, 
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hiperemia y edema de las superficies de las mucosas causando congestión 
nasal y rinitis durante el embarazo. El útero dilatado presiona el diafrag-
ma hacia arriba, lo cual disminuye la capacidad residual funcional, por lo 
tanto, la disnea es común en el embarazo, especialmente durante el tercer 
trimestre, presentándose en el 50 a 70% de las gestantes(20,21). 

Diagnóstico por imagen en la paciente gestante 
con abdomen agudo

La elección del tipo de imagen a usar para llegar a un diagnóstico en la pa-
ciente gestante con abdomen agudo puede ser controversial. Se deben consi-
derar siempre los riesgos y beneficios de cada una de las modalidades. Exis-
ten 2 principios fundamentales que deben regir en estos casos: el primero 
fue acuñado por Cope en 1921: «Un diagnóstico precoz significa un pronós-
tico mejor»(22). El segundo señala que la primera opción es siempre elegir la 
que exponga al feto a una menor dosis de radiación ionizante(23).

Se requieren niveles de radiación por encima de 100mGy para inducir 
teratogénesis, y dosis menores de 50mGy no se asocian con un aumento de 
malformaciones congénitas. Por tanto no se debe retrasar el uso de ayudas 
diagnósticas en una paciente que tiene una indicación clara y donde ob-
tener el diagnóstico supera el riesgo de la exposición, dando la adecuada 
asesoría a la madre sobre los posibles efectos adversos pero también el be-
neficio e impacto en el pronóstico de un diagnóstico oportuno. 

Estudio de imagen con radiación Dosis de radiación fetal (mGy)

Radiografía de abdomen 0,1 – 0,3 

TAC de abdomen 1,3 - 35

TAC de pelvis 10 - 50

+ referencia 
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Ecografía

La ecografía esta globalmente aceptada como la técnica de elección en el 
embarazo y es, por tanto, el primer examen radiológico a realizar, tanto por 
su eficacia e inocuidad(5,24,25), como por su elevada sensibilidad y especifi-
cidad diagnostica en los casos de abdomen agudo, especialmente colecis-
titis y apendicitis(5,26). No obstante, esta imagen ve disminuida su eficacia a 
partir de la semana 32 de gestación, debido a dificultades técnicas secun-
darias al crecimiento uterino. También la perforación apendicular puede 
disminuir la sensibilidad de la prueba hasta el 28,5%, en contraste con el 
hallazgo de apendicitis no complicada (sensibilidad del 80,5%), o de plas-
trón apendicular (sensibilidad del 89%)(27). Si esta prueba no alcanza a dar 
el diagnóstico, el siguiente paso es solicitar otras pruebas de imagen.

Resonancia magnética

La resonancia magnética (RMN) es una excelente herramienta diagnostica, 
y sin contraste se considera segura en el embarazo, presenta una sensibili-
dad y una especificidad del 91 y 85%, respectivamente(28). Aunque algunos 
autores hipotetizan sobre los efectos del ruido, que podrían provocar estrés 
y movilización excesiva del feto que afectasen a la calidad de las imágenes, 
calentamiento de los tejidos y efectos sobre la audición. Este riesgo parece 
más teórico que real (29, 30). La resonancia supera algunas de las limitacio-
nes de la ecografía, principalmente el tamaño del útero grávido(25).

En cuanto al uso de contraste con gadolinio, a pesar de que la infor-
mación sobre los efectos adversos tras su administración no es contundente 
existe una preocupación sobre estos y está incluido en la categoría C de 
la clasificación de la Food and Drugs Administration (FDA), como tal, su 
uso debería verse relegado a casos en lo que fuese considerado esencial 
para el diagnóstico y tras discutir el caso con el radiólogo, obstetra y con 
la paciente sobre riesgos y beneficios de su uso(5,31). El gadolinio es hidro-
soluble, puede pasar la barrera placentaria y entrar en la circulación fetal o 
permanecer en el líquido amniótico y puede ser tóxico en su forma libre. La 
información sobre la exposición a gadolinio en embarazo es muy limitada y 
se ha asociado a efectos teratogénicos en animales en dosis repetidas. 
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La principal ventaja de la resonancia es que no se somete a la madre 
ni al feto a radiación, pero, en contrapartida, es una ayuda diagnostica que 
no está disponible en todos los centros, tampoco suele estar disponible de 
forma continua, es cara y no siempre bien tolerada, debido a la posible sen-
sación de claustrofobia y al malestar por el ruido generado.

TAC de abdomen

La tomografía contrastada (TC) es una ayuda diagnostica que tiene una 
adecuada sensibilidad y especificidad sin embargo, plantea el problema del 
riesgo de teratogénesis, carcinogénesis y alteraciones en el neurodesarrollo 
que son dosis y tiempo de exposición dependientes. Esto hace que la mayo-
ría de las médicos no opten por su uso, principalmente durante las prime-
ras semanas de gestación. La dosis acumulada de radiación es el principal 
factor de riesgo, pero la edad gestacional también es importante(33,34). El pe-
riodo de mayor susceptibilidad es durante la organogénesis entre la semana 
2 a 15. Además, la radiación ionizante podría eventualmente aumentar el 
riesgo de desarrollo de neoplasia hematológicas en la infancia(5,35). 

Se ha señalado que el riesgo de teratogénesis es insignificante con ex-
posiciones a 5 rad o menos y que el riesgo de malformación aumenta de 
manera significativa por encima de los 15 rad(23). Dado lo anterior, se re-
comienda que la dosis de radiación acumulada sea menor de 5 a 10 rad 
y ningún estudio diagnostico por sí solo debería exceder los 5 rad. Cada 
exposición a TAC representa 2.5 rad(5,33).

Los contrastes orales no se absorben y pueden ser usados. Los medios 
de contraste yodados intravenosos pueden cruzar la placenta y entrar en 
circulación fetal y aunque no se han relacionado con inducción de malfor-
maciones hay reporte de patología tiroidea en infantes expuestos a medios 
yodados hidrosolubles. 

El TAC está indicado solo para realizar un diagnóstico temprano en 
casos en los que la ecografía sea no concluyente y la RM no esté disponible 
y el beneficio de obtener el diagnóstico sea mayor que el riesgo. 
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Radiografía simple de abdomen

Poco empleada en la actualidad en el diagnóstico de abdomen agudo, dada 
la mejor eficacia de las ayudas imagenológicas antes nombradas. No tiene 
cabida para el diagnóstico de apendicitis, colelitiasis o colecistitis.

Causas no obstétricas del abdomen agudo  
en embarazadas

1. Apendicitis aguda

En 1848 Hancock reportó el primer caso de apendicitis complicada en em-
barazo(36). La apendicitis aguda es la causa no obstétrica de cirugía emer-
gente más común, ocurriendo en 1 de cada 600 a 1000 embarazos(37,38). La 
apendicetomía es el procedimiento quirúrgico de causa no obstétrica más 
común durante la gestación.

La apendicitis aguda se puede presentar en cualquiera de los trimes-
tres, con la mayor incidencia durante el segundo, con el 40% de los casos. El 
embarazo per se no es un factor de riesgo para la apendicitis. No obstante, 
el embarazo si está asociado a una mayor de tasa de perforación apendicu-
lar, que puede alcanzar el 43%, principalmente durante el tercer trimestre, 
lo que contrasta con el 19% de perforación observado en la población ge-
neral(1,26,32). Es una patología con complicaciones catastróficas tanto para 
la madre como para el feto, incluyendo parto pretérmino, pérdida fetal y 
muerte materna. Durante los últimos años, la morbimortalidad materna y 
fetal se han reducido de manera significativa debido a un reconocimiento 
más rápido del problema y por ende el inicio de manejo antibiótico y qui-
rúrgico más temprano. En la actualidad, la morbimortalidad materna es 
comparable a la presentada por las mujeres que no están en embarazo(39). 
El riesgo de pérdida fetal todavía es una preocupación, pues se presenta en 
aproximadamente 2% de la apendicitis no complicada, 6% en caso de apén-
dice perforado con peritonitis localizada y 36% en las pacientes gestantes 
con peritonitis purulenta generalizada(40). También hay un riesgo impor-
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tante de parto pretérmino y perdida fetal en caso de una apendicetomía 
negativa (10% y 4%, respectivamente), lo cual reafirma la importancia de 
un diagnóstico correcto en las pacientes gestantes(41).

Manifestaciones clínicas

La presentación clínica puede ser ambigua. Clásicamente la apendicitis 
aguda se presenta como un dolor que inicia en la región periumbilical y 
que posteriormente migra y se localiza en el cuadrante inferior derecho, 
con su máxima sensibilidad en el punto de McBurney(1). Esta, que es la 
presentación típica del cuadro, puede verse alterada debido a los cambios 
anatómicos propios del embarazo(2). La localización del apéndice puede 
verse o no influida por el crecimiento uterino que puede llegar a desplazar 
el ciego en etapas avanzadas del embarazo. Por esto que el dolor puede ser 
localizado en el cuadrante superior derecho en el tercer trimestre, en el 
borde superior de la pelvis en el segundo trimestre y en el primer trimestre 
puede aun localizarse en la fosa iliaca derecha(2). Si el apéndice es retrocecal, 
el dolor puede ser más inespecífico, ya que el peritoneo parietal anterior no 
está en contacto con el apéndice; además, el desplazamiento del polo cecal 
puede derivar en una clínica atípica, como dolor en flanco derecho o región 
dorsal derecha y puede llegar a confundirse con una infección del tracto 
urinario(2,32). 

Comparado con las pacientes no gestantes, los signos y síntomas de 
apendicitis en las embarazadas son más sutiles, sin embargo, el dolor ab-
dominal persiste como el síntoma más común. Se describe un dolor mu-
cho más vago, el apéndice puede no estar en contacto con el peritoneo 
ya que el útero grávido puede presionar la pared abdominal y alejarla del 
apéndice y es por esto que los signos de irritación peritoneal pueden no 
estar presentes(40,42). A pesar del útero grávido, el dolor se localiza en la ma-
yoría de las veces en el punto de McBurney a lo largo de todo el embarazo; 
sin embargo, aproximadamente 20% de los pacientes van a referir dolor en 
el cuadrante superior derecho dado que el apéndice migra hacia cefálico 
y lateral en el embarazo(42,43). Siguiendo el dolor abdominal, 85% de las 
pacientes van a referir náuseas, 70% vómito y 65% anorexia(44). A medida 
que el embarazo avanza, el diagnostico se hace más difícil y se presentan 
signos más ambiguos(42).
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Los diagnósticos diferenciales en las pacientes embarazadas incluyen 
ileítis, enfermedad inflamatoria intestinal, enteritis, ITU, nefrolitiasis e in-
flamación de divertículo de Meckel. Adicionalmente, causas ginecológicas 
se pueden considerar incluyendo abscesos tubo ováricos, enfermedad pélvi-
ca inflamatoria (EPI), quiste ovárico roto y complicaciones obstétricas como 
abruptio de placenta, preeclampsia, rotura uterina y síndrome HELLP(42).

Ayudas diagnósticas

Se ha demostrado que más de la mitad de las perforaciones ocurren por de-
mora diagnóstica (66% en pacientes en las que la demora quirúrgica es ma-
yor de 24 horas, mientras que prácticamente no existen en pacientes tratados 
mediante cirugía en las primeras 24 horas desde el inicio de los síntomas)(32).  
Lo anterior, sumado a la variabilidad de las manifestaciones clínicas hace 
que debamos recurrir a paraclínicos e imágenes para llegar a un diagnósti-
co acertado y temprano. Infortunadamente, los marcadores inflamatorios 
(PCR y leucocitos) carecen de especificidad debido a los cambios fisiológi-
cos del embarazo, recordando que la leucocitosis no necesariamente indi-
can la presencia de un proceso infeccioso/inflamatorio en la paciente(1,2).

Debido a que la apendicetomía negativa también tiene riesgos para la 
madre y el feto, y para evitar retrasos en la cirugía, se recomienda obtener 
una imagen de manera temprana. La ecografía es la imagen diagnostica 
más temprana, tiene una sensibilidad del 60%-85% y una especificidad del 
83%-96%(42). Para esta ayuda imagenológica, la poca experiencia del radió-
logo, el trimestre del embarazo (especialmente en el tercer trimestre) y un 
IMC alto pueden hacer el diagnostico aún más difícil; a pesar de esto, la 
ecografía se recomienda como primera línea teniendo en cuenta su amplia 
disponibilidad, seguridad y capacidad para descartar diagnósticos diferen-
ciales como embarazo ectópico, torsión ovárica y colecistitis(42). Los crite-
rios diagnósticos de apendicitis por ultrasonido son(2):

• Aumento del grosor del apéndice (diámetro mayor a 6mm y paredes 
mayores de 2mm)

• Apéndice inflamado e inmóvil
• Apéndice no compresible.
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Otros hallazgos indirectos incluyen liquido en la fosa iliaca derecha o 
en el fondo de saco de Douglas(2).

Cuando la ecografía no es concluyente, se debe de optar por realizar 
otra imagen. La RMN es generalmente es recomendada por el American 
College of Radiology como la segunda línea diagnostica ante sospecha de 
apendicitis en gestantes. La resonancia es muy precisa y segura, con una 
sensibilidad del 92% y una especificidad del 98% para diagnosticar apen-
dicitis aguda, además, aporta el beneficio de la no exposición a irradiación 
para el binomio madre-hijo(1). Se debe evitar el uso de gadolinio dado su 
potencial para causar daños al feto. Se ha encontrado que la RMN dismi-
nuye la tasa de apendicetomías negativas hasta en un 50%(42). Si la RMN 
no está disponible o su realización implica tiempos de espera prolongados 
que retrasan un diagnóstico oportuno, el medico debe considerar realizar 
TAC(42). La tomografía ha reportado una sensibilidad de 86% y especifici-
dad del 97% en las pacientes gestantes; sin embargo, se debe de tener en 
cuenta el riesgo inherente de exposición a radiación con este método(1). Si 
la paciente se rehúsa a realizar TAC, se debe entonces considerar la reali-
zación de una laparoscopia diagnostica para evitar la perforación u otras 
complicaciones asociadas a la posible apendicitis(42).

Manejo

Una vez realizado el diagnóstico de apendicitis, esta se puede clasificar 
como complicada o no complicada según los hallazgos quirúrgicos. La 
apendicitis no complicada se refiere a apendicitis sin evidencia de perfora-
ción, mientras que la complicada abarca la apendicitis perforada con peri-
tonitis y/o abscesos(42).

El tratamiento definitivo para la apendicitis aguda es la cirugía. La 
decisión de operar o no es crucial y depende no solo de la condición clínica 
del paciente, sino también de los hallazgos en los estudios de extensión. El 
retraso en el diagnostico está asociado con un riesgo aumentado de perfo-
ración, peritonitis y sepsis, llevando a resultados adversos para la madre y 
el feto tales como abortos, parto pretérmino y muerte intrauterina(1).
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Algunos estudios recientes, como el APPAC II y APPAC III han mos-
trado la efectividad del manejo conservador solo con ATB IV en pacientes 
con apendicitis no complicada (efectividad del 73% y 37%, respectivamen-
te). Sin embargo, estos estudios no incluyeron pacientes gestantes y por 
ende el manejo conservador no se recomienda en embarazadas. Las guías 
de la Society of American Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons indi-
can que no hay cabida para el manejo no quirúrgico de la apendicitis no 
complicada en la paciente gestante. Una vez el diagnóstico de apendicitis 
se ha establecido, los antibióticos deben de ser iniciados de manera inme-
diata, la cirugía no se debe retrasar y deben de ser llevadas a manejo qui-
rúrgico inmediatamente independiente de su edad gestacional(32), ya que 
las pacientes que no son llevadas a cirugía dentro de las primeras 24 horas 
desde el inicio de los síntomas tienen mayor riesgo de perforación y com-
plicaciones(45).

Para los casos de apendicitis complicada, estudios recientes que inclu-
yeron cohortes de 8087 mujeres en embarazo con apendicitis complicada(46) 

encontraron que 33% de las pacientes fallaron al manejo conservador y 
requirieron posterior manejo quirúrgico, en 12% de las pacientes el manejo 
conservador fue exitoso y 56% de las pacientes fueron llevadas a mane-
jo quirúrgico inmediato. Este último grupo de pacientes tuvo porcentajes 
más bajos de infección del líquido amniótico y sepsis comparado con las 
pacientes que fueron sometidas a manejo conservador. No se encontraron 
diferencias en términos de parto pretérmino o aborto entre las pacientes 
que tuvieron manejo conservador exitoso y las pacientes que fueron so-
metidas a manejo quirúrgico. Sin embargo, si se encontraron porcentajes 
más altos de parto pretérmino y aborto en las pacientes en quienes fallo el 
manejo conservador. Este estudio también reportó que cada día de retraso 
en el manejo quirúrgico estaba asociado con un 23% más de riesgo en tér-
minos de aborto y parto pretérmino. Estos hallazgos indican que el manejo 
quirúrgico de la apendicitis complicada tiene menor tasa de complicacio-
nes materna y fetales comparado con el manejo conservador, y por ende es 
justificable realizar una intervención quirúrgica temprana. Estudios pros-
pectivos han demostrado que la laparoscopia es el abordaje de elección, al 
aportar las ventajas de rápida recuperación y menor dolor postoperatorio, 
afianzándose como una técnica segura y efectiva(5,47,48,49,50,51,52)



Aspectos clave en la gestante con apendicitis, colelitiasis sintomática y colecistitis aguda

131

Aproximación quirúrgica

La decisión de realizar una apendicetomía abierta o laparoscópica depende  
de la estabilidad hemodinámica de la paciente, la edad gestacional, los re-
cursos disponibles, la experiencia y el confort del cirujano. Durante el tercer 
trimestre de gestación es más factible que se realice un abordaje abierto de-
bido a que el útero grávido puede dificultar el abordaje por laparoscopia(42). 
Si se decide realizar abordaje por medio de laparotomía, se debe hacer una 
incisión transversa en el sitio de máximo dolor (que puede o no estar cerca 
al punto de McBurney(2).

Algo fundamental en el abordaje laparoscópico de las pacientes ges-
tantes con apendicitis es el posicionamiento. Las pacientes que tienen 16 o 
más semanas de gestación deben ser posicionadas en decúbito lateral iz-
quierdo para descomprimir la VCI, además de usar la posición de trende-
lemburg para desplazar el intestino hacia cefálico y facilitar la visualización 
del apéndice. Se debe intentar mantener una presión intraabdominal <12 
mmHg para evitar disminuir la precarga(53). Se recomienda llegar a la cavi-
dad abdominal por medio de un abordaje abierto y posicionar los trocares 
bajo visión directa. El posicionamiento de los trocares dependerá del tri-
mestre de gestación(42):

• Primer trimestre: Los trocares se posicionan en las localizaciones 
usuales para una apendicetomía en pacientes no gestantes (figura 2).

Figura 2. Posible posicionamiento de los trocares en el primer trimestre.
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• Para las pacientes en el segundo o tercer trimestre, se recomienda 
posicionar un trocar supraumbilical al menos 6cm por encima del 
fundus uterino. Una vez insuflado el neumoperitoneo, el cirujano 
puede posicionar 2 trocares adicionales teniendo en cuenta el tamaño 
del útero y la visualización del apéndice (figuras 3 y 4)

Figura 3. Posible posicionamiento de os trocares durante el segundo trimestre.

Figura 4. Posible posicionamiento de os trocares durante el tercer trimestre.

*Aclaración: Las figuras 2, 3 y 4 fueron tomadas y traducidas de Sonderman K, Golden AC, Vora 
PM, Naoum EE, Kyaw CA, Saclarides C, et al. Surgical emergencies in the pregnant patient 
[Internet]. Vol. 60, Current Problems in Surgery. Elsevier BV; 2023. p. 101304.

Complicaciones

Las complicaciones para la apendicitis no tratada incluyen sepsis, choque 
distributivo, muerte materna y fetal. El riesgo de rotura uterina aumenta 
con el tiempo, siendo de aproximadamente 2% a las 36 horas de iniciado el 
cuadro y aumentando 5% por cada 12 horas adicionales(45). Las complica-
ciones para la madre son iguales a las de las mujeres no gestantes, incluyen-
do abscesos, sangrados intraabdominales y lesión de órganos intraabdo-
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minales(39). Las complicaciones específicas para las pacientes gestantes son 
parto pretérmino (4% en apendicitis no complicada y 11% en apendicitis 
complicada), sepsis y muerte(41,54). 

2. Colelitiasis y colecistitis

La enfermedad biliar es un problema común durante el embarazo. Los 
cálculos son más propensos a formarse durante la gestación, y si bien la 
mayoría de las pacientes son asintomáticas y se les realiza un diagnóstico 
incidental(2), existe la posibilidad de que los cálculos generen molestias y 
complicaciones tales como la colecistitis, coledocolitiasis, colangitis y pan-
creatitis. Es por esto que la colecistectomía es el segundo procedimiento 
quirúrgico más común realizado durante el embarazo(32). 

En las gestantes con diagnóstico de colecistopatías, la causa más fre-
cuente de indicación quirúrgica es el cólico biliar repetitivo (37,5-70% de 
los casos) seguido por la colecistitis aguda (20-32%), coledocolitiasis (7%) 
y, finalmente, la pancreatitis aguda biliar (3%)(32).

La incidencia de la colelitiasis en mujeres embarazadas varía según el 
trimestre de gestación. Estudios realizados en mujeres sin cálculos biliares 
previo al embarazo han encontrado desarrollo de barro biliar y cálculos en 
7.1% de las gestantes en el segundo trimestre, 7.9% de las pacientes en el 
tercer trimestre y 10.2% de las pacientes 4 a 6 semanas postparto(55). De las 
pacientes que desarrollaron barro biliar o cálculos, solo el 1.2% desarrolla 
síntomas. Además, de las mujeres que desarrollaron barro biliar en el em-
barazo, entre el 40% al 60% tuvieron resolución completa del barro confir-
mada por ecografía postparto, mientras que solo 10% de las mujeres que 
desarrollaron cálculos en el embarazo tuvieron resolución de los mismos 
en el postparto(56).

Múltiples factores de riesgo están asociado a enfermedades biliares in-
cluyendo el género, obesidad, número de embarazos (multiparidad) y cam-
bios fisiológicos normales durante la gestación. Por ejemplo, la prevalencia 
general de colecistopatías es más alta en las mujeres (57.9%) comparado 
con los hombres (42.1%). El aumento en el índice de masa corporal durante 
el embarazo se convierte en un factor predictor fuerte de enfermedades ve-
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siculares. Además, el riesgo es más alto en mujeres multíparas comparado 
con nulíparas, con una incidencia de 19% y 7%, respectivamente(2,57).

Fisiopatología

Durante el embarazo se incrementan los niveles séricos de colesterol y lí-
pidos, además, hay una motilidad vesicular disminuida junto con un re-
traso en el vaciamiento de la misma(1). Se propone que los altos niveles de 
estrógenos y progesterona durante el embarazo pueden causar estasis biliar 
(ej. los niveles de progesterona altos reducen el vaciamiento de la vesícula, 
mientras que los niveles altos de estrógenos llevan a niveles más altos de 
secreción de colesterol y saturación de la bilis), por lo cual dado lo anterior 
se favorece la formación de cálculos(2,58). Dichos cambios fisiopatológicos 
pueden mantenerse hasta 2 meses después del parto, periodo en el cual los 
estrógenos y la progesterona retornan a sus niveles fisiológicos(42).

Manifestaciones clínicas

Desde que no hay cambios anatómicos en la posición de la vesícula, las 
características clínicas son similares a las de las mujeres no embarazadas y 
el diagnóstico es sencillo(1). Las pacientes presentan dolor tipo cólico loca-
lizado en epigastrio e hipocondrio derecho que se puede irradiar a región 
dorsal y hombro derecho y que por lo general se desencadena por la ingesta 
de alimentos, principalmente copiosos. El signo de Murphy generalmente 
es positivo. Además del dolor, los pacientes pueden presentar otros sínto-
mas como nauseas, vomito, disconfort postprandial y sensación de embo-
tamiento(1).

Es importante tener en mente que durante el embarazo existen varias 
patologías que pueden imitar el cólico biliar y tener una etiología comple-
tamente distinta que no se relaciona con la vesícula biliar:

• Debido al crecimiento del feto en el útero y al desplazamiento de los 
órganos intraabdominales, el intestino irritable se puede presentar 
con dolor en el cuadrante superior derecho.
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• El esfínter esofágico inferior tiene un tono disminuido durante la 
gestación y por ende las maternas pueden presentar reflujo gastroe-
sofágico.

• Existen complicaciones del embarazo que pueden generar dolor ab-
dominal superior tales como la preeclampsia, síndrome HELLP, hí-
gado graso, rotura uterina, abrupción de placenta o infección intra 
amniótica. Estas patologías pueden poner en riesgo la vida no solo 
del feto sino también de la madre, y es por eso que siempre se debe 
de tener en mente una variedad de diagnósticos diferenciales cuando 
una gestante se presenta con dolor abdominal superior(42).

Evaluación diagnóstica

El primer paso es realiza una adecuada historia clínica y examen físico. 
Realizar paraclínicos en los que se incluya hemograma, función renal, fun-
ción hepática y reactantes de fase aguda. La primer ayuda diagnostica a 
solicitar es la ecografía de abdomen que tiene una sensibilidad del 80 - 90% 
y una especificidad del 88 - 100% para detectar cálculos biliares y cambios 
sugestivos de colecistitis(23,32,42).

Si el diagnóstico de colecistitis permanece poco claro o si además de 
eso hay sospecha de coledocolitiasis, el siguiente paso sería realizar una co-
langioresonancia. La tomografía de abdomen no es una buena herramienta 
para identificar cálculos biliares, ya que su sensibilidad es baja (25%). Adi-
cionalmente, la mayoría de los cálculos son ricos en colesterol y bajos en 
calcio, lo cual los hace no distinguibles de la bilis en la tomografía(59).

Colelitiasis asintomática en el embarazo

La mayoría de las gestantes con colelitiasis van a ser asintomáticas y no van 
a requerir ninguna intervención. Las pacientes pueden ser diagnosticadas 
con colelitiasis de manera incidental durante ecografías realizadas como 
parte de la vigilancia fetal. En estos casos no hay necesidad de realizar eco-
grafías postparto a menos que se desarrollen síntomas(42).
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Colelitiasis sintomática en el embarazo

Históricamente, la colelitiasis sintomática se ha manejado de manera no 
operatoria durante el embarazo; sin embargo, en la actualidad existen múl-
tiples razones para recomendar la colecistectomía después del primer epi-
sodio sintomático:

• Las gestantes que desarrollan colelitiasis sintomática en el primer, se-
gundo y tercer trimestre tienen 92%, 64% y 44% de riesgo de desarro-
llar recurrencia de síntomas, respectivamente(60). 

• Cuando los síntomas recurren en el embarazo después del primer epi-
sodio, hasta el 27% de las pacientes puede desarrollar complicaciones 
tales como colecistitis, colangitis o pancreatitis de origen biliar y en 
este escenario, el manejo no operatorio de la colelitiasis este asociado 
a tasas más altas de hospitalización(61)

• Si la colelitiasis sintomática intermitente progresa a enfermedad biliar 
complicada (colecistitis aguda, colangitis o pancreatitis), esta se asocia 
a parto pretérmino en el 20% de las pacientes y pérdida fetal entre el 
10% y el 60% de las mujeres.(62)

• Las gestantes que tiene síntomas gastrointestinales (como náuseas o 
vómito persistentes) secundarios a colelitiasis sintomática en el em-
barazo pueden tener una ganancia no adecuada de peso. La malnutri-
ción materna está asociada a resultados pobres en el feto.(63)

Por todas las razones previamente dichas, la colecistectomía se recomien-
da en el embarazo una vez se comienza a presentar colelitiasis sintomática.

El tiempo para realizar la colecistectomía es controversial. Histórica-
mente se ha considerado que el segundo trimestre es el mejor para realizar 
la colecistectomía asumiendo que es el periodo de tiempo más seguro para 
realizar el procedimiento. Sin embargo, de manera reciente se han desarro-
llado estudios que demuestran que la colecistectomía por laparoscopia es 
igual de segura en el embarazo temprano y tardío, inclusive sin mostrar di-
ferencias estadísticamente significativas en términos de muerte fetal, parto 
pretérmino o necesidad de cesárea(64,65).

Si bien hay evidencia que indica que la colecistectomía por laparos-
copia es igual de segura en el primer y segundo trimestre, también hay evi-
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dencia que indica que la colecistectomía por laparoscopia durante el tercer 
trimestre está asociada a un aumento de las complicaciones como parto 
pretérmino y muerte fetal(66,67,68). Los resultados para la madre también son 
peores en el tercer trimestre, incluyendo tasas más altas de eclampsia, he-
morragia ante parto y hemorragia pretérmino(66). Dado lo anterior, se reco-
mienda evitar la colecistectomía en el tercer trimestre si es posible. El mane-
jo no conservador de la colelitiasis sintomática durante el primer trimestre 
está perdiendo fuerza dentro de los cirujanos generales y cada vez se opta 
más por realizar manejo quirúrgico en este periodo de tiempo. En el caso 
que la gestante desarrolle colelitiasis sintomática en el tercer trimestre, se 
podría considerar no realizar manejo quirúrgico sino sintomático durante 
el periodo restante del embarazo, realizando un seguimiento y monitoreo 
estrecho para luego realizar colecistectomía en el periodo postparto(42).

Colecistitis aguda en el embarazo

Considerando que hay una buena evidencia a favor del manejo quirúrgico 
en colelitiasis sintomática, es lógico asumir que también hay evidencia que 
apoya el manejo quirúrgico cuando se desarrolla colecistitis. En un estudio 
publicado en 2021 se incluyeron 23.939 mujeres en embarazo con colecis-
titis agudas entre 2003 y 2015, 36% fueron manejadas medicamente y 64% 
sometidas a manejo quirúrgico (94% de ellas llevadas a colecistectomía por 
laparoscopia). Cuando se comparó el manejo no operatorio Vs quirúrgi-
co, las pacientes llevadas a colecistectomía por laparoscopia tuvieron tasas 
menores de parto pretérmino y aborto; además, el riesgo de pérdida fetal 
se aumentó con cada día que se defirió el manejo quirúrgico(68). En otro 
estudio que comparo manejo conservador Vs quirúrgico, se encontró que 
el manejo quirúrgico temprano estaba asociado a menores tasas de parto 
pretérmino, estancia hospitalaria más corta y menores tasas de readmisión 
hospitalaria(136). Es por esto que en la actualidad la recomendación es reali-
zar colecistectomía para la colecistitis aguda en el embarazo.

Similar a la colelitiasis, cuando se desarrolla colecistitis en el tercer 
trimestre del embarazo, la colecistostomía por laparoscopia está asociada 
a un aumento en las complicaciones maternas y fetales(68). Sin embargo, el 
riesgo de colecistitis recurrente con sus respectivas complicaciones debe ser 
discutido con la madre para tomar la mejor decisión, siempre recordando 
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que cada episodio de colecistitis aumenta el riesgo de complicaciones ma-
ternas y fetales. Es por esto que se recomienda individualizar el manejo de 
cada paciente. En general, se recomienda postponer el manejo quirúrgico 
en gestantes con edad avanzada, historia de enfermedades obstétricas de 
alto riesgo, múltiples cirugías abdominales previas que aumenten el riesgo 
de bridas y maternas cuyo riesgo anestésico sea alto. Si se decide no reali-
zar manejo quirúrgico, se debe de instaurar un monitoreo continuo de la 
madre, iniciar manejo antibiótico de manera temprana y plantear la posi-
bilidad de realizar colecistectomía en el postparto temprano. Una opción 
a considerar en la colecistitis aguda durante el tercer trimestre es realizar 
colecistostomía percutánea, sin embargo, esto no es algo mandatorio y este 
procedimiento no reemplaza la colecistectomía por laparoscopia como el 
estándar de manejo(69).

Sin importar el trimestre o la decisión de dar manejo conservador 
o quirúrgico, los antibióticos se deben usar como parte fundamental del 
tratamiento de la colecistitis en la mayoría de las pacientes. Según las guía 
Tokio 2018 para el manejo de la colecistitis, los antibióticos están casi siem-
pre indicados con excepción de unos pocos pacientes que tienen riesgo 
muy bajo con mínima inflamación. Cuando se elija el antibiótico a dar, 
es importante recordar que las bacterias más comúnmente implicadas en 
colecistopatías son E. coli , Enterococcus , Klebsiella y Enterobacter y por lo 
tanto se deben de dar antibióticos que generen adecuado cubrimiento de 
estos gérmenes con la menor tasa de resistencia posible.

Como parte del manejo se debe de brindar reposo intestinal en caso 
de emesis, hidratación intravenosa, analgésicos (opioides o AINES). Los 
AINES están contraindicados después de la semana 32 de gestación debido 
al riesgo de desarrollar oligohidramnios y estenosis del ductus arterial(1).

En caso de complicaciones debido a coledocolitiasis, como por ejem-
plo colangitis o pancreatitis, la CPRE con esfinterotomía y extracción de 
cálculos puede ser realizada de manera segura con riesgo mínimo de ra-
diación al feto y la colecistectomía por laparoscopia se puede realizar de 
manera electiva en el postparto(70).
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Rol de la laparoscopia en el embarazo  
y consideraciones quirúrgicas

Tradicionalmente, la cirugía abierta solía ser el abordaje quirúrgico de 
elección durante el embarazo. El abordaje laparoscópico en el embarazo 
estaba contraindicado debido a la falta de suficiente evidencia que apoyara 
su seguridad. Dentro de las preocupaciones estaba el miedo a una lesión 
del útero durante la inserción de los trocares, dificultad técnica anticipada 
debido a la falta de espacio intraabdominal suficiente por el aumento del 
tamaño del útero y el feto, y miedo a los efectos adversos del dióxido de car-
bono (tales como acidosis fetal y disminución del retorno venoso materno 
por el neumoperitoneo)(71,72). Sin embargo, con el paso de los años, varios 
estudios han mostrado una tendencia hacia la aceptación de la laparoscopía 
durante el embarazo y la consideran una técnica segura y efectiva que se 
puede realizar durante cualquier trimestre con tasas muy bajas de morbi-
mortalidad materna y fetal; así como una opción terapéutica está asociada 
a menos perdida sanguínea, estancia hospitalaria más corta y menor dolor 
postoperatorio comparado con la laparotomía(73,74,75). 

Para obtener acceso a la cavidad abdominal, el abordaje abierto es 
considerado más seguro que el cerrado para evitar la lesión inadvertida del 
útero y las vísceras que están desplazadas. La presión de insuflación ideal es 
entre 8 y 12 mmHg, ya que dentro de estos rangos se disminuye la posibili-
dad de hipoperfusión uterina y materna(76).

Conclusiones

En las gestantes, el abdomen agudo de causas no obstétricas es una entidad 
que pone en riesgo la vida tanto del feto como de la madre y es por esto 
que se requiere realizar un diagnóstico temprano, aun cuando este repre-
senta un desafío para el personal médico. Es importante conocer todos los 
cambios anatómicos y fisiológicos que se desarrollan en el embarazo para 
entender las diferentes patologías que se pueden presentar y sus manifesta-
ciones, y ayudarnos a realizar un enfoque más claro y preciso, teniendo en 
cuenta que las imágenes no están contraindicadas y que aunque se prefie-
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ren las no ionizantes prima el beneficio de obtener el diagnóstico en casos 
seleccionados. Además, se debe de tener siempre claro las indicaciones de 
manejo quirúrgico para brindar un tratamiento oportuno que evite el de-
sarrollo de complicaciones y el aumento de morbimortalidad tanto en la 
madre como en el feto. En la actualidad se dispone de manera amplia de 
la laparoscopia, método que ha demostrado ser seguro y efectivo en diag-
nostico y manejo de las distintas patologías quirúrgicas no obstétricas que 
enfrentan las pacientes gestantes
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Enfoque del paciente con hemorragia 
del tracto digestivo inferior

Santiago Barrantes Moreno1

Luis Felipe Roldán Zapata2

Introducción

La hemorragia del tracto digestivo inferior (HTDI) es cualquier sangrado 
proveniente del intestino posterior a la válvula ileocecal y comprende el 
sangrado de origen colónico y anorrectal. Representa el 20 – 30% de to-
dos los sangrados gastrointestinales y aunque no contamos con datos de 
epidemiologia local, se ha descrito que es una patología frecuente con una 
incidencia de 20 – 27 casos por 100.000 habitantes(1) y puede tener una 
mortalidad hasta del 4%(2). Antiguamente se definía como un sangrado del 
intestino posterior al ligamento de Treitz, pero esto se ha reevaluado y ac-
tualmente el sangrado entre el ligamento de Treitz y la válvula ileocecal 
se define como sangrado digestivo medio. La HTDI se puede manifestar 
como hematoquecia (sangre mezclada con heces fecales), rectorragia (san-
gre roja rutilante sin heces fecales) o menos frecuente como melenas (heces 
negras), producto de un peristaltismo lento3. Puede tener múltiples etiolo-
gías, afortunadamente el 80% de los sangrados son autolimitados y sólo el 
18% de los pacientes van a requerir trasfusión de hemocomponentes(4). En 
este capítulo se describirán las etiologías más comunes, el abordaje inicial 
del paciente con HTDI y los tratamientos ideales según el caso.

1 Médico general, Universidad CES. Residente de IV año de Cirugía General, Univer-
sidad Pontificia Bolivariana.

2 Cirujano general, Universidad Pontificia Bolivariana – Hospital Alma Máter de An-
tioquia – Clínica Medellín 
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Etiología

Existen muchas causas de HTDI, tanto benignas como malignas, y su inci-
dencia depende del tipo de paciente, siendo la enfermedad diverticular la 
causa más común en pacientes mayores de 50 años y la enfermedad ano-
rrectal, específicamente las hemorroides, en pacientes más jóvenes. La ma-
yoría de pacientes que se presentan con HTDI son mayores de 50 – 60 años 
y usualmente tienen muchas comorbilidades. A continuación, se describen 
algunas de las etiologías más comunes, con la incidencia, las características 
clínicas y el tratamiento específico para cada una.

Enfermedad diverticular. 20 – 35%

La diverticulosis es la presencia de divertículos falsos que por lo general 
afecta al colon. Es una condición frecuente sobre todo en edades avanza-
das, ya que el 50% de las personas mayores de 60 años la presentan, pero 
solo afecta al 5% de los menores de 40 años. Se puede complicar de dife-
rentes maneras y una de las más comunes es el sangrado diverticular que 
corresponde a la causa más común de HTDI. Usualmente se presenta como 
hematoquecia no dolorosa que usualmente se autolimita, en un paciente de 
edad avanzada que en muchos casos tienen un antecedente confirmado de 
enfermedad diverticular. Lo ideal es realizar una colonoscopia total para 
confirmar el diagnóstico y para localizar el sitio de sangrado que muchas 
veces no es posible (tasa de detección del 6 – 42%) por la presencia de 
múltiples divertículos, restos hemáticos que dificultan la visualización y el 
hecho que el sangrado ya ha parado en la mayoría de los pacientes al mo-
mento de llevarlos al procedimiento(5).

Cuando se puede localizar el sitio de sangrado se ha propuesto utilizar 
el término de estigmas de sangrado reciente (SRH por sus siglas en inglés) 
y se puede clasificar en la presencia de un trombo adherente (40%), un san-
grado activo proveniente de un divertículo (30%), un vaso visible no san-
grante (20%) y una mancha de hematina (10%)6. Si se visualiza cualquiera 
de estos hallazgos se pueden realizar diferentes métodos de tratamiento 
endoscópico, tales como la electrocoagulación, el uso de argón plasma, los 
clips, la ligadura con bandas o la inyección de epinefrina que idealmente 
debe ir siempre acompañada de un segundo procedimiento. Se ha visto que 
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pacientes llevados a algún procedimiento terapéutico endoscópico ante la 
presencia de un SRH reduce el riesgo de recurrencia de forma significativa 
y la estancia hospitalaria comparado con pacientes a quienes se les da ma-
nejo médico(7). Se ha visto una recurrencia del sangrado en el 14 - 38% de 
los pacientes, teniendo una mortalidad en general del 5% pero la minoría 
requerirán algún tipo de cirugía en el futuro(5).

Enfermedad anorrectal. 3 – 15%

La incidencia real de HTDI secundario a enfermedad anorrectal se des-
conoce ya que se reportan diferentes porcentajes según la población es-
tudiada que varía desde un 3% hasta un 30%, además se ha visto que solo 
el 14 – 31% de los pacientes acuden al médico por esta patología lo que 
genera dificultades en el estudio de la epidemiología(8). Existen muchas pa-
tologías anorrectales que pueden generar sangrado, tales como las fisuras 
y las fistulas anales, las ulceras de diferentes etiologías, las varices rectales 
o las angiectasias, el cáncer rectal y anal pero la causa más frecuente son 
las hemorroides. Estas últimas se dividen en internas o externas, siendo las 
internas las que causan el sangrado. Este sangrado suele ser leve, indoloro 
y al final de la deposición o se presentan pintas de sangre en el papel; ade-
más el paciente puede referir sensación de masa en el ano y si se asocia a 
fisura anal (20%) hay dolor anal durante la defecación(9). A todo paciente 
con HTDI se le debe realizar un examen anal en busca de hemorroides ex-
ternas o internas prolapsadas, fisuras, fistulas, úlceras u otras alteraciones 
perianales y siempre se debe realizar un tacto rectal. Si se confirma por co-
lonoscopia o rectosigmoidoscopia la presencia de hemorroides se debe dar 
manejo médico con baños de asiento y lidocaína tópica en caso de dolor, 
además de las recomendaciones dietarias y de estilo de vida (ingesta de fi-
bra, agua, ablandadores de heces). El sangrado usualmente es autolimitado, 
pero si es abundante o recurre puede ser necesario la ligadura con bandas o 
la escleroterapia, teniendo en cuenta que la recurrencia puede ser hasta del 
56.5%(10). No es común, pero algunos pacientes pueden presentarse con un 
sangrado masivo, anemia o incluso shock hipovolémico. En estos casos lo 
más importante es descartar otras causas más comunes de sangrado masivo 
y en caso de que se confirme las hemorroides como etiología, el paciente 
se podría llevar a una hemorroidectomía de emergencia(11) o a una embo-
lización hemorroidal dirigida por catéter, técnica descrita en el 2014 para 
embolizar de forma selectiva las ramas hemorroidales sangrantes(12).
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Colitis isquémica. 5 – 20%

La colitis isquémica es una patología que se presenta generalmente en pa-
cientes de edad avanzada (mayores de 65 años) y que por lo general tienen 
muchas comorbilidades (hipertensión arterial, enfermedad cardiovascular, 
diabetes mellitus, enfermedad renal crónica, arritmias cardiacas o trastor-
nos de la coagulación)(13). A mayor edad hay mayor riesgo de presentarla y 
es más frecuente en el sexo femenino. Es secundario a un compromiso de 
la vascularización del colon por una hipoperfusión transitoria, lo que lle-
va a isquemia de la mucosa, inflamación y lesión por reperfusión(14). Estos 
pacientes se presentan con dolor abdominal que usualmente es de inicio 
súbito, urgencia fecal, hiporexia, náuseas y vómito, con posterior aparición 
de hematoquecia que puede ser leve o grave. Algunos pacientes pueden no 
sangrar y presentarse con un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SIRS). En casos de dolor abdominal asociado y duda diagnóstica se puede 
realizar una tomografía computarizada (TC) contrastada de abdomen en la 
que se pueden observar cambios inflamatorios del colon o incluso signos 
que sugieran necrosis transmural o perforación. Ante pacientes estables y 
sin contraindicaciones, el gold standard es la colonoscopia total, en donde 
los hallazgos más comunes son una mucosa edematosa y friable, eritema, 
petequias o úlceras longitudinales, todo lo anterior con un compromiso 
parcheado y segmentario(15). 

La colitis isquémica se puede clasificar en leve, moderada o grave. 
En los casos leves (sin factores de riesgo, colitis transitoria, pacientes esta-
bles) el tratamiento es de soporte, dejando al paciente en vigilancia clíni-
ca con analgésicos hasta la resolución del cuadro. En los casos moderados 
(hipotensión, taquicardia, leucocitosis > 15000, anemia o úlceras vistas en 
colonoscopia) el tratamiento debe ser con líquidos endovenosos (LEV), 
reposo gastrointestinal e inicio de antibiótico de amplio espectro hasta la 
resolución del cuadro. En los casos graves (irritación peritoneal, signos de 
perforación o necrosis en la TC, hallazgos de gangrena en la colonosco-
pia o compromiso generalizado) se debe iniciar tratamiento para sepsis 
de origen gastrointestinal con antibióticos, LEV, vigilancia en unidad de 
cuidados intensivos (UCI) y valoración urgente por el cirujano ya que la 
probabilidad de requerir cirugía es muy alta(15).

El pronóstico depende de la presentación clínica y del paciente; colitis 
transitorias leves se resuelven con el tratamiento médico en un 80%, mien-
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tras que las colitis graves pueden tener una mortalidad intrahospitalaria 
hasta del 53%(14).

Pólipos y cáncer colorrectal. 2 – 15%

Los pólipos colorrectales pueden ser una causa menos frecuente de HTDI. 
El 80% de ellos son menores de 1 cm teniendo un riesgo de malignidad de 
0.1%. Hay una relación directa entre el tamaño del pólipo y el riesgo de 
cáncer; la prevalencia en general de malignidad en un pólipo colorrectal 
es de 0.2 – 5% siendo mayor cuando el pólipo es mayor de 3 cm. El san-
grado tanto de un pólipo como de una neoplasia establecida puede pasar 
desapercibido y manifestarse con anemia ferropénica y sangre positiva en 
heces. En menor medida puede haber presencia de melenas o hematoque-
cia franca(16).

Sangrado postpolipectomía. Menos de 5%

Para disminuir el riesgo de cáncer descrito previamente, la polipectomía 
por colonoscopia es el tratamiento ideal ante el hallazgo de cualquier pó-
lipo, reduciendo así el riesgo de progresión a carcinoma de forma signi-
ficativa. Esta polipectomía no está exenta de riesgos y uno de ellos es el 
sangrado. Este se puede presentar de forma inmediata durante el procedi-
miento (1 – 2% de todas las polipectomías) o de forma tardía, usualmente 
en las primeras dos semanas tras el procedimiento, pero puede ser incluso 
en los siguientes 30 días. Se ha visto en algunas series incidencias tan bajas 
como de 1.5%, siendo mucho mayor en pacientes que usen anticoagulan-
tes o antiagregantes (2.9%)(17). Otros factores de riesgo relacionados con el 
sangrado postpolipectomía son el tamaño del pólipo, una localización en 
el colon derecho, antecedente de enfermedad cardiovascular o la ingesta 
de AINES(18). Se debe sospechar en pacientes que tengan sangrado leve y 
un antecedente reciente de colonoscopia; el diagnóstico se realiza con una 
nueva colonoscopia y el tratamiento local endoscópico es altamente eficaz 
con buenas tasas de éxito y buen pronóstico.
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Angiodisplasias. 0.6 – 6.2%

Las angiodisplasias son las malformaciones vasculares más comunes de la 
mucosa del tracto digestivo afectando de forma más frecuente el colon. Tie-
ne una prevalencia de solo el 0.83% y la mayoría de los pacientes son asin-
tomáticos, pero puede ser causa frecuente de HTDI sobre todo en pacientes 
mayores de 60 años. Se asocia a enfermedades crónicas como la hiperten-
sión arterial (HTA), la diabetes mellitus, dislipidemia, cirrosis hepática o 
enfermedad renal crónica. El sangrado suele ser escaso, indoloro, crónico 
y recurrente y en el 90% de los casos es autolimitado(19). Los pacientes que 
tienen más de una lesión toman antiagregantes plaquetarios o tienen his-
toria de radioterapia tienen más riesgo de sangrado. El diagnóstico se hace 
con colonoscopia total y el tratamiento de elección es la terapia con argón 
plasma(20).

Evaluación inicial

Se debe hacer una anamnesis adecuada que permita conocer antecedentes 
relevantes del paciente, tales como sus comorbilidades (en específico cirro-
sis, enfermedades cardiovasculares o pulmonares, neoplasias o antecedente 
de radiación), antecedente de sangrado previo y si tiene estudios endos-
cópicos, ingesta de medicamentos como anticoagulantes, antiagregantes, 
AINES o productos naturales. Se debe interrogar sobre las características 
del sangrado, como el tiempo de evolución, la frecuencia y la cantidad de 
las deposiciones, la presencia de coágulos e intentar diferenciar un san-
grado combinado con las heces (hematoquecia) o un sangrado franco sin 
heces (rectorragia). Además, se debe preguntar por síntomas asociados que 
pueden orientar a la etiología, como dolor abdominal, fiebre y diarrea (co-
litis infecciosa, colitis isquémica), síntomas constitucionales, cambios en el 
hábito intestinal o anemia (neoplasia) o síntomas perianales (enfermedad 
anorrectal)(2).

Lo más importante al momento de abordar al paciente es definir la 
estabilidad hemodinámica con parámetros macrohemodinámicos como la 
frecuencia cardiaca, la presión arterial, la frecuencia respiratoria y la sa-



152

VII Simposio de actualización en Cirugía General

turación de oxígeno, ya que esto definirá la conducta a seguir. Al examen 
físico es importante determinar la presencia de masas abdominales que su-
gieran una neoplasia y siempre realizar una exploración de la zona anal 
en búsqueda de enfermedad anorrectal, con un tacto rectal que permita 
descartar la presencia de una masa a este nivel. Los paraclínicos iniciales 
debe ser un hemograma completo para determinar la presencia de anemia 
y la necesidad de trasfusión, y en pacientes con compromiso del estado 
hemodinámico solicitar función renal, ionograma completo, pruebas de 
coagulación y gases arteriales para definir el estado de choque, en caso de 
que se presente, con parámetros microhemodinámicos como el lactato y 
la base exceso(4). El 30 – 70% de los pacientes inestables hemodinamica-
mente y hematoquecia tienen una causa superior del sangrado, ya que un 
sangrado importante del estómago o el duodeno puede pasar rápidamen-
te por el tracto gastrointestinal (TGI) y manifestarse como hematoquecia; 
por esta razón estos pacientes se benefician de una colonoscopia junto con 
una endoscopia digestiva superior (EDS) para descartar otras causas(4). Si 
el paciente ingresa inestable hemo dinámicamente se debe actuar de forma 
rápida, canalizando dos venas con un calibre grande, dando soporte con 
oxigeno e iniciando de forma oportuna la reanimación hemostática con 
hemo componentes en una relación 1:1:1 (glóbulos rojos enteros: plasma 
fresco congelado: plaquetas). Estos pacientes se benefician de realizar de 
forma urgente una angiografía por tomografía para determinar el origen 
del sangrado como se discutirá más adelante(4).

Si el paciente ingresa estable hemo dinámicamente se debe evaluar la 
presencia de anemia y definir la necesidad de trasfusión; se recomienda que 
el umbral sea una hemoglobina menor a 7 gr/dL. En estos pacientes la ayu-
da diagnóstica de elección es la colonoscopia como se discutirá más adelan-
te. Existen muchas escalas de riesgo para determinar eventos adversos con 
estos pacientes como la escala ABC, la escala Strate, NOBLADS, BLEED o 
la escala de Birmingham; como también escalas para determinar qué pa-
cientes tienen bajo riesgo de complicaciones, como la escala de Oakland, 
SHA2PE o la escala de Glasgow-Blatchford extrapolada de la hemorragia 
digestiva superior(21). En general, todas estas escalas tienen un rendimiento 
bajo, con un área bajo la curva ROC de 0.72 – 0.95; la que mejor desem-
peño ha mostrado es la escala de Oakland para predecir un egreso seguro 
en pacientes de bajo riesgo; con un puntaje < 8, la probabilidad de egreso 
seguro es del 95%(22).
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Ayudas diagnósticas

La colonoscopia es el examen inicial de elección para el diagnóstico y trata-
miento de HTDI. Otros procedimientos diagnósticos que pueden ser útiles 
incluyen gammagrafía, angiografía por tomografía computarizada y arte-
riografía mesentérica. Estos procedimientos radiográficos requieren san-
grado activo en el momento de su realización para identificar una fuente de 
sangrado y, por lo tanto, son reservados para el subconjunto de pacientes 
con hemorragia grave.

Colonoscopia

La colonoscopia es la prueba diagnóstica de elección para pacientes he-
modinámicamente estables(23). Sus ventajas incluyen su capacidad potencial 
para localizar con precisión el sitio del sangrado independientemente de la 
etiología o tasa de sangrado, recolectar muestras para estudio histológico y 
la posibilidad para intervención terapéutica. Las desventajas de la colonos-
copia incluyen la necesidad de preparación intestinal, mala visualización 
en un colon no preparado o mal preparado y los riesgos asociados a la 
sedación en un paciente con hemorragia aguda. Presenta complicaciones 
en menos del 2% de las colonoscopias realizadas para hemorragia digestiva 
inferior(24). Es posible que la colonoscopia no sea necesaria en pacientes con 
hemorragia diverticular conocida estables hemodinámicamente, debido a 
que hay alta probabilidad de que cedan espontáneamente. Hay que tener 
en cuenta que la colonoscopia previa sea de calidad hasta 1 año antes del 
evento actual con preparación de colon adecuada sin neoplasia colorrectal 
conocida23. El íleon terminal debe ser inspeccionado para descartar sangra-
do de una lesión proximal en el intestino delgado. El origen del sangrado 
se identifica entre el 45 - 90% de los pacientes sometidos a colonoscopia 
para hemorragia digestiva inferior(25). En el caso del sangrado de origen 
diverticular se puede observar sangrado activo, sangre fresca o coágulos 
en numerosos divertículos que no sangran. La terapia endoscópica se pue-
de utilizar para tratar muchas de las causas de hemorragia gastrointestinal 
inferior, incluidas divertículos, angiodisplasia, hemorroides, sangrado post 
polipectomía, malformaciones vasculares y proctitis.
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La colonoscopia debe realizarse al estar disponible durante su hospi-
talización después de una preparación adecuada del colon(21). Un ensayo 
clínico de 159 pacientes con sangrado digestivo inferior realizado en 15 
centros no encontró diferencias en la identificación de estigmas de hemo-
rragia reciente, resangrado o necesidad de transfusiones en pacientes so-
metidos a colonoscopia en menos de 24 horas desde la presentación versus 
24 a 96 horas(26). La preparación del colon es vital para identificar y tra-
tar los sangrados. Se debe reservar la colonoscopia sin preparación para el 
sangrado gastrointestinal inferior cuando la fuente es o se sospecha que se 
encuentra en el área anorrectal o en el colon distal.

Endoscopia digestiva superior

Entre el 8% y el 9% de los pacientes que presentan sangrado digestivo in-
ferior, la fuente del sangrado se encuentra en el tracto gastrointestinal su-
perior(27) y en pacientes con hematoquecia grave e inestabilidad hemodiná-
mica hasta el 15%(28). También se ha encontrado que una relación elevada 
de urea/creatinina en sangre (> 30) puede ser indicativo de HTDS(29). Se 
recomienda que la endoscopia digestiva superior se realice en pacientes 
que presentan sangrado digestivo inferior e inestabilidad hemodinámica, a 
menos que ya se haya realizado una angiografía por tomografía computa-
rizada mostrando una fuente de sangrado en el tracto digestivo inferior(21).

Imágenes diagnósticas

Tienen la capacidad para diagnosticar sangrado en el tracto gastrointesti-
nal, incluido intestino delgado. Además, se puede intentar el tratamiento 
del sitio de sangrado durante la arteriografía. Sin embargo, todos estos es-
tudios requieren sangrado activo en el momento del estudio para detectar 
su localización. Están Indicados en pacientes con sangrado severo que no 
se pueden estabilizar para realizar una colonoscopia o con persistencia del 
sangrado a pesar de tener una colonoscopia negativa. Habitualmente la an-
giografía por tomografía permitirá seleccionar los pacientes con sangrado 
activo candidatos a arteriografía mesentérica o permitir identificar el sitio 
de sangrado antes de que el paciente sea llevado a cirugía. Es importan-
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te que la angiografía sea realizada rápidamente después de una angiogra-
fía por tomografía positiva para sangrado(30). De lo contrario, el paciente 
puede dejar de sangrar en el momento en que se completa la arteriografía, 
perdiendo así la oportunidad de controlar el sangrado mediante emboliza-
ción. Pacientes con sangrado activo en una tomografía debe someterse a 
una arteriografía transcatéter inmediata (idealmente dentro de los 90 mi-
nutos siguientes)(31).

Angiografía por tomografía

Con la angiografía por TC se pueden detectar sangrados a una velocidad 
de 0,3 a 0,5 ml/minuto(32). Sin embargo, la angiografía por tomografía ca-
rece de capacidad terapéutica, requiere exposición a radiación y además se 
usa medio de contraste intravenoso, que puede asociarse con nefropatía y 
reacciones alérgicas(33). Un metaanálisis de 22 estudios con 672 pacientes 
encontró que la angiografía por TC tuvo una sensibilidad del 85% y una 
especificidad del 92% para detectar hemorragia gastrointestinal activa(34).

Arteriografía

La arteriografía requiere una pérdida de sangre de 0,5 a 1,0 ml/minuto para 
visualizar un sitio de sangrado. La angiografía suele reservarse para pacien-
tes en quienes los estudios endoscópicos no son posibles debido a sangrado 
severo con inestabilidad hemodinámica(21). La angiografía por tomografía 
computarizada se usa comúnmente para identificar y localizar la fuente de 
sangrado antes de la arteriografía(23). Angiografías realizadas dentro de los 
90 minutos posteriores a angiografías por TC positivas tienen más proba-
bilidades de detectar sangrado que aquellos que se retrasan más allá de este 
período de tiempo. En ausencia de una localización previa, la arteria me-
sentérica superior generalmente se examina primero en pacientes con pre-
sunto sangrado gastrointestinal inferior porque el sangrado en su mayoría 
proviene de esta arteria(35). Si esta prueba es negativa, se estudian los vasos 
mesentéricos inferiores y celíacos. La tasa de éxito varía ampliamente desde 
25 - 70%, dependiendo del momento en relación con el episodio de sangra-
do y la experiencia del servicio de radiología(36,37). Sus ventajas sobre otras 
pruebas para el estudio del sangrado gastrointestinal inferior son que no re-
quieren preparación intestinal y la localización anatómica es precisa. Tam-
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bién permite tratamientos intervencionistas. La embolización transcatéter 
es el método ideal y ha reemplazado en gran medida a otras intervenciones 
contemporizadoras como la infusión de vasopresina. La embolización su-
pra selectiva de los vasos distales mediante catéteres coaxiales disminuye el 
riesgo de infarto intestinal. Un metaanálisis encontró que, en pacientes con 
sangrado activo, la embolización supra selectiva es factible en 98% de los 
casos, y las complicaciones ocurren en el 4.6%, más comúnmente isquemia 
intestinal o ulceración(38).

Gammagrafía

Detecta sangrados que ocurren a una velocidad de 0,1 a 0,5 ml/minuto y 
es la prueba radiográfica más sensible para el diagnóstico de sangrado gas-
trointestinal. Es importante que la arteriografía se realice inmediatamente 
después de un resultado positivo. Sin embargo, su principal debilidad es 
que sólo puede localizar el sangrado en un área general del abdomen. Las 
tasas de precisión han variado sustancialmente entre los informes, oscilan-
do entre el 24 - 91%(39). Se produce una mala localización porque la sangre 
puede moverse en sentido peristáltico o antiperistáltico. Además, la locali-
zación en un área del abdomen no equivale a identificar un sitio específico. 
Por ejemplo, el sangrado en un colon sigmoide redundante puede aparecer 
como sangre extravasada en el cuadrante inferior derecho, lo que sugiere 
hemorragia en el colon derecho. Estas dificultades se evidenciaron en un 
estudio de 203 pacientes sometidos a gammagrafía de glóbulos rojos mar-
cados con tecnecio-99m (99mTc)(40). El estudio fue positivo y sugirió un 
sitio de sangrado en 52 casos (26%). Sin embargo, la exploración fue inco-
rrecta en 13 de estos 52 pacientes (25%) y ocho pacientes tuvieron proce-
dimientos quirúrgicos injustificados. En el contexto de un paciente emer-
gente es poco recomendada debido a su baja capacidad para identificar la 
ubicación del sitio de sangrado y limitaciones logísticas para su realización 

Pruebas adicionales si no se identifica 
el sitio de sangrado

Es posible que un sitio de sangrado no sea evidente en algunos pacientes a 
pesar de una evaluación adecuada. Si aún no se ha hecho, una endoscopia 
digestiva superior se debe considerar. El sangrado también puede surgir 
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en segmentos del intestino delgado. Hay varios métodos para evaluar el 
intestino delgado, como la cápsula endoscópica y la enteroscopia en todas 
sus modalidades.

Se han descrito estudios de provocación con vasodilatadores, anticoa-
gulantes y/o trombolíticos. Sin embargo, el riesgo de sufrir complicaciones 
que incluyen hemorragia refractaria y muerte son sustanciales y no se re-
comiendan.

Tratamiento 

El tratamiento de la HTDI depende del origen del sangrado. En muchos 
casos, el sangrado se puede controlar con terapias aplicadas en el momento 
de la colonoscopia o arteriografía. En raras ocasiones, los pacientes con he-
morragia gastrointestinal inferior exanguinante necesitarán cirugía emer-
gente. La morbilidad y mortalidad asociadas con la colectomía en ausencia 
de la localización preoperatoria de un sitio de sangrado es mayor que en 
pacientes que tienen un sitio de sangrado identificado antes de la cirugía(41). 
Por lo tanto, se deben hacer todos los esfuerzos posibles para identificar el 
sangrado antes de una intervención quirúrgica.

Imagen 1. Opciones terapéuticas durante la colonoscopia. 

Fuente: Sengupta N et al. Management of Patients With Acute Lower Gastrointestinal Bleeding: 
An Updated ACG Guideline. Am J Gastroenterol. 2023 Feb 1;118(2):208-231. doi: 10.14309/
ajg.0000000000002130.
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Imagen 2. Algoritmo de manejo en sangrado masivo. 

Fuente: Sengupta N et al. Management of Patients With Acute Lower Gastrointestinal Bleeding: 
An Updated ACG Guideline. Am J Gastroenterol. 2023 Feb 1;118(2):208-231. doi: 10.14309/
ajg.0000000000002130.

Manejo quirúrgico en general 

El manejo quirúrgico tiene una función limitada en el contexto del sangra-
do digestivo inferior, y esta opción sólo debe considerarse después de que 
las intervenciones endoscópicas o radiológicas hayan fracasado. El trata-
miento quirúrgico es necesario en el 0,2% de todos los casos(27). La resec-
ción quirúrgica puede tener un papel limitado en el contexto de pacientes 
que experimentan sangrado digestivo inferior significativo recurrente des-
pués de la arteriografía inicial y la embolización o no son candidatos para 
una nueva colonoscopia y no pueden someterse a una nueva embolización 
debido a riesgo de isquemia intestinal. Si se considera necesaria la cirugía, 
se debe hacer todo lo posible para localizar el sitio del sangrado en el colon 
para permitir una resección limitada y dirigida. Una hemicolectomía no 
localizada tiene un mayor riesgo de hemorragia recurrente en compara-
ción con una fuente de sangrado identificada y una hemicolectomía diri-
gida posterior. El 85% de todas las resecciones colorrectales realizadas en 
caso de sangrado digestivo inferior se sometieron a colectomía parcial y el 
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15% a colectomía total; la colectomía total se asoció con un mayor riesgo 
de complicaciones cardíacas y renales, así como de íleo posoperatorio(42).

Hemorragia del tracto digestivo inferior de origen diverticular

• Terapia endoscópica en pacientes hemodinámicamente estables
La mayoría de los pacientes con sospecha de HTDI deben someterse a 

una colonoscopia para determinar la etiología subyacente y tratar el origen 
de la hemorragia. Si se puede localizar un sangrado activo o un vaso visible 
(similar a los estigmas de la hemorragia por úlcera) en un divertículo en par-
ticular durante la colonoscopia, se debe intentar la terapia endoscópica(43). 
Las modalidades hemostáticas endoscópicas para el sangrado diverticular 
incluyen clips endoscópicos, ligadura con banda y terapias térmicas (bipola-
res, pinzas hemostáticas monopolares). Las terapias térmicas se pueden usar 
en el cuello del divertículo, pero aumentan el riesgo de perforación cuando 
se aplican en la base del divertículo porque esta ubicación carece de la capa 
muscular propia(44). Los clips endoscópicos deben aplicarse directamente 
sobre la lesión sangrante o en ambos lados. El tratamiento con ligadura con 
banda implica marcar el divertículo sangrante y retirar el endoscopio para 
aplicar el dispositivo de banda. Esta técnica ha resultado muy eficaz y segura 
en varias series procedentes de Japón, donde la mayoría de los divertículos 
sangrantes se localizan en el colon derecho(45). La inyección de epinefrina 
se puede utilizar como complemento para controlar temporalmente la he-
morragia activa, pero no se debe utilizar como monoterapia. Una revisión 
sistemática y un metaanálisis de la terapia endoscópica en 384 pacientes con 
hemorragia diverticular encontraron que los métodos térmicos, el uso de 
clips y la ligadura con banda lograron la hemostasia inicial en el 99 - 100% 
de los pacientes(46). Un metaanálisis de 16 estudios y 780 pacientes concluyó 
que la ligadura endoscópica con banda redujo el riesgo de resangrado tem-
prano (8 vs 19%) y tardío (9 vs 29%) en comparación con el uso de clips(47). 
Un estudio multicéntrico retrospectivo realizado en Japón también encon-
tró que la ligadura endoscópica con banda es superior al uso de clips46.

• Angiografía por tomografía / Arteriografía para pacientes inesta-
bles o con fracaso de la terapia endoscópica
La arteriografía requiere sangrado activo para la localización y el tra-

tamiento de la fuente. Por lo tanto, la mayoría de los pacientes sometidos a 
angiografía tienen sangrado grave con inestabilidad hemodinámica y se les 
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ha identificado una fuente en la angiografía por tomografía o se ha identifi-
cado, pero se ha tratado de forma inadecuada mediante una colonoscopia. 
Una vez que se identifica el sitio de sangrado, la embolización transcatéter 
se puede realizar utilizando una embolización supra selectiva del sitio de 
sangrado Esta técnica minimiza las complicaciones isquémicas. Las tasas 
de éxito técnico son altas: la embolización se realiza entre el 75 y el 100%(48). 
En un metaanálisis de 25 estudios, se produjo un nuevo sangrado en el 15% 
de los pacientes con hemorragia diverticular tratados mediante emboliza-
ción transcatéter(49). La isquemia intestinal es la complicación más común 
y grave, aunque la isquemia que requiere tratamiento es rara (aproximada-
mente el 3%)(48).

Hemorragia del tracto digestivo inferior por Angiodisplasias 

• Manejo endoscópico
Se pueden utilizar una variedad de tratamientos endoscópicos para 

tratar angiodisplasia, siendo los enfoques que emplean energía los más uti-
lizados. El tratamiento dependerá de la ubicación y el modo de acceso a 
la lesión, la experiencia del endoscopista y la disponibilidad del equipo. 
Se calcula que después de la terapia endoscópica, hasta un tercio de los 
pacientes con angiodisplasia experimentarán resangrado(50). Sin embargo, 
se ha observado una mayor tasa de resangrado en el subgrupo de pacientes 
con angiodisplasia del intestino delgado (45%).

• Terapia con argón plasma
La terapia con argón plasma es segura con una técnica adecuada y es 

el método más común y exitoso utilizado para tratar la angiodisplasia, es-
pecialmente en el colon derecho(51). Su popularidad se debe a su facilidad de 
uso (especialmente para grandes lesiones superficiales), bajo costo y pro-
fundidad de coagulación limitada, La inyección submucosa de solución sa-
lina antes del tratamiento con argón plasma puede proteger contra lesiones 
profundas de la pared(52). Se requiere una preparación del colon cuando se 
realiza, incluso en el recto y colon sigmoide, debido al riesgo de explosión 
de gas colónico debido a una preparación inadecuada(53).
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• Electrocoagulación
La coagulación con energía bipolar es eficaz para el tratamiento de an-

giodisplasia en el colon. Tiene un riesgo de perforación superior a la terapia 
con argón plasma. Estas técnicas generalmente han reemplazado la coagu-
lación monopolar, debido a que es menos eficaz y se asocia con una mayor 
tasa de complicaciones debido a la profundidad penetración de la energía(54).

• Hemostasia mecánica
Los métodos hemostáticos mecánicos, como los clips endoscópicos, 

se han descrito para el tratamiento de lesiones localizadas. Estos métodos 
tienen la ventaja de evitar lesiones térmicas, lo que puede ser particular-
mente deseable en pacientes que toman anticoagulantes y/o antiagregantes 
plaquetarios, o en pacientes con defectos de la coagulación. Se pueden uti-
lizar clips endoscópicos en casos de sangrado persistente a pesar del trata-
miento con energía. Además, sirve de método para reducir el uso de mayor 
energía y una extensión más profunda de la lesión. 

• Angiografía
La arteriografía puede localizar el sitio del sangrado activo y permitir 

la embolización o infusión de vasopresina para detener el sangrado. Aun-
que la embolización puede ser más exitosa que la infusión de vasopresina 
se asocia con una mayor tasa de complicaciones. La arteriografía general-
mente se reserva para pacientes con hemorragia severa e inestabilidad he-
modinámica, o para la localización de lesiones antes ser llevados a cirugía.

• Cirugía
La resección quirúrgica es la terapia definitiva para las lesiones que se 

han identificado claramente como fuente de sangrado. Sin embargo, puede 
producirse hemorragia recurrente por lesiones en otras localizaciones. Las 
causas del sangrado recurrente después de la cirugía incluyen resección in-
completa de la lesión angiodisplásica, lesiones ocultas que no se detectaron 
en la arteriografía y se dejaron en la cirugía y la aparición de nuevas lesio-
nes tras la cirugía. Se puede considerar la cirugía para pacientes con san-
grado de un sitio claramente identificado que tienen una gran necesidad de 
transfusión o hemorragia potencialmente mortal y que no han respondido 
a y/o no son candidatos para terapias endoscópicas o angiográficas.
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Sangrado digestivo inferior post polipectomía

Se llevarán a colonoscopia después de la reanimación y preparación intes-
tinal (normalmente dentro de las 24 horas posteriores al ingreso), mientras 
que los pacientes que dejan de sangrar no requieren examen endoscópico(55).

• Intervenciones endoscópicas
La mayoría de los pacientes con sangrado post polipectomía en curso 

pueden tratarse con terapia endoscópica y con poca frecuencia requieren 
alguna intervención adicional como arteriografía o cirugía(56). La terapia 
endoscópica se realiza con el uso de clips endoscópicos o una modalidad 
térmica; a veces en combinación con epinefrina submucosa para minimi-
zar una posible lesión adicional de la mucosa por electrocauterización, se 
prefiere usar clips endoscópicos para controlar el sangrado en el sitio de la 
polipectomía cuando el uso del clip es técnicamente factible. 

• Intervenciones Adicionales
Otras opciones para lograr la hemostasia en pacientes con sangrado 

post polipectomía que no responde al tratamiento inicial incluye terapia 
angiográfica y cirugía para resecar la porción del colon que contiene el sitio 
de polipectomía.

Bibliografía

1. Jiménez CE, Randial L, Quiroga F. Manejo endovascular de la hemorragia 
digestiva, experiencia del Hospital Universitario Clínica San Rafael. 
Rev Colomb Cir [Internet]. 13 de agosto de 2019 [citado 25 de mayo de 
2024];34(3):234-44. Disponible en:  
https://www.revistacirugia.org/index.php/cirugia/article/view/436

2. Gralnek IM, Neeman Z, Strate LL. Acute Lower Gastrointestinal Bleeding. 
Solomon CG, editor. N Engl J Med [Internet]. 16 de marzo de 2017 [citado 25 
de mayo de 2024];376(11):1054-63. Disponible en:  
http://www.nejm.org/doi/10.1056/NEJMcp1603455

3. Roque SF. Hemorragia digestiva baja. Gastroenterol latinoam. 2015;26(1):12-7. 



Enfoque del paciente con hemorragia del tracto digestivo inferior

163

4. Whitehurst BD. Lower Gastrointestinal Bleeding. Surgical Clinics of North 
America [Internet]. octubre de 2018 [citado 25 de mayo de 2024];98(5):1059-
72. Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0039610918300781

5. Sebastian SA, Co EL, Panthangi V, Bansal R, Narayanan V, Paudel S, etal. 
Colonic diverticular bleeding: An update on pathogenesis and management. 
Disease-a-Month [Internet]. noviembre de 2023 [citado 25 de mayo de 
2024];69(11):101543. Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0011502923000238

6. Jensen DM. Endoscopic Diagnosis and Treatment of Colonic Diverticular 
Bleeding. Gastrointestinal Endoscopy Clinics of North America [Internet]. 
noviembre de 2023 [citado 25 de mayo de 2024];S1052515723001058. 
Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S1052515723001058

7. Jensen DM. Diagnosis and treatment of definitive diverticular hemorrhage 
(DDH). American Journal of Gastroenterology [Internet]. noviembre de 2018 
[citado 25 de mayo de 2024];113(11):1570-3. Disponible en:  
https://journals.lww.com/00000434-201811000-00002

8. Daram SR, Lahr C, Tang S jiang. Anorectal bleeding: etiology, evaluation, and 
management (with videos). Gastrointestinal Endoscopy [Internet]. agosto de 
2012 [citado 25 de mayo de 2024];76(2):406-17. Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0016510712004221

9. Hawks MK, Svarverud JE. Acute Lower Gastrointestinal Bleeding: Evaluation 
and Management. Am Fam Physician. 15 de febrero de 2020;101(4):206-12. 

10. Lohsiriwat V, Sheikh P, Bandolon R, Ren DL, Roslani AC, Schaible K, etal. 
Recurrence Rates and Pharmacological Treatment for Hemorrhoidal Disease: 
A Systematic Review. Adv Ther [Internet]. enero de 2023 [citado 25 de mayo 
de 2024];40(1):117-32. Disponible en:  
https://link.springer.com/10.1007/s12325-022-02351-7

11. Güemes-Quinto A, Pichardo-Cruz DA, Luján-Mendoza KI, Jiménez-
Bobadilla B, Villanueva-Herrero JA. Emergency surgical treatment for 
active bleeding and anemia in patients with hemorrhoidal disease. Cir Cir. 
2022;90(S1):77-83. 

12. De Gregorio MA, Guirola JA, Serrano-Casorran C, Urbano J, Gutiérrez C, 
Gregorio A, etal. Catheter-directed hemorrhoidal embolization for rectal 
bleeding due to hemorrhoids (Goligher grade I–III): prospective outcomes 
from a Spanish emborrhoid registry. Eur Radiol [Internet]. 17 de julio de 2023 
[citado 25 de mayo de 2024];33(12):8754-63. Disponible en:  
https://link.springer.com/10.1007/s00330-023-09923-3



164

VII Simposio de actualización en Cirugía General

13. Khrucharoen U. Ischemic colitis as a cause of severe hematochezia: A mini 
review. Journal of Clinical and Experimental Gastroenterology [Internet]. 
30 de julio de 2022 [citado 25 de mayo de 2024];1(1). Disponible en: 
https://probiologists.com/Article/Ischemic-colitis-as-a-cause-of-severe-
hematochezia:-A-mini-review

14. Wongpongsalee T, Khrucharoen U, Jensen DM, Jutabha R, Jensen ME, 
Thibodeau G. Outcomes of patients with ischemic colitis causing severe 
hematochezia managed medically or surgically. Langenbecks Arch Surg 
[Internet]. junio de 2022 [citado 25 de mayo de 2024];407(4):1625-36. 
Disponible en: https://link.springer.com/10.1007/s00423-022-02441-8

15. Xu Y, Xiong L, Li Y, Jiang X, Xiong Z. Diagnostic methods and drug therapies 
in patients with ischemic colitis. Int J Colorectal Dis [Internet]. enero de 2021 
[citado 25 de mayo de 2024];36(1):47-56. Disponible en:  
https://link.springer.com/10.1007/s00384-020-03739-z

16. Mareth K, Gurm H, Madhoun MF. Endoscopic Recognition and Classification 
of Colorectal Polyps. Gastrointestinal Endoscopy Clinics of North America 
[Internet]. abril de 2022 [citado 25 de mayo de 2024];32(2):227-40. Disponible 
en: https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S1052515721001124

17. Yan Z, Gao F, Xie J, Zhang J. Incidence and risk factors of colorectal delayed 
post-polypectomy bleeding in patients taking antithrombotics. J of Digest 
Diseases [Internet]. agosto de 2021 [citado 25 de mayo de 2024];22(8):481-7. 
Disponible en: https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/1751-2980.13034

18. Feagins LA. Colonoscopy, Polypectomy, and the Risk of Bleeding. Medical 
Clinics of North America [Internet]. enero de 2019 [citado 25 de mayo de 
2024];103(1):125-35. Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0025712518300944

19. Sami SS, Al-Araji SA, Ragunath K. Review article: gastrointestinal 
angiodysplasia - pathogenesis, diagnosis and management. Aliment 
Pharmacol Ther [Internet]. enero de 2014 [citado 25 de mayo de 
2024];39(1):15-34. Disponible en:  
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/apt.12527

20. Zhang C, Wang Y, Zhang D, Li S. Colonoscopic and Clinical Features of 
Colonic Angiodysplasia: A Study in 54 Patients. Surgical Laparoscopy, 
Endoscopy & Percutaneous Techniques [Internet]. abril de 2023 [citado 25 de 
mayo de 2024];33(2):115-20. Disponible en:  
https://journals.lww.com/10.1097/SLE.0000000000001159



Enfoque del paciente con hemorragia del tracto digestivo inferior

165

21. Triantafyllou K, Gkolfakis P, Gralnek IM, Oakland K, Manes G, Radaelli 
F, etal. Diagnosis and management of acute lower gastrointestinal 
bleeding: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) 
Guideline. Endoscopy [Internet]. agosto de 2021 [citado 25 de mayo de 
2024];53(08):850-68. Disponible en:  
http://www.thieme-connect.de/DOI/DOI?10.1055/a-1496-8969

22. Saleepol A, Kaosombatwattana U. Outcomes and performance of risk scores 
in acute lower gastrointestinal bleeding. JGH Open [Internet]. mayo de 2023 
[citado 25 de mayo de 2024];7(5):372-6. Disponible en:  
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/jgh3.12907

23. Sengupta N, Feuerstein JD, Jairath V, Shergill AK, Strate LL, Wong RJ, etal. 
Management of Patients With Acute Lower Gastrointestinal Bleeding: An 
Updated ACG Guideline. Am J Gastroenterol [Internet]. febrero de 2023 
[citado 25 de mayo de 2024];118(2):208-31. Disponible en:  
https://journals.lww.com/10.14309/ajg.0000000000002130

24. Strate LL, Naumann CR. The Role of Colonoscopy and Radiological 
Procedures in the Management of Acute Lower Intestinal Bleeding. Clinical 
Gastroenterology and Hepatology [Internet]. abril de 2010 [citado 25 de mayo 
de 2024];8(4):333-43. Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S1542356509013214

25. Strate LL. Lower GI Bleeding: Epidemiology and Diagnosis. Gastroenterology 
Clinics of North America [Internet]. diciembre de 2005 [citado 25 de mayo de 
2024];34(4):643-64. Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0889855305000786

26. Niikura R, Nagata N, Yamada A, Honda T, Hasatani K, Ishii N, etal. Efficacy 
and Safety of Early vs Elective Colonoscopy for Acute Lower Gastrointestinal 
Bleeding. Gastroenterology [Internet]. enero de 2020 [citado 25 de mayo de 
2024];158(1):168-175.e6. Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0016508519413437

27. Oakland K, Guy R, Uberoi R, Hogg R, Mortensen N, Murphy MF, etal. 
Acute lower GI bleeding in the UK: patient characteristics, interventions and 
outcomes in the first nationwide audit. Gut [Internet]. 1 de febrero de 2017 
[citado 25 de mayo de 2024];gutjnl-2016-313428. Disponible en:  
https://gut.bmj.com/lookup/doi/10.1136/gutjnl-2016-313428

28. Laine L, Shah A. Randomized Trial of Urgent vs. Elective Colonoscopy 
in Patients Hospitalized With Lower GI Bleeding. American Journal of 
Gastroenterology [Internet]. diciembre de 2010 [citado 25 de mayo de 
2024];105(12):2636-41. Disponible en:  
https://journals.lww.com/00000434-201012000-00021



166

VII Simposio de actualización en Cirugía General

29. Srygley FD, Gerardo CJ, Tran T, Fisher DA. Does This Patient Have a Severe 
Upper Gastrointestinal Bleed? JAMA [Internet]. 14 de marzo de 2012 [citado 
25 de mayo de 2024];307(10):1072. Disponible en:  
http://jama.jamanetwork.com/article.aspx?doi=10.1001/jama.2012.253

30. Koh FH, Soong J, Lieske B, Cheong WK, Tan KK. Does the timing of 
an invasive mesenteric angiography following a positive CT mesenteric 
angiography make a difference? Int J Colorectal Dis [Internet]. enero de 2015 
[citado 25 de mayo de 2024];30(1):57-61. Disponible en:  
http://link.springer.com/10.1007/s00384-014-2055-z

31. Jacovides CL, Nadolski G, Allen SR, Martin ND, Holena DN, Reilly PM, 
etal. Arteriography for Lower Gastrointestinal Hemorrhage: Role of 
Preceding Abdominal Computed Tomographic Angiogram in Diagnosis and 
Localization. JAMA Surg [Internet]. 1 de julio de 2015 [citado 25 de mayo de 
2024];150(7):650. Disponible en:  
http://archsurg.jamanetwork.com/article.aspx?doi=10.1001/jamasurg.2015.97

32. Kuhle WG, Sheiman RG. Detection of Active Colonic Hemorrhage with Use 
of Helical CT: Findings in a Swine Model. Radiology [Internet]. septiembre de 
2003 [citado 25 de mayo de 2024];228(3):743-52. Disponible en:  
http://pubs.rsna.org/doi/10.1148/radiol.2283020756

33. Yoon W, Jeong YY, Shin SS, Lim HS, Song SG, Jang NG, etal. Acute Massive 
Gastrointestinal Bleeding: Detection and Localization with Arterial Phase 
Multi–Detector Row Helical CT. Radiology [Internet]. abril de 2006 [citado 
25 de mayo de 2024];239(1):160-7. Disponible en:  
http://pubs.rsna.org/doi/10.1148/radiol.2383050175

34. García-Blázquez V, Vicente-Bártulos A, Olavarria-Delgado A, Plana MN, 
Van Der Winden D, Zamora J. Accuracy of CT angiography in the diagnosis 
of acute gastrointestinal bleeding: systematic review and meta-analysis. Eur 
Radiol [Internet]. mayo de 2013 [citado 25 de mayo de 2024];23(5):1181-90. 
Disponible en: http://link.springer.com/10.1007/s00330-012-2721-x

35. Reinus JF, Brandt LJ. Vascular ectasias and diverticulosis. Common causes 
of lower intestinal bleeding. Gastroenterol Clin North Am. marzo de 
1994;23(1):1-20. 

36. Browder W, Cerise EJ, Litwin MS. Impact of Emergency Angiography in 
Massive Lower Gastrointestinal Bleeding: Annals of Surgery [Internet]. 
noviembre de 1986 [citado 25 de mayo de 2024];204(5):530-6. Disponible en: 
http://journals.lww.com/00000658-198611000-00004



Enfoque del paciente con hemorragia del tracto digestivo inferior

167

37. Cohn SM, Moller BA, Zieg PM, Milner KA, Angood PB. Angiography for 
Preoperative Evaluation in Patients With Lower Gastrointestinal Bleeding: 
Are the Benefits Worth the Risks? Arch Surg [Internet]. 1 de enero de 1998 
[citado 25 de mayo de 2024];133(1). Disponible en:  
http://archsurg.jamanetwork.com/article.aspx?doi=10.1001/archsurg.133.1.50

38. Kim PH, Tsauo J, Shin JH, Yun SC. Transcatheter Arterial Embolization 
of Gastrointestinal Bleeding with N-Butyl Cyanoacrylate: A Systematic 
Review and Meta-Analysis of Safety and Efficacy. Journal of Vascular and 
Interventional Radiology [Internet]. abril de 2017 [citado 25 de mayo de 
2024];28(4):522-531.e5. Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S1051044316321819

39. Olds GD, Cooper GS, Chak A, Sivak MV, Chitale AA, Wong RCK. The Yield 
of Bleeding Scans in Acute Lower Gastrointestinal Hemorrhage. Journal of 
Clinical Gastroenterology [Internet]. abril de 2005 [citado 25 de mayo de 
2024];39(4):273-7. Disponible en:  
https://journals.lww.com/00004836-200504000-00003

40. Hunter JM, Pezim ME. Limited value of technetium 99m-labeled red 
cell scintigraphy in localization of lower gastrointestinal bleeding. The 
American Journal of Surgery [Internet]. mayo de 1990 [citado 25 de mayo de 
2024];159(5):504-6. Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0002961005812565

41. McGuire HH. Bleeding Colonic Diverticula A Reappraisal of Natural History 
and Management: Annals of Surgery [Internet]. noviembre de 1994 [citado 25 
de mayo de 2024];220(5):653-6. Disponible en:  
http://journals.lww.com/00000658-199411000-00008

42. Greco LT, Koller S, Philp M, Ross H. Surgical Management of Lower 
Gastrointestinal Hemorrhage: An Analysis of the ACS NSQIP Database. J 
Curr Surg [Internet]. 2017 [citado 25 de mayo de 2024];7(1-2):4-6. Disponible 
en: http://www.currentsurgery.org/index.php/JCS/article/view/307

43. Jensen DM, Machicado GA, Jutabha R, Kovacs TOG. Urgent Colonoscopy 
for the Diagnosis and Treatment of Severe Diverticular Hemorrhage. N Engl 
J Med [Internet]. 13 de enero de 2000 [citado 26 de mayo de 2024];342(2):78-
82. Disponible en:  
http://www.nejm.org/doi/abs/10.1056/NEJM200001133420202

44. Jensen DM, Ohning GV, Kovacs TOG, Jutabha R, Ghassemi K, Dulai GS, etal. 
Natural history of definitive diverticular hemorrhage based on stigmata of 
recent hemorrhage and colonoscopic Doppler blood flow monitoring for risk 
stratification and definitive hemostasis. Gastrointestinal Endoscopy [Internet]. 
febrero de 2016 [citado 26 de mayo de 2024];83(2):416-23. Disponible en: 
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0016510715027169



168

VII Simposio de actualización en Cirugía General

45. Kobayashi K, Nagata N, Furumoto Y, Yamauchi A, Yamada A, Omori J, 
etal. Effectiveness and adverse events of endoscopic clipping versus band 
ligation for colonic diverticular hemorrhage: a large-scale multicenter 
cohort study. Endoscopy [Internet]. agosto de 2022 [citado 26 de mayo de 
2024];54(08):735-44. Disponible en:  
http://www.thieme-connect.de/DOI/DOI?10.1055/a-1705-0921

46. Ishii N, Omata F, Nagata N, Kaise M. Effectiveness of endoscopic treatments 
for colonic diverticular bleeding. Gastrointestinal Endoscopy [Internet]. enero 
de 2018 [citado 26 de mayo de 2024];87(1):58-66. Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0016510717321958

47. Nagata N, Niikura R, Ishii N, Kaise M, Omata F, Tominaga N, etal. 
Cumulative evidence for reducing recurrence of colonic diverticular bleeding 
using endoscopic clipping versus band ligation: Systematic review and meta-
analysis. J of Gastro and Hepatol [Internet]. julio de 2021 [citado 26 de mayo 
de 2024];36(7):1738-43. Disponible en:  
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/jgh.15370

48. Karuppasamy K, Kapoor BS, Fidelman N, Abujudeh H, Bartel TB, Caplin 
DM, etal. ACR Appropriateness Criteria® Radiologic Management of Lower 
Gastrointestinal Tract Bleeding: 2021 Update. Journal of the American 
College of Radiology [Internet]. mayo de 2021 [citado 26 de mayo de 
2024];18(5):S139-52. Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S1546144021001538

49. Khanna A, Ognibene SJ, Koniaris LG. Embolization as First-Line Therapy for 
Diverticulosis-Related Massive Lower Gastrointestinal Bleeding: Evidence 
From a Meta-analysis. Journal of Gastrointestinal Surgery [Internet]. marzo 
de 2005 [citado 26 de mayo de 2024];9(3):343-52. Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S1091255X04003889

50. Jackson CS, Gerson LB. Management of Gastrointestinal Angiodysplastic 
Lesions (GIADs): A Systematic Review and Meta-Analysis. American 
Journal of Gastroenterology [Internet]. abril de 2014 [citado 26 de mayo de 
2024];109(4):474-83. Disponible en:  
https://journals.lww.com/00000434-201404000-00007

51. Vargo JJ. Clinical applications of the argon plasma coagulator. Gastrointestinal 
Endoscopy [Internet]. enero de 2004 [citado 26 de mayo de 2024];59(1):81-8. 
Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S001651070302296X

52. Norton ID, Wang L, Levine SA, Burgart LJ, Hofmeister EK, Rumalla A, etal. 
Efficacy of colonic submucosal saline solution injection for the reduction of 
iatrogenic thermal injury. Gastrointestinal Endoscopy [Internet]. julio de 2002 
[citado 26 de mayo de 2024];56(1):95-9. Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0016510702000147



Enfoque del paciente con hemorragia del tracto digestivo inferior

169

53. Ladas SD. Colonic gas explosion during therapeutic colonoscopy 
with electrocautery. WJG [Internet]. 2007 [citado 26 de mayo de 
2024];13(40):5295. Disponible en:  
http://www.wjgnet.com/1007-9327/13/5295.asp

54. Askin MP, Lewis BS. Push enteroscopic cauterization: long-term follow-up 
of 83 patients with bleeding small intestinal angiodysplasia. Gastrointestinal 
Endoscopy [Internet]. junio de 1996 [citado 26 de mayo de 2024];43(6):580-3. 
Disponible en:  
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0016510796701955

55. Church JM. Experience in the endoscopic management of large colonic 
polyps. ANZ Journal of Surgery [Internet]. diciembre de 2003 [citado 26 de 
mayo de 2024];73(12):988-95. Disponible en:  
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1046/j.1445-2197.2003.t01-23-.x

56. Ker TS, Wasserberg N, Beart RW. Colonoscopic perforation and bleeding 
of the colon can be treated safely without surgery. Am Surg. octubre de 
2004;70(10):922-4. 



170

Enfoque del paciente con obstrucción 
intestinal primaria: ¿pueden volver a 
ver el sol?

Juan Esteban Quiroz Álvarez1

Esteban Isaza Gómez2

Introducción

La obstrucción intestinal es una interrupción al flujo normal del contenido 
intraluminal. Es una causa importante de ingresos hospitalarios, morbili-
dad y mortalidad. Representa una carga económica significativa para los 
sistemas de salud, con más de 300 mil consultas y gastos directos de más 
de 3 mil millones de dólares anuales. Comprende el 15% de los ingresos a 
urgencias secundarios a dolor abdominal y el 15% de las causas quirúrgicas 
agudas de origen gastrointestinal. Es responsable de más de 30 mil muertes 
por año(1). 

Según la localización anatómica, se divide en obstrucción del intes-
tino delgado versus obstrucción del colon. La primera es la más común, 
con un 75 a 80% de todos los casos, con una incidencia anual de 350 mil 
afectados en Estados Unidos, siendo similar en hombres y mujeres. Entre 
sus principales etiologías se encuentran las adherencias (65%), las hernias 
(10%), las neoplasias (5%), la enfermedad de Crohn (5%) y otras causas 
(15%). Por su parte, el segundo escenario da cuenta del 20-25% de los ca-
sos, siendo las neoplasias la causa más frecuente (50-60%), seguido de la 
enfermedad diverticular (10-20%) y el vólvulo (10-15%)(1,2). 

1 Médico general, Universidad Pontificia Bolivariana. Residente de I año de cirugía 
general, Universidad Pontificia Bolivariana. 

2 Especialista en cirugía general, Universidad Pontificia Bolivariana. Cirujano gene-
ral, Clínica Las Américas AUNA.
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Para mayor entendimiento del capítulo, es importante recordar, que 
si bien, el principal mecanismo para desarrollar adherencias es secunda-
rio a cirugías abdominales, estas también se pueden presentar de forma 
congénita o posterior a procesos infecciosos, radioterapia y enfermedades 
inflamatorias y son una causa de obstrucción intestinal(3).

Entre las complicaciones más frecuentes, se encuentra la isquemia, 
seguida de la necrosis y la perforación intestinal(4,5). La mortalidad es me-
nor al 3% en los casos de obstrucción de intestino delgado, pero puede 
incrementar hasta el 30% en presencia de complicaciones. Por su parte, en 
la obstrucción del colon, históricamente se presentan tasas de mortalidad 
más altas, cercanas al 10%, explicadas por la mayor edad de los afectados y 
sus comorbilidades de base(6).

Fisiopatología

La obstrucción mecánica lleva a una dilatación proximal del intestino y 
descompresión distal al sitio ocluido, con acumulación de fluidos y gases, 
alteración en la absorción de líquidos, electrolitos y aumento en la secre-
ción intestinal, lo que conduce a una depleción de volumen y estasis intes-
tinal, lo cual permite un sobre crecimiento bacteriano, mayor producción 
de gases y de esta forma, mayor compromiso intestinal(7). 

La mayor dilatación intestinal, induce inflamación local, edema de 
la pared y activación inicial de reflejos neuroendocrinos para intentar au-
mentar la propulsión entérica de fluidos, con posterior disminución de la 
motilidad por la fatiga muscular intestinal, aumento de la transudación de 
líquidos y compromiso gradual de la perfusión por el aumento de la pre-
sión intraluminal(7).

En caso de no controlar la progresión del cuadro, la afectación de la 
perfusión de la pared intestinal llevará a isquemia con riesgo de necrosis y 
perforación. Sin embargo, aunque el tejido intestinal es más sensible a la 
isquemia por su vascularización y su alta actividad metabólica, es raro que 
esta se deba únicamente a la dilatación intestinal, siendo el escenario más 
común la obstrucción de asa cerrada(5). 
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Clasificación

Existen diversas formas de clasificar la obstrucción intestinal, está puede 
ser aguda o crónica, mecánica o funcional, completa o parcial, simple o 
complicada. 

La obstrucción mecánica hace referencia a cualquier estenosis, mal ro-
tación, obstrucción luminal intrínseca o compresión extrínseca intestinal, 
mientras que la mal llamada obstrucción funcional, implica una alteración 
en la motilidad intestinal e incluye el íleo adinámico y la pseudoobstruc-
ción colónica, los cuales pueden ser secundarios a estados postoperatorios, 
trauma, alteraciones metabólicas y al uso de medicamentos como los opioi-
des y los anticolinérgicos. Con relación a la obstrucción completa, esta im-
pide el paso de todo el contenido intestinal a diferencia de la obstrucción 
parcial que permite el paso mínimo de fluido y gas. En cuanto a la obs-
trucción simple, solo se ve afectado el tránsito intestinal mientras que en 
la complicada se presenta un compromiso vascular del segmento afectado 
llevando a isquemia, infarto, necrosis y/o perforación(8).

Etiología 

Para efectos prácticos, en la tabla 1, dividiremos las principales causas de 
obstrucción intestinal primaria según su localización, mecanismo fisiopa-
tológico y diferenciales(2,6,9).
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Tabla 1. Causas de obstrucción intestinal. Elaboración propia.

Evaluación inicial

La historia clínica y el examen físico completo son pilares fundamentales en 
el abordaje inicial de los pacientes con sospecha de obstrucción intestinal. 
Se debe indagar por los antecedentes como búsqueda activa de factores de 
riesgo como las cirugías abdominales previas, la historia personal y familiar 
de cáncer (principalmente colorrectal), síndromes hereditarios, presencia 
de comorbilidades como enfermedad de Crohn, enfermedad diverticular, 
hernias congénitas o adquiridas, enteropatías, patologías inflamatorias cró-
nicas, trastornos autoinmunes, vasculares o que comprometan la motilidad 
intestinal, entre otros. A su vez, indagar por uso de medicamentos, ingesta 
de cuerpos extraños, ya sea de forma intencional o accidental, traumatis-
mos abdominales, uso de dispositivos médicos como sonda yeyunal o gas-
trostomías o irradiación abdominal o pélvica previa(10). 
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En la anamnesis, se debe preguntar por episodios previos similares, 
duración y manejo, hábito defecatorio, último paso de flatos y fecales, po-
sibles desencadenantes como ingesta de alimentos, tiempo de evolución y 
síntomas asociados como sangrado rectal, fiebre y pérdida de peso. 

La presentación clínica dependerá de varios factores, los más impor-
tantes son la etiología, la localización y el grado de obstrucción. De for-
ma clásica, la obstrucción intestinal se presenta con dolor abdominal tipo 
cólico infraumbilical que se va incrementando en intensidad asociado a 
náuseas, vómito, distensión abdominal y paro de flatos y fecales en caso de 
obstrucción completa(11).

El examen físico debe iniciar con la monitorización de signos vitales, 
y luego continuar con la búsqueda de signos de bajo gasto, choque o hipo-
perfusión en los que se incluye el llenado capilar lento, piel fría, moteada 
y cianótica, oliguria y alteración en el estado de consciencia. A su vez, se 
debe descartar signos de compromiso sistémico o irritación peritoneal que 
sugieran obstrucción intestinal complicada. Es fundamental excluir la pre-
sencia de isquemia intestinal, perforación y sepsis, así como la necesidad de 
exploración quirúrgica emergente(11). 

Al examen físico, se debe identificar la presencia de cicatrices quirúr-
gicas y distensión abdominal. A la auscultación buscamos evaluar el pe-
ristaltismo, el cual inicialmente está aumentando. En la palpación por la 
distensión hay timpanismo, y es perentorio la búsqueda de masas o hernias 
especialmente inguinales y femorales en las mujeres. Siempre que consi-
deramos el diagnóstico de obstrucción intestinal, se debe realizar un tacto 
rectal, con el objetivo de descartar diagnósticos diferenciales como impac-
tación fecal o malignidad colorrectal en el caso de presencia de sangrado 
gastrointestinal inferior o masas palpables. El aspecto general, la presencia 
de fiebre, la alteración en los signos vitales, en la piel o en otros sistemas 
pueden sugerir etiologías puntuales(10). 

Entre los laboratorios iniciales incluir un hemoleucograma con dife-
rencial, función renal, hepática, electrolitos, gases arteriales y lactato séri-
co. No existen paraclínicos específicos para el diagnóstico de obstrucción 
intestinal, pero son una guía en caso de sospechar causas específicas y en la 
evaluación de las complicaciones y su gravedad(10). 
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Abordaje diagnóstico

Si bien, con la historia clínica, los factores de riesgo y el examen físico se 
puede tener una alta sospecha de obstrucción intestinal, se requiere de una 
imagen para la confirmación diagnóstica, siendo la radiografía simple y la 
tomografía computarizada las más útiles y empleadas en la actualidad(12).

En los últimos años, con el advenimiento de mejores técnicas de ima-
gen, se facilita no solo la valoración diagnóstica, sino que también permite 
la identificación de la etiología, gravedad y complicaciones como isquemia, 
necrosis o perforación(12). 

Radiografía simple de abdomen

En la actualidad, es utilizada como imagen de primera línea por su amplia 
disponibilidad y bajo costo, pero tiene una baja sensibilidad y especificidad 
diagnóstica que oscila entre el 60 al 70%. Entre sus limitaciones esta que 
no proporciona información adicional con respecto a la etiología ni en la 
identificación de hallazgos que sugieran la necesidad de manejo quirúrgico 
emergente(13). 

Los hallazgos radiológicos van a depender de la posición del paciente 
y la localización de la obstrucción. En los casos de obstrucción de intestino 
delgado y posición supina, la dilatación mayor de 3 centímetros por gas o 
líquido, la dilatación del estómago, la proporción similar en la dilatación 
entre el intestino delgado y el colon, el signo del estiramiento, la ausencia 
de gas distal y el signo del pseudotumor son los hallazgos más encontrados. 
Mientras que, en posición vertical o decúbito lateral izquierdo, los múlti-
ples niveles hidroaéreos o que estos sean mayores a 2.5 centímetros y el 
signo del collar de perlas son los más característicos(14). En los casos de 
obstrucción del colon, se observa una dilatación mayor de 6 centímetros, 
con disminución o ausencia de gas distal(15). 
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Tomografía computarizada de abdomen

Es la herramienta diagnóstica de elección en caso de sospecha de obstruc-
ción intestinal, con una sensibilidad y especificidad cercana al 95%. Permi-
te una evaluación detallada de los órganos y estructuras abdominales, lo 
que facilita una mejor caracterización e identificación de posibles causas y 
complicaciones. Debe realizarse con contraste intravenoso en caso de que 
no se tenga contraindicación. Cuenta con unos criterios diagnósticos ma-
yores que son la dilatación del intestino delgado mayor de 2.5 centímetros 
con un colon no dilatado menor de 6 centímetros y la presencia de un pun-
to de transición entre el intestino delgado dilatado y el no dilatado y unos 
criterios menores que son los niveles hidroaéreos y la descomprensión del 
colon. Con respecto a la obstrucción del colon, los hallazgos son la dilata-
ción proximal con un punto de transición y una descompresión distal(10,12).

Si bien, determinar la necesidad de intervención quirúrgica en el pa-
ciente con obstrucción intestinal depende de múltiples factores, existen 
modelos predictivos según los resultados tomográficos; los hallazgos que 
se asociaron con mayor frecuencia a la necesidad de tratamiento quirúrgico 
fueron el líquido libre intraperitoneal, edema mesentérico, ingurgitación 
vascular mesentérica o engrosamiento de la pared del intestino delgado(16). 

Otros estudios de imagen como la ecografía y la resonancia magnética 
son alternativas a considerar en poblaciones especiales como pacientes ges-
tantes y niños al no implicar radiación ionizante, pero entre sus principales 
limitaciones esta la disponibilidad, el costo y la mayor dificultad en la inter-
pretación de hallazgos sin la ayuda de un radiólogo en el caso puntual de la 
resonancia y la menor capacidad en la identificación de la localización de la 
obstrucción, la etiología o la gravedad con el uso de la ecografía(9).

Un punto clave a recordar, es que en los casos de dolor abdominal 
intenso con signos de irritación peritoneal o que sugieran complicaciones 
intestinales asociado a inestabilidad hemodinámica, el paciente debe ser 
llevado a cirugía sin esperar ninguna imagen diagnóstica. 
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Diagnósticos diferenciales

Íleo adinámico

Se define como la alteración en el tránsito intestinal en ausencia de obstruc-
ción mecánica, la cual se observa con mayor frecuencia en los pacientes en 
postoperatorios, explicado por la activación de vías neuronales y mediado-
res proinflamatorios secundarios a la manipulación intestinal, llevando a la 
disminución de la motilidad. Otras causas frecuentes de íleo son el uso de 
medicamentos, infecciones, desórdenes neurológicos y trauma abdominal. 
Clínicamente es difícil diferenciarlo de la obstrucción intestinal, pero en 
el caso de íleo postoperatorio, los síntomas gastrointestinales se presentan 
inmediatamente posterior a la cirugía. En caso de duda diagnóstica a pesar 
de la radiografía, se recomienda el uso de la tomografía de abdomen ya 
que, aunque es infrecuente puede presentarse obstrucción intestinal pos-
tquirúrgica temprana. El tratamiento es de soporte y no se recomienda la 
descompresión con sonda nasogástrica de forma rutinaria(6).

Pseudoobstrucción colónica aguda

También conocida como síndrome de O´gilvie, no se conoce con exactitud 
el mecanismo por el cual se produce, pero se cree representa una motilidad 
gravemente alterada secundaria a disfunción del sistema nervioso autóno-
mo, llevando a una dilatación masiva del colon en ausencia de obstrucción 
mecánica. Sus principales causas son los estados postoperatorios, la enfer-
medad cardiopulmonar, traumatismos no operatorios, patologías neuroló-
gicas, malignidad y uso de medicamentos. Afecta de forma más común a 
ancianos y a pacientes hospitalizados con marcado compromiso funcional. 
A diferencia de la obstrucción intestinal, estos cuadros no suelen ser tan 
agudos y graves, pero si se observa mayor distensión abdominal. Existen 
casos que se manifiestan con disfunción orgánica múltiple por síndrome 
compartimental abdominal secundario a la dilatación colónica. La confir-
mación diagnóstica se realiza mediante radiografía o tomografía en caso 
de requerir mejor caracterización del compromiso intrabdominal. El trata-
miento es conservador pues más del 75% de los casos resuelven en menos 
de 96 horas con las medidas de soporte(6,17).
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Abordaje terapéutico

Durante muchos años, se manejó el dogma quirúrgico de que, “nunca de-
jes que salga el sol y se ponga sobre una obstrucción intestinal”, haciendo 
referencia a la necesidad de una exploración quirúrgica urgente en todos 
los casos de obstrucción intestinal primaria, pues se pensaba que, evitando 
retrasos en la cirugía, se disminuían los riesgos de complicaciones graves 
como necrosis, perforación o muerte. Con la evidencia más reciente y la 
introducción de estudios con medio de contraste solubles en agua, se ha 
determinado que muchos de estos casos van a tener resolución sin la nece-
sidad de ninguna intervención quirúrgica(18). 

Definir entonces entre un tratamiento conservador versus quirúrgico 
dependerá de la etiología de la obstrucción, la estabilidad hemodinámica, 
la presencia de abdomen agudo o de complicaciones intestinales y de los 
hallazgos en las imágenes diagnósticas(13).

Manejo conservador

En ausencia de inestabilidad hemodinámica, abdomen agudo o hallazgos 
de alarma en la tomografía computarizada, el manejo inicial de la obstruc-
ción intestinal primaria puede ser de forma conservadora(12,19).

Este se inicia con la reanimación hídrica con cristaloides, reposo in-
testinal (nada vía oral), descompresión con sonda nasogástrica, reposición 
de pérdidas, corrección de alteraciones hidroelectrolíticas y exploración 
abdominal seriada, idealmente por el mismo evaluador. En caso de dolor 
abdominal que aumente o no mejore, distensión abdominal persistente, 
fiebre y deterioro hemodinámico, se debe considerar el manejo quirúrgico. 
A su vez, los signos de resolución de la obstrucción incluyen disminución 
del dolor y la distensión, débito bajo o ausente por la sonda nasogástrica y 
presencia de flatos y fecales(12). 

Con respecto al uso de antibióticos, no se recomiendan de forma pro-
filáctica ni en los casos de obstrucción intestinal no complicada. El inicio 
de terapia antimicrobiana se reserva para los pacientes con sospecha de 
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complicación intestinal o para tratar las causas infecciosas de la obstruc-
ción como la diverticulitis aguda(10).

Manejo quirúrgico

Indicado en pacientes con inestabilidad hemodinámica, signos de abdo-
men agudo, presencia de complicaciones intestinales, aquellos que fallan 
al tratamiento conservador o si la causa de la obstrucción por definición es 
de manejo quirúrgico como es el caso de las hernias complicadas o vólvulo 
intestinal(13).

A continuación, revisaremos el manejo general de la obstrucción pri-
maria según sus principales etiologías. 

Hernias complicadas (Internas y de pared abdominal)

Una hernia se define como un defecto aponeurótico que permite la pro-
trusión de un órgano fuera de su cavidad. Las hernias son una de las en-
tidades más comunes en la práctica, no solo para el cirujano sino para el 
médico general(20). Las hernias encarceladas de forma aguda son las que 
tienen mayor riesgo de desarrollar obstrucción y complicaciones, a dife-
rencia de las hernias encarceladas de forma crónica que no suelen ser una 
causa de obstrucción y más cuando se presentan con pérdida del dominio 
abdominal(5,10).

La evidencia actual respalda el abordaje quirúrgico vía laparoscó-
pica como primera línea de manejo. Si al momento del examen físico, se 
identifica la presencia de una hernia abdominal o inguinal en el contexto 
de obstrucción intestinal, se debe realizar reducción en cirugía por el alto 
riesgo de sufrimiento o necrosis del intestino herniado. Si desde el ingreso 
presenta signos clínicos de estrangulamiento o abdomen agudo, debe ser 
llevada de forma urgente a cirugía(10).
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Malignidad 

La mayoría de estos pacientes se van a presentar con cuadros clínicos suba-
gudos y de inicio insidioso, los cuales pueden estar asociados a pérdida de 
peso, síndrome constitucional, sangrados o sensación de masa abdominal. 
En primera instancia, siempre se debe manejar la urgencia, en este caso la 
obstrucción intestinal, sea con resección o derivación quirúrgica y poste-
rior a esto definir el manejo oncoespecífico. Definir quién se beneficia de 
manejo quirúrgico dependerá de la condición clínica y hemodinámica, la 
localización y tipo de cáncer, estadio, complicaciones, comorbilidades, cla-
se funcional y tratamientos previos. 

Con relación a la localización, la enfermedad metastásica con com-
promiso peritoneal, es la causa más frecuente de obstrucción intestinal ma-
ligna del intestino delgado, y de las neoplasias intestinales primarias no 
metastásicas, los tumores del estroma gastrointestinal, linfomas y adeno-
carcinomas son los tipos más frecuentes, siendo el íleon la ubicación más 
común(21). En la obstrucción del colon, el cáncer colorrectal es la causa más 
frecuente, siendo el colon sigmoide la ubicación más usual(22).

En caso de no ser candidato a manejo con intención curativa o tenga 
contraindicaciones para la intervención quirúrgica, el tratamiento conser-
vador es similar a los otros escenarios, pero se incluyen intervenciones en-
doscópicas como la colocación de stents metálicos autoexpandibles. Es por 
esto, que en los tumores primarios no metastásicos o localmente avanzados, 
por regla general se realiza un abordaje quirúrgico con intención curativa 
a diferencia de la enfermedad neoplásica incurable en la que los esfuerzos 
terapéuticos son con intención paliativa(11,23). Las opciones específicas de 
tratamiento quirúrgico en el contexto de obstrucción maligna, se salen de 
los objetivos del capítulo, por lo que se invita al lector a su profundización.

Vólvulo intestinal

Es la torsión de un segmento del tracto gastrointestinal sobre su propio 
eje, siendo una emergencia quirúrgica y una entidad con alto riesgo de 
obstrucción intestinal mecánica. Este puede ser primario por anomalías 
congénitas, el cual tiene una mayor incidencia de complicaciones o secun-
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dario a patologías que afectan la anatomía intestinal como procedimientos 
abdominales previos. Existen dos tipos de acuerdo a la forma de la volvu-
lación, el órgano-axial y el mesentero-axial, siendo este último el que tiene 
más riesgo de producir isquemia, necrosis y perforación. Los sitios más 
comunes de vólvulo son el ciego y el colon sigmoide. El manejo es siempre 
quirúrgico este asociado o no a obstrucción intestinal(24). 

Diverticulitis aguda

Una de sus complicaciones es la obstrucción intestinal de origen inflamato-
rio, en este contexto el tratamiento inicial es conservador dirigido a contro-
lar la diverticulitis aguda y posterior a esta, se realiza la resección quirúrgi-
ca del segmento colónico afectado. En algunas ocasiones durante el manejo 
quirúrgico de la enfermedad, la diverticulitis aguda asociada a obstrucción 
intestinal puede confundirse con enfermedad maligna como un cáncer de 
colon obstructivo(7). 

Otras causas como procesos inflamatorios tipo enfermedad de Crohn, 
infecciones intraabdominales, enteritis por radiación, hematoma intramu-
ral y cuerpo extraño intestinal, el manejo de la obstrucción radica en el 
control y tratamiento específico de la etiología, en su gran mayoría me-
diante manejo quirúrgico o intervencionista endoscópico con dilataciones 
o colocación de stents metálicos autoexpandibles. 

Conclusiones

La obstrucción intestinal primaria es una enfermedad muy heterogénea, 
que es causa frecuente de consulta en los servicios de urgencias, por lo que 
es un reto en la práctica no solo para el cirujano sino para todo el personal 
de salud. El reconocimiento oportuno sumado a un abordaje diagnóstico y 
terapéutico preciso e individualizado, permite un impacto favorable en los 
desenlaces clínicos y disminuye el riesgo de complicaciones y muerte. 
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Figura 1. Algoritmo de enfoque del paciente con obstrucción intestinal primaria. Elaboración propia.
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Introducción

El sangrado digestivo superior es una enfermedad seria y potencialmente 
mortal la cual genera alrededor de 1 millón de hospitalizaciones anualmen-
te en Estados Unidos. Debido a que este motivo de consulta es tan común 
en los servicios primarios de atención médica, día a día los médicos de los 
servicios de urgencias tienen el reto de realizar un diagnóstico rápido, cal-
cular adecuadamente el riesgo de cada paciente, reanimar agresivamente a 
quienes lo requieren, y enfocar la estrategia de manejo definitivo de la causa 
de la hemorragia en conjunto con especialistas en cirugía general.

La presentación clínica varía desde signos o síntomas leves y únicos 
hasta choque hipovolémico severo con necesidad de resucitación e inter-
vención inmediata, siendo este último subgrupo de pacientes el centro de 
esta revisión(1).

Nos enfocaremos en el manejo de los pacientes con hemorragia diges-
tiva exanguinante, tanto de origen no variceal como variceal, de localiza-
ción proximal al ángulo de Treitz. 

1 Médico General Universidad Pontificia Bolivariana. Residente Cirugía General Uni-
versidad Pontificia Bolivariana. Docente facultad de medicina Universidad Pontifi-
cia Bolivariana. 

2 Cirujano General Universidad Pontificia Bolivariana. Cirugia Gastrointestinal y En-
doscopia grupo de Gastrohepatología Universidad de Antioquia. Instituto de Can-
cerología Clínica Las Américas.

3 Médica General Universidad Pontificia Bolivariana.
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Etiología

El sangrado del tracto digestivo responde a múltiples etiologías, dentro de 
las cuales encontramos a la enfermedad ulcerosa péptica y a la enfermedad 
variceal gastroesofágica como las 2 causas más comunes de esta patología(2).

La enfermedad por úlcera péptica se subdivide en 2 tipos dependien-
do del sitio anatómico involucrado. En orden de ideas tenemos que la ero-
sión puede encontrarse a nivel gástrico o a nivel duodenal. Fisiopatológica-
mente se conocen varios mecanismos que predisponen a la formación de 
dicha alteración anatómica, dentro de los cuales se encuentran la infección 
crónica por Helicobacter pylori, el consumo crónico de medicamentos tipo 
antiinflamatorios no esteroideos (AINES) o inhibidores de la ciclooxigena-
sa, el estrés fisiológico y el exceso de ácido a nivel gástrico(2). 

El Helicobacter pylori es una bacteria espiral que infecta crónicamen-
te la superficie de la mucosa gástrica, altera el espesor de su capa protectora 
y aumenta la susceptibilidad a la injuria mediada por ácido. Las úlceras 
pépticas generadas por este microorganismo se localizan a nivel duodenal 
en la mayoría de los casos gracias a que el Helicobacter tiende a colonizar 
en mayor proporción la mucosa antral, con posterior destrucción de las 
células D productoras de somatostatina, disminución de la contrarregu-
lación de la secreción de ácido mediada por esta hormona, y subsecuente 
disminución de los valores de pH a nivel duodenal(3). 

La acción farmacológica de los AINES y de la aspirina se debe a la 
inhibición irreversible de la ciclooxigenasa, lo cual altera la formación de 
prostaciclinas, tromboxanos y prostaglandinas. Lo anterior traduce en una 
alteración de la capa de protección de la mucosa gástrica y duodenal me-
diada por prostaglandina E2, la cual en condiciones normales tiene como 
función el facilitar la síntesis de una doble capa de mucina con efecto ais-
lante ante la secreción intermitente de ácido(4).

El estrés fisiológico que se presenta en pacientes hospitalizados en 
unidad de cuidado intensivo debido a falla respiratoria y hemodinámica, 
o en servicios de menor complejidad, es una causa común de sangrado 
gastroduodenal, que alcanza tasas de mortalidad entre el 30 y el 40%. Las 
lesiones que se originan secundariamente a este proceso fisiopatológico se 
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localizan predominantemente en áreas de mucosa oxíntica, como el fondo 
gástrico, el cual es más vulnerable a la injuria de tipo isquémico(5).

El ácido gástrico y la pepsina son cofactores esenciales en la patogéne-
sis de la úlcera péptica. La alteración de la integridad de la mucosa mediada 
por los 3 factores previamente mencionados resulta en acidosis intramural, 
muerte celular y posterior ulceración de la pared. Rara vez la hiperacidez es 
la única causa del sangrado.

Todos estos factores mencionados previamente alteran los mecanis-
mos de defensa de la mucosa gastroduodenal, generando ulceración pro-
gresiva de esta y un espectro sintomático que se mencionara en los siguien-
tes apartados. 

Las várices esofagogástricas son la segunda causa de hemorragia del 
tracto digestivo superior. Esta alteración anatómica se presenta en el 50% 
de los pacientes cirróticos con hipertensión portal, y su probabilidad de 
aparición es directamente proporcional al Child-Pugh que presente el pa-
ciente(3). 

Tabla 1. Clasificación de Child-Pugh

Medida Puntuación

1 2 3

Encefalopatía Ninguno Grado 1 - 2 Grado 3 - 4

Ascitis Ninguno Leve - Moderado A tensión

Bilirrubina (mg/dl) Menor de 2  De 2 a 3 Mayor de 3

Albúmina (g/dl) Mayor a 3.5 De 2.8 a 3.5 Menor de 2.8

TP (segundos 
prolongados) INR

Menor de 2 segundos
Menor de 1.8

De 4 a 6 segundos
De 1.8 a 2.3

Mayor de 6 segundos
Mayor de 2.3

INTERPRETACIÓN 5 - 6 puntos:
Child-Pugh A

7 - 9 puntos:
Child-Pugh B

10 - 15 puntos:
Child-Pugh C

Fuente: Elaboración propia.
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La esofagitis representa el 10% de todas las causas de hemorragia del 
tracto digestivo superior. Presenta múltiples causas, dentro de las cuales se 
encuentran en mayor proporción el reflujo gastroesofágico severo y el abu-
so de alcohol. Otras causas menos comunes incluyen al efecto irritativo di-
recto en la mucosa generado por algunos medicamentos como bifosfonatos 
orales o tetraciclinas, la esofagitis infecciosa (Cándida, Herpes Simplex), o 
la noxa isquémica en pacientes con inestabilidad hemodinámica previa al 
episodio hemorrágico (esófago negro)(3).

Las lesiones vasculares más comúnmente encontradas como causan-
tes de sangrado del tracto digestivo superior incluyen las angiodisplasias, la 
lesión de Dieulafoy y la ectasia vascular del antro gástrico.

Las angiodisplasias son las anomalías vasculares más comúnmente 
encontradas en el tracto gastrointestinal. A menudo son encontradas en la 
endoscopia de rutina y típicamente son de carácter inocuo. Solo un peque-
ño porcentaje de estas se relacionan directamente con la hemorragia, aun-
que algunas de ellas pueden ser responsables de un sangrado clínicamente 
significativo(3).

La lesión de Dieulafoy se refiere a una arteria submucosa aberrante 
que erosiona a través del epitelio en ausencia de una úlcera aberrante. Si la 
comparamos con el calibre normal de los capilares a este nivel, esta lesión 
alcanza un diámetro 10 a 20 veces mayor. Puede localizarse en cualquier 
área del tracto gastrointestinal, pero lo usual es que se encontrarla a menos 
de 5 centímetros de la unión gastroesofágica a nivel de la curvatura menor 
en pacientes de sexo masculino, de edad avanzada, que presenten múltiples 
comorbilidades.

La ectasia vascular del antro gástrico se conoce como estómago en san-
día. Esta condición no es muy común, y responde a la ectasia y saculaciones 
de vasos en la mucosa pilórica y antral, que en conjunto generan esta apa-
riencia en la valoración endoscópica. Normalmente se asocia a sangrado 
escaso y crónico, y el paciente corresponde al mayor de 70 años, predomi-
nantemente de sexo femenino quien está en estudio por anemia ferropénica.

Dentro del espectro etiológico de la hemorragia del tracto digestivo 
superior también encontramos a las lesiones de origen traumático de cual-
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quier origen, dentro de las cuales destacan el síndrome de Mallory-Weiss, 
las lesiones de Cameron, las fístulas aortoentéricas, la ingestión de cuerpos 
extraños, el sangrado de una anastomosis o el sangrado post polipectomía.

El síndrome de Mallory-Weiss se refiere a la aparición de laceraciones 
longitudinales que comprometen la mucosa y los vasos submucosos de la 
unión gastroesofágica. Usualmente la hemorragia generada es escasa y au-
tolimitada. Históricamente este síndrome hace analogía al episodio de san-
grado ocasionado por la náusea y los episodios eméticos desencadenados 
por el consumo de grandes volúmenes de alcohol, pero las causas van más 
allá, ya que está anomalía puede ser desencadenada además por episodios 
convulsivos, grandes accesos de tos, el esfuerzo defecatorio en pacientes 
con estreñimiento, la preparación gastrointestinal con polietilenglicol, o 
el aumento súbito de la presión intrabdominal vista en los pacientes con 
trauma de abdomen cerrado, masaje cardiaco, y en algunas ocasiones en 
quienes practican levantamiento de peso.

Las lesiones de Cameron son erosiones lineales a nivel de la mucosa 
de una hernia hiatal que se asocian principalmente con el trauma químico 
generado por el reflujo gastroesofágico que presentan los pacientes con el 
defecto herniario mencionado. Esta alteración rara vez causa un sangrado 
profuso, por el contrario, es común encontrarlas endoscópicamente dentro 
del estudio del paciente con anemia ferropénica.

La fístula aortoentérica es una comunicación entre la arteria aorta ab-
dominal y la tercera o cuarta porción del duodeno en la mayoría de los 
casos, aunque también se ha visto comunicación con asas del yeyuno o el 
íleon. Es una condición altamente exanguinante y potencialmente mortal, 
alcanzando tasas de deceso de casi el 100% de los pacientes que la presen-
tan. Característicamente se asocia a un sangrado “heraldo”, el cual se defi-
ne como un episodio de hematemesis o hematoquezia en un paciente con 
antecedente de intervención quirúrgica de la aorta, quien semanas después 
presenta un episodio de sangrado gastrointestinal masivo. Dada su alta 
tasa de letalidad, es necesario tener un elevado índice de sospecha que nos 
invite a descartarla siempre en los pacientes que presenten el anteceden-
te quirúrgico mencionado. El manejo de esta patología es eminentemente 
quirúrgico.
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Los tumores gastrointestinales son una causa poco común de sangra-
do del tracto digestivo superior. El volumen de material hemático que pro-
duce la patología neoplásica usualmente es escaso. Teóricamente cualquier 
tipo de tumor puede manifestarse con un cuadro hemorrágico, pero dentro 
de los más comunes encontramos al adenocarcinoma, el tumor del estroma 
gastrointestinal, el linfoma y el sarcoma de Kaposi, las cuales comprenden 
neoplasias de comportamiento maligno.

Estrategia de abordaje

En el abordaje inicial del paciente con hemorragia del tracto digestivo, se 
debe evaluar la estabilidad hemodinámica de este por medio del ABC bási-
co (vía aérea, respiración y circulación), garantizar una saturación de oxí-
geno adecuada (superior a 94%), y en caso de ser necesario, individualizar 
el requerimiento de intubación en pacientes con estado mental alterado o 
broncoaspiración por secundaria a hematemesis severa.

Además, garantizar dos accesos venosos de gran calibre (de 14 a 16 G) 
y en caso de no poder contar con un acceso periférico, se debe obtener un 
acceso venoso central.

Debido a que el foco de esta revisión es el subgrupo de pacientes con 
hemorragia digestiva superior exanguinante, surge la necesidad de men-
cionar la estrategia de reanimación balanceada, la cual se extrapola de la 
reanimación control de daños en trauma, y fundamenta el actuar médico 
en la adecuada normalización de la homeostasis de pacientes que sufren 
pérdidas importantes de volumen sanguíneo y por ende desarrollan cho-
que hemorrágico. 

Dicha estrategia busca una resucitación lo más fisiológica posible, te-
niendo como objetivo minimizar la resucitación iatrogénica, diagnosticar 
y tratar precozmente el choque y la coagulopatía, y alcanzar el equilibrio. 
Este abordaje se ha asociado a una disminución en la mortalidad, estancia 
hospitalaria y riesgo de coagulopatía. Idealmente, es una estrategia multi-
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modal que debe aplicarse tanto en el ámbito prehospitalario como en ur-
gencias, en el quirófano y en la Unidad de Cuidados Intensivos(6–10).

Esta estrategia tiene como pilares fundamentales:

Diagnóstico precoz del choque

El choque es definido como un estado de falla circulatoria que lleva a una 
entrega insuficiente de oxígeno, y se manifiesta a través de alteraciones clí-
nicas y hemodinámicas. Existe también el choque oculto, en donde a pesar 
de existir hipoperfusión, la evidencia clínica es poca, o nula. El diagnóstico 
precoz y oportuno del choque en este contexto es de vital importancia para 
prevenir el deterioro clínico y estadios de choque refractario(11).

Los efectos fisiológicos de la hemorragia aguda se dividen en 4 clases 
con base en diferentes signos clínicos (ver tabla 2):

• Hemorragia clase 1: pérdida mínima de sangre (equivalente a la do-
nación de una unidad de glóbulos rojos). Por lo general no desenca-
dena ninguna alteración en los signos clínicos del paciente, por ende, 
no requiere reemplazo de volumen.

• Hemorragia clase 2: en este punto se generan cambios fisiológicos 
muy importantes, como son la disminución en la presión de pulso 
(diferencia entre presión arterial sistólica y diastólica) y del nivel de 
consciencia, con características de ansiedad, hostilidad y miedo. La 
mayoría de pacientes pueden ser estabilizados inicialmente con solu-
ción de cristaloides.

• Hemorragia clase 3: típicamente se presentan con signos clásicos de 
perfusión inadecuada (taquicardia, caída de la presión arterial sistó-
lica, taquipnea y marcada alteración del estado de consciencia). Re-
quieren hemoderivados para revertir el estado de choque.

• Hemorragia clase 4: hemorragia que amenaza la vida del paciente, 
quien se encuentra con marcada alteración de los signos de perfusión, 
presión diastólica ausente, ausencia de gasto urinario y bradicardia en 
estadio preterminal. El paciente requiere transfusión e intervención 
quirúrgica inmediata(15).
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Tabla 2. Clasificación del choque hemorrágico 

Parámetro Clase 1 Clase 2 (Leve) Clase 3 
(Moderado) Clase 4 (Grave)

Pérdida de sangre 
aproximada <15% 15-30% 31-40% >40%

Frecuencia cardiaca      

Presión arterial     

Presión de pulso    

Frecuencia 
respiratoria     

Gasto urinario     

Glasgow    

Déficit de base 0 a -2 mEq/L -2 a -6 mEq/L -6 a -10 mEq/L <-10 mEq/L

Necesidad de 
hemoderivados Monitorización Posible Si

Protocolo de 
transfusión 

masiva

Fuente: American College Of Surgeons. Shock. En: Advanced Trauma Life Support (ATLS). 10.a 
ed. Chicago; 2018. p. 43-59. No Title. 

Limitación del volumen de cristaloides

Se ha evidenciado que la resucitación agresiva con líquidos endovenosos 
puede llegar a ser deletérea, principalmente para aquellos pacientes con 
choque hemorrágico, puesto conduce a una coagulopatía dilucional, daño 
endotelial y edema de los tejidos. El exceso de cristaloides, disminuye la 
presión oncótica y aumenta la permeabilidad capilar, conduciendo a pérdi-
das de volumen intravascular hacia el intersticio (9,10,13).

La dilución de proteínas plasmáticas resultado de esta hemodilución, 
exacerba un estado hiperinflamatorio y un estado de deficiencia immune(8).

Por otro lado, estudios muestran que estos líquidos pueden exacerbar 
la hipotermia cuando se infunden rápidamente y a temperatura ambiente. 
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Otra complicación reconocida es la acidosis. La solución salina puede 
contribuir a la acidosis hiperclorémica que lleva a disminución de la con-
tractilidad miocárdica, disminución de la perfusión renal y disminución 
en la respuesta a inotrópicos. El lactato de Ringer por su parte induce una 
acidosis respiratoria compensatoria. La sobrecarga hídrica administrada 
previo al control hemorrágico se ha asociado a edema pulmonar y síndro-
me compartimental abdominal. Todos estos datos apoyan entonces, el uso 
restrictivo y racional de los líquidos administrados en el paciente con cho-
que hemorrágico(9,13,14).

Resucitación hemostática y transfusión temprana

Este pilar busca una aproximación al sangrado a través de una transfu-
sión rápida unificada que se asemeje en la medida de lo posible a la sangre  
entera, con proporciones de glóbulos rojos, plasma y plaquetas en relación 
de 1:1:1(7).

Múltiples estudios en los últimos años sugieren que la administración 
temprana de plasma y plaquetas se asocia a un descenso en la mortalidad 
intrahospitalaria, principalmente en las primeras horas en pacientes con 
hemorragias significativas(14). 

Se debe considerar la transfusión si la hemoglobina es menor a 7 g/
dl en pacientes sin comorbilidades y si es menor de 9 g/dl en pacientes con 
enfermedades cardiovasculares conocidas(15,16). 

Hipotensión permisiva 

Cómo se mencionó anteriormente, el objetivo de esta terapia es la homeós-
tasis, sacrificando temporalmente la perfusión. Por lo anterior, este aborda-
je no busca la normalización de la presión arterial, sino alcanzar la presión 
de perfusión coronaria y cerebral, con la meta de mantener el pulso radial o 
una presión sistólica de aproximadamente 70 a 90 mmHg. La hipotensión 
permisiva busca alcanzar y mantener una presión suficiente para promover 
la formación del coágulo y evitar el resangrado(14).
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Control rápido de la hemorragia 

Es esencial minimizar la pérdida sanguínea del paciente para evitar la hipo-
volemia, el choque y los posibles desenlaces fatales, en el contexto de san-
grado digestivo de origen no variceal y variceal, con uso de herramientas 
como dispositivos de taponamiento esofagogástrico (Sengstaken Blakemo-
re, Linton-Nachlas y Minnesota), hemostasia a través de endoscopia diges-
tiva superior, arteriografía mas angioembolización, shunt portosistémico 
intrahepático transyugular (TIPS) o cirugía(7). 

Prevención y tratamiento de la coagulopatía

La coagulopatía es un marcador de mal pronóstico y se asocia a mayores 
requerimientos de transfusiones, mayor disfunción orgánica y aumento en 
la mortalidad. Por esta razón, es esencial la limitación de líquidos y una 
transfusión balanceada, equivalente en lo mayor posible a la sangre entera, 
con iguales proporciones de glóbulos rojos, plaquetas y plasma; pero prin-
cipalmente el efectivo control del sangrado para evitar el desarrollo de la 
coagulopatía(17,18).

En este punto es necesario hacer énfasis en que el ácido tranexámico 
como estrategia para control de la coagulopatía no es una práctica que se 
pueda extrapolar desde el contexto de trauma al del paciente con hemorra-
gia digestiva superior exanguinante. Los estudios han demostrado que el 
ácido tranexámico en el contexto de esta revisión no impacta en las causas 
de muerte asociadas a dicha patología, como lo son los eventos tromboem-
bólicos, falla de órgano, neumonía y sepsis. Por lo anterior, en el paciente 
con hemorragia digestiva superior exanguinante no está indicado el uso de 
ácido tranexámico(19,20).

Prevención y corrección de la hipotermia, acidosis e 
hipocalcemia

La hipotermia es causada principalmente por los cambios hemodinámicos 
propios del choque, la exposición al medio ambiente y los líquidos endove-
nosos administrados durante la reanimación. Se evidencian peores infec-
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ciones y alteraciones en la coagulación a partir de temperaturas por debajo 
35 grados centígrados a través de diferentes mecanismos como: inhibición 
directa de la cascada de la coagulación, cambios morfológicos plaquetarios, 
disminución de la agregación plaquetaria y trombosis microvascular. No 
obstante, la administración de fluidos calientes y las medidas locales ayu-
dan a mitigar su aparición(21).

La hiperlactatemia derivada de la hipoperfusión tisular, además de la 
administración de la fluidoterapia, contribuyen al desarrollo de acidosis 
metabólica, mortalidad y desarrollo de coagulopatía. La evidencia apunta 
que cuando existen valores de ph < 7.2, hay una reducción en la contrac-
tilidad miocárdica, vasodilatación y arritmias. Por último, se recomienda 
mantener una normocalcemia ya que este juega un papel fundamental en la 
funcionalidad cardiaca muscular, el tono vascular y la coagulación(7).

Medicamentos adjuntos 

Sangrado digestivo superior de origen no variceal

En pacientes con sangrado digestivo superior no variceal, es primordial el 
uso inhibidores de la bomba de protones (IBP), los cuales actúan inhibien-
do la secreción de ácido gástrico mediante el bloqueo de la H,K-ATPasa, 
evitando la activación de pepsina quien inhibe la agregación plaquetaria y 
facilita la lisis del coágulo. Actualmente se recomienda el tratamiento con 
IBP a dosis altas, 80 mg IV bolo seguido de infusión de 8 mg/h o 40 mg IV 
cada 12 horas, iniciado antes de la endoscopia, lo cual ha demostrado dis-
minuir la necesidad de intervención terapéutica con endoscopia(15,22). 

Sangrado digestivo superior de origen variceal

En caso de sospecha de sangrado variceal, además de las medidas iniciales, 
se debe instaurar el tratamiento farmacológico con vasoconstrictores es-
plácnicos (terlipresina, somatostatina u octreotide) para reducir el flujo ve-
noso portal disminuyendo así la presión portal y el sangrado por varices(23).
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Adicionalmente, se debe instaurar profilaxis antibiótica (ceftriaxona) 
la cual ha demostrado que disminuye la tasa de infecciones bacterianas y 
aumentan la supervivencia en pacientes con cirrosis y hemorragia gastroin-
testinal aguda(22). 

Estratificación del riesgo

Se han desarrollado escalas de pronóstico validadas que orientan a los mé-
dicos a planificar el manejo adecuado del paciente según el riesgo. Quizá 
la escala más conocida y utilizada en los servicios de urgencias es la de 
Glasgow Blatchford, que utiliza variables clínicas y de laboratorios de fácil 
identificación y uso común, respectivamente.

Teniendo en cuenta que la totalidad de los pacientes con sangrado 
digestivo severo tendrán puntaje acumulado en la escala mencionada ma-
yores a 1 en relación con deterioro clínico y hemodinámico que presentan 
asociado a la gran pérdida de sangre, esta escala se podría obviar en el con-
texto de los pacientes centro de esta revisión, ya que es de suponer que, al 
analizarlos bajo estos criterios, siempre alcanzaran un puntaje positivo para 
manejo intrahospitalario. Por lo anterior, esta escala de estratificación no 
termina siendo muy útil en el contexto emergente de la hemorragia diges-
tiva superior exanguinante(22,24).

Medidas de intervención de la hemorragia en 
pacientes con hemorragia digestiva superior 
exanguinante de origen no variceal

Endoscopia digestiva superior

En este orden de ideas, posterior a las acciones de reanimación previamente 
mencionadas, se debe proceder con la realización de endoscopia digestiva, 
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la cual es considerada el estándar de oro para el diagnóstico y tratamiento 
del sangrado de localización superior (proximal al ángulo de Treitz).

El rendimiento de la endoscopia depende del intervalo de tiempo en-
tre el inicio del sangrado y el procedimiento, teniendo una baja probabi-
lidad de detectar la lesión sangrante posterior a las 48 horas de inicio del 
sangrado. 

La recomendación de las diferentes guías disponibles a la fecha, indica 
que esta se realice dentro de las primeras 12 horas posteriores al ingreso en 
el contexto de sangrado variceal; y en los pacientes con sangrado no vari-
ceal, dentro de las primeras 24 horas posterior al ingreso. 

El tratamiento endoscópico varía según la causalidad. Para el sangra-
do por úlcera péptica, se deben diferenciar las características y estigmas 
endoscópicos de alto y bajo riesgo de resangrado, utilizando el sistema  
Forrest, para con base en este elegir la mejor estrategia de tratamiento  
(Tablas 3 y 4).

Tabla 3.

TIPO DE HEMORRAGIA RIESGO DE RESANGRADO

Sangrado activo:
• Forrest IA: Sangrado pulsátil
• Forrest IB: Sangrado en capa

• Cercano al 100%
• 10 – 27%

Signos de sangrado reciente:
• Forrest IIA: Vaso visible
• Forrest IIB: Coágulo adherido
• Forrest IIC: Mancha de hematina

• Cercano al 50%
• 8 – 35%
• Menos de 8%

No sangrado:
• Forrest III: Úlcera con base limpia

• Menos del 3%

Fuente: Nable J V., Graham AC. Gastrointestinal Bleeding. Emerg Med Clin North Am [Internet]. 
2016 May 1 [cited 2024 May 21];34(2):309–25. Available from: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/27133246/
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Tabla 4.

FORREST IA, IB, IIA

Estrategias:
• Inyectable (Vasoconstrictor – Agente Esclerosante – Adhesivo)
• Térmica (Bipolar – Argón Plasma)
• Mecánica (Clips – Bandas – OVESCO)
• Tópica (Spray Hemostático)

Terapia dual

EPINEFRINA SIEMPRE ASOCIADA A OTRA ESTRATEGIA DE HEMOSTASIA

Spray Hemostático:
• Úlcera de gran tamaño
• Área de difícil acceso

Fuente: Elaboración propia.

Papel de la embolización transarterial y de la cirugía

Cuando después de la realización de un procedimiento endoscópico inicial 
en búsqueda del control del sangrado se presenta falla de dicha terapia, 
dada por mal control del foco hemorrágico o desarrollo de resangrado, la 
primera opción según los diferentes consensos internacionales radica en 
la realización de un nuevo procedimiento por la misma vía. En caso de un 
nuevo fallo al tratamiento, o ante la no disponibilidad del recurso endos-
cópico para un nuevo intento de hemostasia, se debe considerar el uso de 
otras estrategias, como lo son el uso de embolización transarterial (ETA) 
en caso tal de tener disponibilidad de este, y el tratamiento quirúrgico por 
cirugía general(1). 

El tratamiento radiológico consiste en la identificación y posterior 
embolización del o de los vasos a través de los cuales fluye la sangre que 
termina extravasándose en el lumen gástrico o duodenal. 

El manejo quirúrgico va directamente al sitio del sangrado y se ha 
descrito principalmente por vía abierta. De acuerdo con la localización de 
este, emplea diferentes estrategias hemostáticas:
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• Ulcera gástrica: rafia simple de la lesión previa biopsia, o escisión de 
la lesión.

• Ulcera duodenal: la mayoría se encuentran en la pared posterior el 
duodeno en donde el sangrado se origina a partir de la arteria gastro-
duodenal. Las lesiones duodenales presentan mayor mortalidad, ma-
yores tasas de resangrado y reintervención en comparación con las úl-
ceras gástricas. Por lo anterior en las lesiones duodenales además de la 
rafia simple de la lesión se debe emplear la ligadura triple de la arteria 
gastroduodenal (GD). La AGD se origina de la hepática común, rama 
del tronco celiaco y pasa por detrás del duodeno. Esta se anastomo-
sa con la arteria esplénica por medio de las arterias gastroepiplóicas 
derecha e izquierda, y con la arteria mesentérica superior por medio 
de las arterias pancreaticoduodenales superior e inferior. Por esto una 
simple rafia de la lesión no es suficiente y se debe realizar ligadura de 
la AGD, de la arteria gastroepiplóica derecha y de la arteria pancrea-
ticoduodenal superior.

Angioembolización versus cirugía:  
¿Qué dice la literatura?

Tarasconi y colaboradores en el año 2019 realizan una revisión sistemáti-
ca y metanálisis en donde comparan estas dos estrategias de manejo en el 
contexto del paciente con sangrado gastrointestinal no variceal refractario 
a las medidas endoscópicas. El ánimo para el desarrollo de este estudio se 
fundamentó en la poca claridad de la literatura a la fecha acerca del rol de la 
angioembolización en este subgrupo de pacientes. Los resultados arrojaron 
una ausencia de diferencia estadística en el ítem de mortalidad entre las dos 
estrategias de manejo en mención, aunque la gran mayoría de los estudios 
favorecieron en este desenlace al manejo por radiología intervencionista. 
No encontraron diferencia estadística en tasa de resangrado, aunque se evi-
dencio una tendencia hacia mayor porcentaje de resangrado en el grupo de 
angioembolización, hecho reproducido de igual forma en el desenlace de 
complicaciones post procedimiento, por ende, también se encontró que de-
bido a que el grupo de angioembolización requirió la realización de nuevos 
procedimientos para el tratamiento de dichas complicaciones. A pesar de 
los hallazgos encontrados, los investigadores concluyeron que la angioem-
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bolización arterial es un procedimiento seguro y efectivo, y que esta mayor 
tendencia al resangrado no afectó los desenlaces clínicos, por ende, para 
ellos esta estrategia mínimamente invasiva parece ser una opción viable 
de primera línea para el manejo de pacientes con lesiones refractarias al 
manejo endoscópico(25). 

¿Qué dicen las guías al respecto?

En el año 2020 la sociedad mundial de cirugía de emergencia (WSES) pu-
blica su guía de manejo de perforación y sangrado por úlcera péptica per-
forada, en donde mencionan que en los pacientes hemodinámicamente 
estables, con sangrado secundario a úlcera péptica, en donde la estrategia 
endoscópica ha fallado en 2 ocasiones se sugiere el empleo de arteriografía 
mas angioembolización en caso de disponibilidad de los especialistas y los 
equipos necesarios para esto (nivel de evidencia 2D: calidad muy baja); y 
en el contexto del paciente inestable hemodinámicamente recomiendan la 
prohibición de realización de procedimientos radiológicos para control del 
foco de hemorragia, estando en estos casos a favor del manejo quirúrgico(26). 

Un año posterior a la publicación de la guía de la WSES, el Colegio 
Americano de Gastroenterología (ACG), publica su guía de manejo de 
sangrado digestivo superior, emitiendo una recomendación igual a la guía 
antecesora, hecho reproducido además por la guía de la sociedad europea 
de endoscopia gastrointestinal (ESGE)(24).

¿Angioembolización profiláctica en úlcera péptica  
de alto riesgo de resangrado?

Es importante en este punto conocer que algunas de las lesiones ulcera-
das de origen péptico presentan características que les confieren un alto 
riesgo de resangrado, como lo son el tamaño mayor de 2 centímetros y la 
localización a nivel de curvatura menor, estómago proximal y pared duo-
denal posterior. Con base en lo anterior, se ha indagado acerca de la posi-
bilidad de realizar un manejo preventivo de nuevos episodios de sangrado 
en lesiones que cumplan con las características de riesgo descritas. Para 
responder a esto, la Revista Internacional de Gastroenterología publica en 
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el año 2021 un metanálisis que incluyo 3 ensayos clínicos aleatorizados y 9 
estudios observacionales que trataban de analizar el papel de la radiología 
intervencionista en el manejo de las lesiones con alto riesgo de volver a 
generar trastornos hemorrágicos después de la intervención endoscópica 
inicial, encontrando menor porcentaje de resangrado en el grupo sometido 
a embolización profiláctica, como también menor porcentaje de reinter-
vención o requerimiento de cirugía de rescate en comparación con el grupo 
de ulceras de alto riesgo que únicamente recibieron manejo endoscópico. 
Lo anterior los lleva a sugerir el uso de TAE profiláctica(27).

Pero ¿qué dicen las guías actuales al respecto?:

La única guía que menciona el posible uso de angioembolización profi-
láctica en lesiones ulcerosas pépticas con características de alto riesgo de 
resangrado es la de la WSES. Ellos concluyen que en relación con la poca 
evidencia con la cual se cuenta actualmente acerca de esta conducta, esta 
conducta no debe ser realizada de rutina(26).

Hemorragia exanguinante originado en neoplasia 
gástrica: ¿Resección de emergencia o hemostasia 
endoscópica y/o percutánea?

Conocemos que la mayoría de episodios de sangrado digestivo superior 
maligno son de origen gástrico, aunque pesar de esto, de la totalidad de 
hemorragias en este contexto, únicamente el 5% de estas terminan siendo 
severas y exanguinantes. Se presentan en pacientes en estadios avanzados 
de su enfermedad, en donde la mediana de supervivencia es de 6 meses. 
Conociendo esto, acá la pregunta radica en si en estos casos el manejo de la 
neoplasia foco del sangrado debe ser quirúrgico con resección de emergen-
cia de la lesión, o por el contrario debe emplear estrategias más conserva-
doras como lo es la hemostasia endoscópica o percutánea. Lo que sabe a la 
fecha es que debido a que los desenlaces oncológicos de ambas estrategias 
son iguales en pacientes con cáncer gástrico avanzado, la mejor estrategia 
a emplear debe ser idealmente la que menos morbilidad le acarree a un pa-
ciente de por si deteriorado, por lo que se debería optar por estrategias de 
mínima invasión tanto endoluminal como intravascular(28,29).
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Medidas de intervención de la hemorragia en 
pacientes con hemorragia digestiva superior 
exanguinante de origen variceal

Una vez se realiza la estabilización del paciente con maniobras de reani-
mación adecuadas, política de transfusión restrictiva, profilaxis antibiótica  
y tratamiento farmacológico, se debe realizar la endoscopia dentro de las 
12 horas posteriores al ingreso para diagnosticar y tratar la hemorragia  
variceal.

Entre los procedimientos endoscópicos para detener el sangrado se 
encuentranla ligadura de várices esofágicas y la escleroterapia, la cuales, 
pueden alcanzar una tasa de hemostasia del 90% al 95% y pueden reducir 
eficazmente la tasa de resangrado(30).

La ligadura endoscópica de várices, consiste como su nombre lo indica, 
en ligar las varices esofágicas inferiores para ocluir mecánicamente las venas y 
reducir el resangrado. Se utiliza una banda elástica para estrangular la várice, 
produciendo trombosis, inflamación, necrosis y finalmente desprendimien-
to de la mucosa que se remodela y forma una cicatriz mural que se restringe a 
la mucosa y a la submucosa.Es el método de elección al momento de realizar 
terapia endoscópica debido a su alta eficacia y baja tasa de complicaciones. 
Cuando la ligadura es técnicamente difícil (mala visualización) o no está 
disponible, se recomienda la escleroterapia endoscópica para proporcionar 
hemostasia(31).

La escleroterapia endoscópica, es un método para tratar las várices 
esofágicas mediante inyección de alcohol laurílico (agente esclerosante), lo 
que ocasiona inflamación, contractura de las venas, trombosis, cicatrices 
fibrosas y finalmente oclusión, logrando la hemostasia y previniendo el re-
sangrado.

Una vez lograda la hemostasia con escleroterapia de emergencia, la si-
guiente sesión se realiza a la semana, y posteriormente a intervalos de cada 
3 semanas para lograr una erradicación efectiva de las várices(30).
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El taponamiento con balón continúa siendo una alternativa impor-
tante para los pacientes en los que se ha producido una hemorragia masiva 
que pone en peligro la vida.Con el tratamiento de primera línea actualmen-
te disponible, es decir, tratamiento médico y endoscópico, el riesgo de no 
controlar la hemorragia oscila entre un 10% y el 15%. La presencia de vári-
ces que brotan durante la endoscopia inicial, trombosis de la vena porta, y 
una puntuación alta en Child-Pugh son criterios bien conocidos de fracaso 
en el control de la hemorragia aguda(30).

Es aquí donde las medidas de taponamiento con balón cobran im-
portancia, ya que se utilizan en pacientes en quienes la terapia endoscópica 
no puede detener el sangrado, o en aquellos pacientes con antecedentes 
conocidos de várices esofágicas en quienes dicho sangrado es masivo y el 
estado hemodinámico impide la realización de endoscopia digestiva su-
perior. Para el taponamiento esofágico con balón normalmente se utiliza 
el tubo de Sengstaken-Blakemore, y para varices del fundus gástrico el 
tubo de Linton-Nachlas, los cuales provocan hemostasia por compresión 
directa de las várices sangrantes. Actualmente se recomienda su uso como 
“puente” temporal por un lapso de 24 horas, brindando estabilidad al pa-
ciente hasta que se pueda instaurar un tratamiento definitivo. Si se coloca 
correctamente, el taponamiento puede proporcionar un control inicial del 
sangrado hasta en el 85% de los casos. Se observa recurrencia en el 50% de 
los pacientes después de desinflar el balón(32), por lo que recientemente se 
ha planteado la colocación de stents metálicos autoexpandibles esofágicos 
como terapia puente tras el fracaso en el control de la hemorragia de vári-
ces agudas, encontrando una tasa de fracaso en el control de la hemorragia 
menor que la presentada con el taponamiento con balón. El stent además 
ofrece la ventaja de permanecer en el lugar de colocación hasta 14 días, a 
diferencia del taponamiento con balón, lo que permite una terapia puente 
más larga hasta el tratamiento definitivo por medio de derivación portosis-
témica intrahepática transyugular (TIPS), o la repetición del tratamiento 
endoscópico con ligadura o escleroterapia(33). 

La derivación portosistémica intrahepática transyugular (TIPS) es 
una comunicación artificial entre las venas hepáticas y la vena porta. El 
mecanismo de creación de esta comunicación vascular es a través de la 
vía angiográfica. La TIPS sirve como anastomosis portosistémica y permi-
te la descompresión del sistema portal sin necesidad de cirugía mayor o 
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anestesia general, por ende, se utiliza tanto para el tratamiento de la hemo-
rragia por várices activas como para la prevención del sangrado variceal  
recurrente(34).

La Sociedad Europea de Gastroenterología Endoscópica (ESGE) re-
comienda que, para el sangrado persistente de varices esofágicas a pesar de 
la terapia farmacológica vasoactiva y de hemostasia endoscópica, se debe 
considerar TIPS de rescate urgente (en caso de que esté disponible), sin 
embargo, a pesar del alto control del sangrado, la mortalidad reportada en 
esta población sigue siendo muy alta (hasta más del 50% en diferentes se-
ries), por lo tanto, identificar a los pacientes con una alta tasa de fracaso, 
y utilizar otras estrategias, como TIPS preventivos, antes de que ocurra el 
fracaso es el mejor enfoque para mejorar los resultados.

El concepto de TIPS preventivo se refiere a la inserción preventiva de 
la derivación en pacientes que tienen alto riesgo tanto de fracaso en el con-
trol del sangrado (considerando un período de 5 días) como de mortalidad 
relacionada con el sangrado. La ESGE clasifica los pacientes con alto riesgo 
de sangrado recurrente como aquellos Child-Pugh C ≤ 13 o Child-Pugh B 
> 7 con hemorragia variceal activa en el momento de la endoscopia a pe-
sar de los agentes vasoactivos, o gradiente de presión venosa hepática > 20 
mmHg, en los cuales, se debe considerar la TIPS preventiva dentro de las 
72 horas posteriores al ingreso (preferiblemente dentro de las 24 horas)(24).

El último eslabón de manejo de la hemorragia variceal exanguinante 
consiste en el abordaje quirúrgico por medio del procedimiento de Sugiura 
descrito por este autor en el año 1973. La cirugía en su descripción original 
consiste en transección del esófago y sección del nervio vago, desvascula-
rización de la curvatura menor y del esófago distal, desvascularización de 
la curvatura mayor, esplenectomía y piloroplastia. La técnica original ha 
presentado modificaciones a través de los años, en donde se ha descrito la 
técnica de Sugiura modificada, la cual incluye la desvascularización de la 
curvatura menor y del esófago distal, ligadura de los vasos cortos y desvas-
cularización de la curvatura mayor. Este procedimiento quirúrgico, siendo 
el último eslabón, continúa siendo una medida heroica, la cual a la fecha 
aún presenta una alta tasa de mortalidad(35).
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Conclusión 

El sangrado digestivo superior es una enfermedad de consulta común en 
los servicios de hospitalización y urgencias, con un enfoque y manejo gene-
ralmente sencillo, sin embargo, hay un pequeño grupo de pacientes que se 
presentan con hemorragia digestiva exanguinante, hecho que resulta en una 
verdadera emergencia, para lo cual, existen amplias estrategias de abordaje 
bien descritas, desde medidas generales que, ayudan con el control hemo-
dinámico del sangrado, como medidas específicas según la etiología detec-
tada, que ayudan a médicos generales y especialistas a realizar un abordaje 
adecuado en el paciente con hemorragia digestiva superior exanguinante.
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Urgencias en enfermedad inflamatoria 
intestinal: puntos clave

María Alejandra Vargas Amaya1

Camilo Andrés Díaz Quintero2

Introducción

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) incluye un conjunto de enfer-
medades intestinales crónicas de origen inflamatorio que afectan princi-
palmente el tracto gastrointestinal, especialmente el intestino delgado y el 
colon, siendo sus dos presentaciones principales la enfermedad de Crohn 
y la colitis ulcerativa(1). En los últimos años, la prevalencia de la EII ha au-
mentado globalmente, pasando de 3.7 millones de casos en el mundo a casi 
6.8 millones en 2017(2), con un aumento en la mortalidad global hasta del 
67% relacionadas con la enfermedad(3).

En Estados Unidos, se estima que la prevalencia de la EII es de 3 mi-
llones de casos, lo que representa aproximadamente un cuarto de los casos 
mundiales, con una incidencia de 252 a 439 casos por cada 100,000 habi-
tantes(4).

El diagnóstico de estas enfermedades suele ser tardío debido a la he-
terogeneidad de síntomas y presentaciones clínicas, lo cual genera un im-
pacto negativo en la calidad de vida de los pacientes y en las complicaciones 
evidenciadas en el servicio de urgencias(2). La edad de presentación más 
común es entre los 20 y los 30 años, y se estima que el 25% de los casos se 

1 Médica general, Universidad El Rosario. Residente de I año de cirugía general, 
Universidad Pontificia Bolivariana

2 Cirujano general, Universidad Pontificia Bolivariana. Fellow de gastroenterología, 
UniSanitas.
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diagnostican antes de los 18 años, aumentando significativamente su mor-
bilidad en caso de complicaciones(1).

La finalidad de esta revisión es destacar los puntos clave sobre las ur-
gencias derivadas de la EII y brindar una visión actualizada sobre el manejo 
de estas, considerando su aumento en la incidencia y los costos asociados 
en salud(4).

Generalidades

La EII se caracteriza por inflamación crónica de la mucosa gastrointestinal, 
considerada idiopática hasta el momento(5,6). Se han identificado algunos 
factores ambientales y genéticos, así como desbalances del microbiota in-
testinal y de su respuesta inmune ante patógenos, que han sido la base para 
el desarrollo de terapias inmunosupresoras y biológicas para el control de 
los síntomas(7).

La colitis ulcerativa compromete la mucosa y submucosa del colon, 
comenzando más comúnmente en el recto y pudiendo extenderse de ma-
nera ascendente hasta el ciego(8). Su prevalencia es de 7.6 a 245 casos por 
cada 100,000 habitantes por año(5,8). La enfermedad de Crohn, con una in-
cidencia de 3 a 20 casos por cada 100,000 habitantes a nivel mundial2, se 
caracteriza por afectación transmural de la mucosa gastrointestinal, gene-
rando lesiones discontinuas desde la mucosa oral hasta la anal y acompa-
ñándose de manifestaciones extraintestinales(9).

Fisiopatología

La comprensión de la fisiopatología subyacente de la EII ha evolucionado 
considerablemente en las últimas décadas, revelando una interacción com-
pleja entre factores genéticos, inmunológicos, ambientales y microbianos. Sin 
embargo, aún hay muchos interrogantes que siguen siendo objeto de estudio.
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• Defectos de la barrera: La alteración del efecto buffer de las células 
epiteliales de la mucosa intestinal, asociada con la mutación del gen 
MUC2, está directamente relacionada con la traslocación bacteriana y 
la inflamación(5). Adicionalmente, defectos en la autofagia, mediados 
por alteraciones en los genes ATG16L1 e IRGM, se han identificado 
en el desarrollo de la enfermedad de Crohn(9–11).

• Defectos del sistema inmune: La inducción anómala de la respuesta 
inmune innata, especialmente de células linfoides regulatorias, lleva 
a la producción de citoquinas proinflamatorias(1). Factores como la 
dieta y la respuesta a la microbiota intestinal pueden desencadenar la 
activación anormal del sistema inmune, contribuyendo a un estado 
proinflamatorio(10). Se ha visto acumulación de células Th1 y Th17 en 
los infiltrados intestinales de las biopsias en pacientes con EII(12).

Factores de riesgo

• Factores genéticos: Se ha observado mayor riesgo en parientes de ju-
díos Ashkenazi comparado con otras descendencias, especialmente 
en la enfermedad de Crohn(8,9). Dentro de los estudios genéticos, se 
han asociado alrededor de 200 genes que podrían estar involucra-
dos con la EII, sin embargo, el más estudiado hasta el momento es el 
NOD2, por su regulación en la respuesta inmunológica innata y fun-
cionamiento de la barrera epitelial de la mucosa intestinal(10,13).

• Microbiota intestinal: La disbiosis generada por alteraciones en el 
microbiota intestinal se considera uno de los principales factores para 
el desarrollo de la EII(2,5). Noxas externas como medicamentos antiin-
flamatorios no esteroides (AINES), uso de antibióticos e infecciones 
gastrointestinales pueden estar involucradas(7,10,14).

• Cigarrillo: La exposición al cigarrillo es un factor de riesgo impor-
tante para la enfermedad de Crohn, mientras que el cese del tabaco 
confiere un riesgo para el desarrollo de colitis ulcerativa(2,8,14).



212

VII Simposio de actualización en Cirugía General

Cuadro clínico

Ambas enfermedades cursan con cuadros clínicos similares consistentes 
en diarrea crónica, dolor abdominal y pérdida de peso, especialmente en 
pacientes jóvenes(15). La presencia de síntomas no está directamente rela-
cionada con la gravedad de la enfermedad, ya que esta puede fluctuar en 
periodos de actividad, recaída y remisión(1,5,11,14). Las manifestaciones clíni-
cas dependerán de la ubicación y extensión del compromiso intestinal(8,9,16).

Para ambas patologías, se han descrito escalas que clasifican el grado 
de actividad de la enfermedad, como el índice de actividad de la enferme-
dad de Crohn (CDAI) y el índice de gravedad clínica de Mayo para la colitis 
ulcerativa(8,9).

Abordaje del paciente con EII  
en el servicio de urgencias

En el contexto de las urgencias, es crucial establecer la gravedad de la enfer-
medad inflamatoria intestinal, ya que impacta considerablemente la mor-
bimortalidad(17). Esto incluye la evaluación clínica, paraclínica e imageno-
lógica para determinar el manejo adecuado y prevenir complicaciones(18). 

Evaluación clínica

• Historia clínica detallada evaluando adherencia al tratamiento y se-
guimiento constante

• Examen físico completo
• Evaluación de signos vitales y estado general del paciente
• Evaluación de la severidad y extensión de la enfermedad con el índice 

de severidad de Truelove y Witts6 (Tabla 1)
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Tabla 1. Índice de severidad de Truelove and Witts

Leve Moderado Severo

Deposiciones 
sanguinolentas por dia <4 4-6 >6

Pulso <90lpm ≤90lpm >90lpm

Temperatura <37.5 ≤37.8 >37.8

Hemoglobina >11.5mg/dL ≥10.5mg/dL <10.5mg/dL

VSG <20mm/h ≤30mm/h >30mm/h

PCR Normal ≤30mg/dL >30mg/dL

Fuente: Elaboración propia con base en referencia6

Paraclínicos iniciales

Dentro de los paraclínicos iniciales para el abordaje del paciente con EII en 
urgencias se deben considerar los siguientes(19,20):

• Hemograma completo
• Electrolitos séricos
• Marcadores inflamatorios (VSG, PCR)
• Función renal y hepática
• Gases arteriales
• Calprotectina fecal como marcador de inflamación21,22

• Hemocultivos en caso de sepsis
• Albumina para evaluación de estado nutricional23,24

• Muestra de materia fecal para aislamiento de CMV y PCR para toxina 
de C.difficile

Imágenes

• Radiografía de abdomen en caso de sospecha de megacolon tóxico, 
evaluando los criterios radiológicos(20). 

• Tomografía de abdomen contrastada para evaluar complicaciones ex-
traluminales como fistulas, abscesos, sangrados o perforación. Será 
crucial para la determinación de manejo conservador vs quirúrgico 
en pacientes hemodinámicamente estables(24,25).
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• Sigmoidoscopia en las primeras 24 horas en casos de inflamación se-
vera para evaluación y toma de biopsias(6,24).

Identificación de factores de riesgo y de mal pronóstico

La identificación de factores de riesgo y de mal pronóstico es esencial para 
el manejo adecuado de los pacientes con EII en el servicio de urgencias(26). 
Entre los factores más importantes se encuentran:

Factores de riesgo

• Historia familiar de EII
• Presencia de otras enfermedades autoinmunes
• Uso de medicamentos AINES y antibióticos

Factores de mal pronóstico

• Alta actividad de la enfermedad
• Presencia de complicaciones como perforación intestinal, hemorragia 

grave o sepsis
• Respuesta inadecuada a terapias inmunosupresoras

Terapia médica inicial y de rescate

La terapia médica será siempre la primera línea de abordaje y se debe admi-
nistrar en todos los pacientes hemodinámicamente estables que ingresan a 
urgencias por complicaciones derivadas de la EII(24,27). Consiste en:

• Hidratación intravenosa y corrección de trastornos hidroelectrolíticos.
• Corticoides intravenosos (Hidrocortisona o Metilprednisolona)
• Antibióticos de amplio espectro en caso de infección, abscesos o sepsis.
• Trombo profilaxis con heparina de bajo peso molecular desde el con-

tacto inicial.
• Inicio de soporte nutricional definiendo la vía de administración se-

gún la función gastrointestinal(6,17).
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Terapia de rescate

• Ciclosporina o Anti- TNF en caso de refractariedad a los corticoides, 
siendo el infliximab la primera línea de tratamiento(24,28,29).

• Antibióticos específicos para infecciones por C. difficile o Citomega-
lovirus(6,24).

Terapia dirigida

Se debe individualizar el manejo según el tipo de complicación que presen-
te el paciente en el servicio de urgencias. La complicación más frecuente 
de la EII es la perforación, siendo aproximadamente la mitad de los casos, 
pero rara con una incidencia del 2-3%(18).

• Obstrucción intestinal: Usualmente son mecánicas secundarias a 
estenosis y se recomienda manejo multidisciplinario con gastroente-
rología para evaluar la necesidadde intervenciones endoscópicas(17,30).

• Colitis fulminante y megacolon tóxico: Se recomienda realizar el 
manejo médico inicial y descartar infecciones asociadas. Se debe rea-
lizar vigilancia clínica estrecha y ante no respuesta, no se debe diferir 
el manejo quirúrgico(17,29). 

• Sangrado gastrointestinal: El sangrado severo como complicación 
de la enfermedad inflamatoria intestinal es relativamente infrecuente, 
con una incidencia entre el 0 a 6%(6). En pacientes hemodinámica-
mente estables, se recomienda evaluación radiológica con angioTAC, 
así como endoscopia y colonoscopia para evaluar la posible fuente de 
sangrado(17,24,25).

• Abscesos intraabdominales: Más comúnmente asociados a enfer-
medad de Crohn, es una de las indicaciones claras para el inicio de 
cubrimiento antibiótico empírico y vigilancia clínica. En presencia de 
abscesos mayores a 3cm se recomienda drenaje percutáneo(17,24). 
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Manejo quirúrgico

El manejo quirúrgico se reserva para aquellos pacientes que no responden 
al tratamiento médico o que presentan complicaciones graves(17,31). Las in-
dicaciones quirúrgicas incluyen:

• Colitis fulminante con deterioro clínico en 48 a 72 horas a pesar de 
tratamiento médico intensivo

• Hemorragia gastrointestinal incontrolable, no respondedor a manejo 
médico y con choque hemorrágico

• Perforación intestinal, independiente del estado hemodinámico del 
paciente

• Megacolon tóxico no respondedor a tratamiento médico o con una 
complicación adicional

En cuanto a los procedimientos quirúrgicos, se recomiendan técnicas 
mínimamente invasivas cuando sea posible(17,31). Según la complicación, se 
han descrito diferentes tipos de resección:

• Colectomía subtotal con ileostomía en casos de colitis fulminante y/o 
megacolon tóxico

• Resección segmentaria en enfermedad de Crohn con complicaciones 
localizadas

• Proctocolectomía con ileostomía en casos de colitis ulcerativa refrac-
taria

Conclusión
La identificación de los síntomas y las complicaciones derivadas de la EII 
será el pilar para el abordaje de estos pacientes en urgencias. Se resume 
en la image de la siguente página, los pasos principales expuestos en esta 
revisión.
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Fuente: Elaboración propia con referencia(17).
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Isquemia aguda de las extremidades

Carolina Guzmán Arango1

Introducción

La isquemia aguda de las extremidades (IAE), corresponde a una condi-
ción emergente en la cirugía vascular que requiere una evaluación y mane-
jo inmediatos para prevenir complicaciones severas como la pérdida de la 
extremidad y la muerte(1). Específicamente lo que sucede, es que se genera 
una disminución u oclusión súbita del suministro de sangre arterial en una 
extremidad(2,3) lo que conlleva a una necrosis de todos los tejidos metabó-
licamente activos de la extremidad: piel, músculos y nervios, dado lo ante-
rior requiere un reconocimiento inmediato para preservar la viabilidad de 
la extremidad(3,4). Uno de los puntos cardinales es el tiempo de evolución, 
estipulando que debe llevar menos de catorce días de inicio de los sínto-
mas, de tratarse de un periodo con mayor duración, corresponderá a una 
isquemia crónica que amenaza la extremidad, donde el enfoque del manejo 
es diferente(5) dada la posibilidad de tener una perfusion por colateralidad. 

La incidencia real de la condición es poco clara, sin embargo, se cree 
que es de aproximadamente 1,5 casos por cada 10.000 personas por año(6), 
aunque con el progreso de las técnicas endovasculares ha disminuido su 
presentación(1). A pesar de esto, solo el ingreso hospitalario se asocia con un 
riesgo elevado de amputación mayor de las extremidades, eventos cardio-
vasculares y muerte. Alrededor del 20% de los pacientes requerirán ampu-
tación(7,8), la mortalidad temprana a 30 días se estima en un 10%(9) y a 1 año 
en un 40%(9) y a 1 año en un 40%(10), cifras que para el personal de salud no 
pueden ser despreciables y que obligan a tener un conocimiento básico de 
enfoque del paciente para disminuir morbimortalidad de estos pacientes.

1 Cirujana general, Universidad CES. Cirujana Vascular y Endovascular, Universidad 
de Antioquia. Especialista en Epidemiologia, Universidad CES.
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Etiología

Las causas de la IAE han ido cambiando con el paso del tiempo, pudién-
dose dividir los pacientes en 4 categorías diferentes: El tromboembolismo 
arterial, la exacerbación de la enfermedad arterial periférica (EAP) por des-
prendimiento de una placa y subsecuente trombosis de la luz, la IAE luego 
de una revascularización y otras causas poco frecuentes(5). 

El embolismo arterial es el responsable de las IAE entre un 40-46% y 
dentro de sus causas, el cardioembolismo corresponde al 80% de os even-
tos, siendo la fibrilacion auricular la causante del 50% de estos eventos. El 
otro 20% viene de material de la aorta y grandes vasos, como sucede en los 
aneurismas(5,11). 

Las trombosis arteriales progresion de una placa corresponden a la 
segunda causa mas frecuente, reportado hasta en un 40%. En las arterias 
nativas, dichas trombosis generalmente suceden en casos de placas ateroes-
cleroticas previamente instauradas donde la perfusion estaba disminuida 
pero sin una oclusion completa, lo que se conoce como estenosis. En estos 
casos generalmente la presentacion es menos dramatica dada la colaterali-
dad que tiene la extremidad al tratarse de un vaso previamente enfermo(3,5). 

En el tercer grupo, se encuentran los pacientes que posterior a una re-
vascularizacion presentan migracion de placas o trombos posquirurgicos, 
sin embargo su frecuencia es poco conocida.

Existen otras causas menos frecuentes como la tromboiss de un aneu-
risma popliteo (5%), trauma (5%), trombosis de injertos (20%)(12), sin em-
bargo, estas cifras pueden modificarse según a poblacion estudiada. Dentro 
de este grupo igualmente se encuentran los pacientes con con trastornos de 
hipercoagulabilidad, donde se generan trombosis en arterias previamente 
normales o hay oclusiones de injertos o stents de manera más temprana a 
lo esperado(5). Algunas causas menos frecuentes no siguen el manejo habi-
tual de la condicion y es indispensable identificarlas correctamente, como 
lo son: embolia por masa intracardiaca (mixomas, vegetacion), ateromas o 
restos de implantes percutaneos de valvulas aorticas (TAVI), disecciones 
de arterias pelvicas y de las extremidades, embolismos paradojicos, entre 
otros(5). 



Isquemia aguda de las extremidades

223

Diagnóstico

La IAE es una emergencia médica, es importante que el diagnóstico se 
confirme rápidamente y se inicie el tratamiento adecuado para prevenir la 
pérdida de una extremidad y la mortalidad. Dentro del enfoque de estos 
pacientes a menudo, se encuentran antecedentes de claudicación intermi-
tente y factores de riesgo para EAP como tabaquismo, hipertensión arterial, 
insuficiencia renal, diabetes y obesidad. Como se mencionó previamente, 
la presentación depende del tipo de estenosis u oclusión, la ubicación ana-
tómica de la misma, la presencia de circulación colateral y la respuesta me-
tabólica relacionada con la isquemia. Es por esto, que está descrito que solo 
el 70% de los pacientes se presentan dentro de las primeras dos semanas 
de inicio de síntomas, mientras que el 30% de los pacientes al tener histo-
ria de síntomas en extremidades, no tienen síntomas tan exacerbados y se 
deja pasar esta ventana terapéutica en tiempo mencionada(5,13). Para el mé-
dico, es importante recordar que el diagnóstico es eminentemente clínico 
recalcando la importancia de un adecuado interrogatorio y un excelente 
examen físico. Las ayudas diagnósticas como las imágenes y paraclínicos, 
son herramientas para definir planeamiento , estrategia terapéutica y con-
firmación en caso de dudas en cuadros atípicos pero no deben retrasar en 
ningún momento la oportunidad de manejo(2). 

Para realizar adecuadamente dicho enfoque, guiar el manejo y tratar 
de ubicar la etiología de la IAE, se debe realizar un adecuado interrogatorio 
al paciente, donde se incluyan las siguientes preguntas:

• ¿Ha tenido anteriormente claudicación intermitente? En caso de que 
el paciente afirme, es importante determinar la distancia que lograba 
alcanzar antes del evento de la IAE y con esto tener un panorama del 
estado vascular previo del paciente.

• ¿Ha tenido revascularizaciones o cirugías vasculares previas abiertas 
o endovasculares?

• ¿Tiene antecedentes cardiovasculares importantes como enfermedad 
de las arterias coronarias, accidente cerebrovascular, diabetes, insufi-
ciencia renal crónica y/o tabaquismo?

Estas preguntas van dirigidas a tener una aproximación del estado 
vascular previo del paciente y poder enfocar las diferentes opciones tera-
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péuticas que se le puedan ofrecer. Igualmente, dichas posibilidades depen-
den del estado actual de la IAE así como de las condiciones previas del 
paciente, dado que la mayoría de las intervenciones que pueden ofrecerle a 
estos pacientes tienen posibilidades de éxito pero también un alto riesgo de 
complicaciones, incluyendo la muerte(14). 

Examen físico

Clásicamente encontramos que los pacientes con IAE se presentan con una 
mnemotecnia conocida como las “6 Ps”: dolor, palidez, parálisis, déficit o 
ausencia de pulso, parestesia y poiquilotermia. Sin embargo, rara vez se 
encuentran los 6 síntomas en conjunto. La presentación más común es el 
dolor en reposo (71,3%)(7,15), y este puede variar según el estado vascular 
previo del paciente. Un paciente con una EAP, el desarrollo de signos y sín-
tomas suele ser más complejo y generar una mayor dificultad a la hora de 
diagnosticar una agudización de su condición preexistente dado que la pro-
gresión gradual de la aterosclerosis suele ir acompañada del crecimiento de 
vasos colaterales en las regiones distales donde el impacto de una oclusión 
adicional no sea tan florida como en vasos previamente sanos. Para esto, 
es imprescindible que el examen físico de estos pacientes sea exhaustivo y 
bilateral. La ausencia de pulso unilateral con un pulso contralateral normal 
sugiere embolia, mientras que la ausencia bilateral de pulsos, puede sugerir 
una complicación aterosclerótica en pacientes con EAP previa o factores de 
riesgo cardiovasculares importantes(3). 

Si bien la toma de pulsos periféricos puede ser compleja en algunos pa-
cientes por obesidad, edema, piel acartonada, rigidez arterial o incluso inex-
periencia del evaluador, se sugiere que ante la duda, debe realizarse la toma 
del índice tobillo brazo (ITB) mediante ecografía Doppler, dado que en IAE 
también es un predictor de pronóstico critico cuando el valor es <0,7(5).

Uno de los signos clásicamente reportados en vascular, es el llenado 
capilar. En la IAE, es importante aclarar que puede ser un hallazgo distrac-
tor dada la evolución de la enfermedad. La oclusión arterial aguda provoca 
un espasmo vascular intenso y la extremidad tendrá un aspecto inicialmen-
te blanco “mármol”. Sin embargo, durante las siguientes horas, los vasos 
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se relajan y la piel se llena de sangre desoxigenada, lo que da lugar a un 
aspecto moteado que palidece con la presión y que pudiera generar una 
falsa normalidad en el llenado capilar, por lo que no debe ser un hallazgo 
que descarte la condición(2).

Igualmente hay que recordar que las capacidades sensoriales, como 
el tacto ligero, la discriminación táctil de dos puntos, la propiocepción y la 
percepción vibratoria, se pierden desde el principio. Con la evolución de la 
enfermedad, la parálisis y la anestesia de la extremidad indican estados irre-
versibles de isquemia, donde el pronóstico de la extremidad y la morbilidad 
del paciente es sombrío y las posibilidades terapéuticas son reducidas(16). 

Una vez realizado un examen físico adecuado, el paciente debe ser 
clasificado de acuerdo a la severidad para determinar si la extremidad es 
viable, está amenazada o si tiene una isquemia irreversible, y según esto 
determinar las posibilidades terapéuticas para ofrecerle. En la actualidad 
la clasificación de Rutherford(17) para IAE (Tabla 1) es la más comúnmente 
usada. El paciente debe ser clasificado según el peor hallazgo que presente 
y de ahí definir la etapa en la que se encuentre. Una vez definido esto, el 
paciente será candidato a manejo médico, intención de revascularización o 
amputación primaria como medidas terapéuticas.

Tabla 1. Etapas de la IAE según la clasificación de Rutherford

Etapa Categoría Deficit sensitivo Déficit Motor Arterial Venoso Pronóstico

I Viable Ninguno Ninguno Audible Audible No riesgo 
inmediato 

IIA Riesgo Ninguno o mínimo 
en los dedos Ninguno inaudible Audible Salvable si se trata 

prontamente

IIB Riesgo 
inmediato 

Más que solo los 
dedos

Leve/
moderado Inaudible Audible Salvable con 

revascularización 

III Irreversible Anestesia Parálisis Inaudible Inaudible Amputación 
primaria

VSG <20mm/h ≤30mm/h >30mm/h

PCR Normal ≤30mg/dL >30mg/dL

Fuente: Rutherford RB, Baker JD, Ernst C, Johnston KW, Porter JM, Ahn S, etal. Recommended 
standards for reports dealing with lower extremity ischemia: Revised version. J Vasc Surg. 
septiembre de 1997;26(3):517-38.
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Imágenes

A la hora de realizar una imagen, es necesario definir y sopesar el tiempo 
que requiere hacer esta ayuda diagnóstica versus la urgencia de la revas-
cularización. Si se eligen imágenes no invasivas, es importante que esto no 
retrase el tratamiento posterior. En la actualidad, se tienen dos categorías: 
Invasiva, como lo es la arteriografía o angiografía por sustracción digital; y 
las no invasivas donde tienen cabida la ecografía Doppler, la angiotomogra-
fía y la angioresonancia magnética nuclear. Para escoger cuál es la modali-
dad de imagen más apropiada para cada paciente, se debe conocer que casi 
todos los datos sobre la precisión diagnóstica de las imágenes no invasivas 
son extrapolados de estudios de pacientes con EAP. En situaciones agudas 
no traumáticas, es poco el contexto de precisión que se conoce y el hecho de 
no tener arterias colaterales, limita la visualización de la circulación distal 
a la oclusión aguda(5). 

• Ecografía dúplex: Los datos sobre la precisión diagnóstica en este 
contexto son limitados. Se ha reportado una sensibilidad del 88% y 
especificidad del 96% para pacientes que presentan estenosis de por lo 
menos 50% de la luz del vaso u oclusiones en EAP. Es una modalidad 
precisa para detectar obstrucciones completas proximales como lo 
son en las arterias femorales comunes, femoral superficial y poplíteas. 
A nivel infrapopliteo o en injertos, el rendimiento de esta imagen no 
es bueno(18). Como ventajas, es ampliamente disponible mientras el 
personal se encuentre capacitado en su diagnóstico y es relativamente 
económico(19).

• Angiotomografía: Es una modalidad de imágenes que permite ob-
tener imágenes con alta resolución. Una de las grandes ventajas que 
presentan es la capacidad de visualización de calcificaciones, clips, 
stents y derivaciones. Se ha reportado una sensibilidad y especifici-
dad del 96% y 95%, respectivamente para la detección de estenosis 
mayores al 50% u oclusiones en región proximales (aorta, femorales 
y poplíteas)(5,19). Entre sus desventajas, se encuentra el requerimiento 
de la administración de medio de contraste, el cual se encuentra aso-
ciado a lesión renal aguda inducida por contraste y un aumento de la 
mortalidad por todas las causas(19). Sin embargo, la angiotomografía 
se considera más útil que la arteriografía, porque puede combinar la 
evaluación de la posible causa primaria de isquemia y tiene la capaci-
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dad de evaluar el tracto de salida a la lesion, proporcionando una hoja 
de ruta para guiar el tratamiento.

• Angioresonancia: En el contexto de estos pacientes, no hay estudios 
publicados que evalúen indicaciones para su uso. Se caracteriza por 
tiempos de exámenes prolongados, disponibilidad limitada y con ca-
lidad de imagen altamente afectable por artefactos relacionados con el 
retorno venoso e implantes metálicos como clips quirúrgicos y stents. 
Por lo que no es una herramienta que se recomiende por encima de 
las previamente mencionadas

• Angiografía por sustracción digital o arteriografía: Es considerada 
el “estándar de oro” para el diagnóstico, sin embargo, al ser un proce-
dimiento invasivo, tiene un potencial de riesgo de complicaciones que 
los métodos no invasivos no presentan. No debe usarse como primera 
herramienta(4,5,20), pero tiene un papel esencial en la estrategia tera-
péutica, especialmente en pacientes con manejos híbridos.

Marcadores de laboratorio de isquemia

Actualmente no se tiene claridad en el uso rutinario de biomarcadores para 
predecir el salvamento de la extremidad y la supervivencia después de una 
IAE dado por el riesgo de reperfusión(21). La creatinquinasa (CPK por sus 
siglas en inglés) es ampliamente usada en nuestro medio por ser un marca-
dor de daño muscular, representando la isquemia y la rabdomiolisis. Parece 
ser útil en estimar el riesgo de amputación mayor de la extremidad, sin 
embargo, la evidencia no es fuerte al respecto y hasta el momento, ningún 
biomarcador debe ser determinante para predecir salvamento ni supervi-
vencia de la extremidad(5,22,23). 

Tratamiento

Ante la sospecha clínica de un paciente con IAE, debe garantizarse la pron-
titud de la evaluación por un especialista en cirugía vascular, debido al alto 
riesgo de amputación y mortalidad. Dentro del manejo inicial, se debe in-
cluir una adecuada analgesia y la anticoagulación urgente con heparina no 
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fraccionada (HNF) intravenosa, con el fin de disminuir la propagación del 
trombo y preservar la microcirculación(3). La dosis recomendada inicial es 
de 5000 Unidades internacionales (UI) o 70 a 100 UI/kg, seguida de infu-
sión, dosis ajustada a la respuesta del paciente y monitorizada por el tiem-
po de coagulación activado o el tiempo de tromboplastina parcial activado 
(TTPA)(5). 

Otras medidas que pueden ser beneficiosas en pacientes con IAE son 
la hidratación intravenosa, oxígeno suplementario y tener la extremidad 
afectada más abajo del nivel del cuerpo (posición anti-Trendelenburg).

La estrategia terapéutica dependerá del tipo de oclusión (trombo o 
émbolo), ubicación, tipo de conducto a tratar (arterias nativas, injertos o 
stents), clasificación de Rutherford, duración de la isquemia, comorbili-
dades, riesgos y resultados relacionados con la terapia. Los pacientes con 
pérdida motora o sensitiva (Rutherford Iib- Ver tabla 1) necesitan un tra-
tamiento urgente en un centro que pueda ofrecer las dos modalidades de 
la cirugía vascular: abierta y endovascular, dado que se ha demostrado que 
los pacientes tratados con una primera estrategia endovascular tienen una 
mejor supervivencia aunque sin diferencias en las tasas de amputación(24,25). 

Opciones de cirugía abierta

Amputación primaria

Corresponde a una medida terapéutica en algunos pacientes que no son 
candidatos al intento de una revascularización, lejos de lo que se cree, es 
una opción que debe tomarse en conjunto con el paciente y sus familiares. 
Debe considerarse esta medida, en pacientes en quienes la extremidad no 
es salvable, dado el grado de isquemia irreversible (Rutherford III- Ver ta-
bla 1) en el que una amputación primaria es la única opción de salvamento 
de la vida. Igualmente considerar, en pacientes muy frágiles, en los que un 
intento de salvamento de la extremidad supondrá un riesgo significativo 
para la vida del paciente. Sin embargo, esta propuesta terapéutica, debe ser 
sopesada por su riesgo-beneficio con el paciente y su familia
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Tromboembolectomía con balón

Sigue siendo el tratamiento estándar de manejo en la IAE causada por oclu-
sión embólica, especialmente cuando la arteria nativa está libre de EAP. Sin 
embargo, es cada vez menos frecuente el encontrar arterias sanas previas, 
especialmente en pacientes con fibrilación auricular(26). El abordaje qui-
rúrgico para estos pacientes, dependerá del sitio de oclusión. Una incisión 
femoral puede ser suficiente para abordaje de oclusiones ilíacas, femorales 
superficiales o profundas unilaterales(27). Para lesiones poplíteas o infrapo-
pliteas, considerar abordajes directos, sin embargo, dadas las mejoras en 
técnicas híbridas, los balones montados en guías endovasculares para un 
abordaje preciso de vasos específicos, pueden disminuir el riesgo de lesio-
nes iatrogénicas(28).

Adicionalmente se recomienda realizar una arteriografía completa 
luego de realizar una tromboembolectomia para documentar el resultado 
final, dado que el trombo residual es frecuente y su identificación oportu-
na, así como el tratamiento, se asocia con una disminución del riesgo de 
reintervención y pérdida de la extremidad. En caso de encontrar trombo 
residual, pudieran usarse agentes trombolíticos (Ejemplo: Activador del 
plasminógeno tisular recombinante: rtPA, por sus siglas en inglés), con el 
fin de diluir el trombo residual, sin embargo, en nuestro medio no es de 
fácil acceso(29).

Derivaciones quirúrgicas o puentes

Pueden ser una estrategia en el contexto de la IAE si no se logra una reca-
nalización intravascular o en la pacientes que tienen una isquemia crónica 
agudizada. Las técnicas quirúrgicas usadas son generalmente similares a 
las de la revascularización de una isquemia crónica que amenaza la extre-
midad. De considerarse este procedimiento, se prefiere el uso de injertos 
venosos por mejores tasas de permeabilidad, aunque no hay estudios que 
comparen en situaciones aguda(5). 
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Técnicas endovasculares

El objetivo de este enfoque es restaurar la perfusión, mediante la inserción 
de un catéter, lo más rápido posible con el uso de fármacos, dispositivos 
mecánicos o ambos.

Trombolisis sistémica guiada por catéter

Hace unos años, la trombolisis sistémica tuvo gran auge dado que los es-
tudios Rochester(30), STILE(31) y TOPAS(32) lograron demostrar similitud al 
realizar revascularización quirúrgica versus el uso de trombolisis sistémica 
guiadas por catéter, encontrando resultados clínicos similares en tasas de 
supervivencia libre de amputación a los 6 meses y al año, por lo que su uso 
se disparó para ese entonces, sin embargo, en la evidencia actual, no se pue-
de dar una recomendación con respecto a un manejo preferente de trom-
bolisis versus la cirugía, dado que no hay evidencia que soporte diferencias 
en el salvamento de la extremidad, muerte a los 30 días, 6 meses ni el año 
pero si hay un mayor riesgo de sangrado con la trombolisis, especialmente 
con la hemorragia intracerebral la cual suele ser mortal(33). 

Tromboaspiración percutánea 

Es una técnica rápida, en la que se usan catéteres de luz conectados a una 
jeringa con tasas de éxito por sí sola del 30%, pero combinada con trom-
bolisis, alcanza hasta el 90% en éxito técnico y tasas de salvamento de 
extremidad de hasta el 86%(34). La tromboaspiración es muy eficaz en el 
tratamiento de la embolización distal iatrogénica aguda durante procedi-
mientos endovasculares(3) especialmente cuando el trombo es agudo. El uso 
de esta terapia como primera línea, pudiera reducir la necesidad de trom-
bolisis intraarterial, sin aumentar costos aunque es un tema debatido(35,36). 
Cabe resaltar que existe una mala relación entre el tamaño del catéter y el 
diámetro arterial, generando que esa sea la razón principal por la que no se 
logra la eliminación completa del coágulo, dado que la tromboaspiración 
incompleta es más frecuente en arterias suprapatelares.
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Trombectomía mecánica endovascular

Es una técnica a menudo utilizada como tratamiento de primera línea me-
diante dispositivos de trombectomía percutánea específicos. Está indica-
da principalmente en estadios Rutherford IIb donde el tiempo para salvar 
la extremidad y realizar una reperfusión de la extremidad es sumamente 
valioso y se requiere que sea corto. Sin embargo, esto requiere un conoci-
miento de técnicas endovasculares un poco más avanzadas. Adicionalmen-
te, otros grupos de pacientes que pueden beneficiarse de esta técnica, son 
aquellos que presentan contraindicaciones para la trombolisis y quienes 
tengan alto riesgo quirúrgico(3).

Manejo híbrido

Con el advenimiento de la tecnología y el aumento de la EAP compleja y 
multinivel, la mejor manera de tratar a estos pacientes es mediante una 
combinación de técnicas abiertas y endovasculares, en las que el princi-
pio será una trombectomía inicial con posterior identificación de sitios de 
estenosis del paciente por EAP que pueden generar retrombosis, y a las 
cuales se les realizó angioplastia con balón o colocación de un stent para 
prolongar permeabilidades. De manera similar, es posible que sea necesa-
rio complementar el tratamiento endovascular con cirugía abierta, como 
tromboendarterectomía o fasciotomías. Por esta razón, el tratamiento ópti-
mo de la IAE debe realizarse en un quirófano híbrido en donde el personal 
esté entrenado para la realización de ambas técnicas quirúrgicas en el mis-
mo procedimiento quirúrgico(5).

Síndrome de reperfusión de la extremidad 

Corresponde a las lesiones secundarias posteriores a la reapertura del vaso 
diana, especialmente en etapas de mayor isquemia. Se genera como con-
secuencia del daño del endotelio vascular en un área con isquemia. Su in-
cidencia está reportada entre el 25 al 30% de los pacientes con IAE(5,37). 
Dentro de la fisiopatología, lo que sucede es que se genera un daño tisular, 
principalmente muscular, por radicales libres de oxígeno(37) que afectan el 
metabolismo de órganos distales a la lesión, principalmente riñón, pul-
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mones y cerebro. No hay criterios diagnósticos aceptados, sin embargo el 
paciente puede tener edema marcado de la extremidad con un aumento 
importante en las presiones compartimentales e intenso dolor en la extre-
midad, disminución en la diuresis o anuria, síndrome de dificultad respira-
toria y síntomas inespecíficos de sistema nervioso central. Adicionalmente 
los laboratorios, pudieron evidenciar importante leucocitosis, elevación de 
los niveles de función renal, pruebas de disfunción hepática, acidosis meta-
bólica y aumento de la CPK post revascularización(5,37).

Pronóstico

De los puntos más importantes cuando estamos enfrentando una IAE, co-
rresponde a la importancia de la claridad con el paciente y su familia del 
plan de manejo, las posibilidades terapéuticas y el concretar las expectativas 
versus la realidad de la condición médica. Muchos pacientes con IAE no 
aceptan la posibilidad de una amputación de la extremidad. Este tipo de 
situaciones son frecuentes, y requieren de conversaciones francas entre el 
especialista, el paciente y sus familiares. Es fundamental tener una discu-
sión de las posibilidades y los desenlaces dependiendo de la decisión que 
se tome, así como tener una mirada compasiva, brindando un apoyo psico-
lógico en manos expertas(5). Es importante que el médico conozca las esta-
dísticas de los desenlaces de esta enfermedad, dado que el riesgo de muerte 
a los 30 días sigue siendo del 10-15% incluso con manejo óptimo; las am-
putaciones se siguen realizando con frecuencia relativamente alta, entre el 
7 al 15% y la mortalidad al año de estos pacientes es entre el 41-50%(13) por 
lo que la honestidad académica en conjunto con la solidaridad pueden dar 
una cercanía de lo que espera el paciente y sus familiares del manejo y pue-
den ayudar al médico en su duelo ante patologías catastróficas como esta.
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Traqueostomía en el servicio  
de urgencias ¿cómo abordar sus 
complicaciones?

Susana Soto Tirado1

Carlos Alberto López Zapata2

Introducción

La traqueostomía es un procedimiento en el cual, se realiza una apertura en 
la porción cervical de la tráquea (traqueotomía) , para permitir el paso de 
aire a través de este orificio (estoma), a través del cual, usualmente se deja 
una cánula que permite el flujo bidireccional del aire. Dicha práctica fue 
documentada desde el año 3600 años antes de cristo por los egipcios(1,2,3) y 
mencionado en el año 2000 antes de cristo en libro sagrado hindu(4), pero 
desde 1546 se inician las descripciones quirúrgicas de nuestra era, inicial-
mente descritas por el italiano, Antonio Moussa Brasavola, y llevada a cabo 
en un paciente con un absceso laríngeo.(1) Posteriormente las indicaciones y 
la técnica fueron estandarizadas por Chevalier Jackon, pionero en la larin-
gología y endoscopia de la vía aérea superior.(2,3)

En la actualidad el procedimiento puede realizarse de forma quirúr-
gica o percutánea, esta última tiene algunas variaciones; endoscópica, eco-
gráfica o percutánea pura. Este procedimiento, está indicada en pacientes 
con ventilación mecánica prolongada (más de 14 días) con el objetivo de 

1 Médica general, Universidad de Antioquia. Residente de IV año de otorrinolaringo-
logía, Universidad de Antioquia

2 Cirujano general, Hospital Pablo Tobón Uribe. Especialista en educación para pro-
fesionales de la salud, Universidad del Rosario y Pontificia Universidad Javeriana. 
Docente de pregrado y postgrado, Escuela de ciencias de la salud, Universidad 
Pontificia Bolivariana.
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liberación del ventilador, obstrucción de la vía aérea superior por tumores, 
infecciones, trauma, parálisis cordal o estenosis de la vía aérea, entre otros 
motivos(5,6). 

Este procedimiento usualmente se realiza entre el segundo y cuarto 
anillo traqueal, en la porción cervical de la tráquea, donde se posiciona 
una cánula que permite el flujo de aire directamente a la vía aérea inferior. 
Idealmente esta cánula no debe sobrepasar ni contactar la carina en su por-
ción más distal. La cánula de traqueostomía, tiene relación con importantes 
estructuras anatómicas: el esófago en su parte posterior. Hacia los límites 
laterales de la tráquea, el nervio laríngeo recurrente, en el ángulo traqueoe-
sofágico; en la parte anterior y superior, la glándula tiroides y su istmo, que 
puede encontrarse entre el segundo y tercer anillo traqueales, por lo que 
puede ser importante seleccionarlo o rechazarlo durante el procedimiento. 
En la parte anteroinferior encontramos el tronco braquiocefálico y el tron-
co venoso, usualmente a nivel del noveno anillo traqueal.(4)

La relación con estas estructuras explica muchos de los riesgos y com-
plicaciones que se describirán, lo que hace importante este conocimiento 
anatómico. 

En las unidades de cuidados intensivos de los Estados Unidos se cal-
culaba que entre el 8 y 13% de los pacientes podían tener traqueostomía(7),  
pero su realización tuvo un aumento importante durante la pandemia 
por coronavirus de 2019, por la necesidad masiva de ventilación mecáni-
ca, donde entre 15 y 29% de los pacientes intubados podían requerirla.(8,9)  
Debido al aumento en la incidencia del uso de traqueostomías, se hace ne-
cesario tanto conocer, como manejar sus complicaciones. 

En un estudio realizado en centro terciario de USA entre 2011 y 2018, 
de 697 portadores de traqueostomía, se reportó una tasa de complicación 
del 10%, con una mediana de 11 días tras el procedimiento; la hemorragia 
fue la complicación más común y la dificultad en la implantación de la cá-
nula durante el procedimiento quirúrgico fue el principal factor de riesgo 
para su desarrollo(10). En estudios previos se habían documentado tasas de 
complicaciones en pacientes hospitalizados de hasta 47% y en pacientes 
ambulatorios de 15%, estos últimos asociados a historia de traqueostomías 
previas o traqueostomías realizadas bajo anestesia local, con tasas de read-
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misión del 13%(11) y mortalidad de 0.5% de los pacientes(12) y hasta 11-22% 
por complicaciones asociadas a la traqueostomía(10,13,14). 

En reportes de epidemiologia local, estas pueden presentarse hasta en 
15% de los pacientes, en ocasiones con múltiples complicaciones asociadas 
por paciente(15), el 1.4 al 2% de estas son intraoperatorias, mientras que el 
5.6-58.2% se dan en la primera semana postoperatoria, solo el 7.1-29% des-
pués de este periodo.(4,15) 

Por lo anterior, podremos dividir las complicaciones en: Inmediatas, 
tempranas y tardías. 

En el escenario de urgencias, es importante tener algunas considera-
ciones a la hora de enfocar a los pacientes con posibles complicaciones por 
este procedimiento, entre ellas es importante diferenciar entre traqueoto-
mía y laringectomía, ya que en esta última, la vía aérea superior no tiene 
comunicación con la tráquea, por tanto toda la ventilación tiene que darse 
por el traqueostoma y la intubación orotraqueal no tendría cabida, esto es, 
debido a que en la laringectomía, se realiza una traqueostomía terminal.

Para efectos prácticos, dividiremos las complicaciones según el tiem-
po de aparición.

Complicaciones inmediatas

En el ámbito hospitalario, se debe estar alerta ante las posibles complicacio-
nes que ocurren en los pacientes con un postoperatorio inmediato del pro-
cedimiento, el reconocimiento precoz y tratamiento oportuno, son la base 
fundamental para disminución las complicaciones e incluso la mortalidad 
derivada de dichas complicaciones. 

Es importante, además, tener en mente los cuidados básicos iniciales 
luego del procedimiento:
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• Se debe tener un control de signos vitales, en especial la frecuencia 
cardiaca y saturación de oxígeno, debido a que son parámetros clíni-
cos sensibles ante eventuales complicaciones

• Evaluar regularmente el cuello en busca de sangrado, enfisema subcu-
táneo, eritema o cambios significativos.

• Examinar y seguir el patrón respiratorio y en el caso que el paciente 
se encuentre conectado al ventilador, evaluar frecuentemente la resis-
tencia y aumento de la presión de los gases, lo que puede reflejar una 
obstrucción en el sistema. 

• La aspiración continua de la cánula, que permite despejar la luz de 
esta de coágulos, moco y otras causas de obstrucción, según sea el 
protocolo (cada 2-3 horas)

• Monitorear diariamente la presión del balón para mantener una pre-
sión entre 20 y 30 cmH20.

Sangrado

El sangrado es la complicación temprana mas común luego de la realización 
de una traqueostomía, Puede darse hasta en un 0.5- 5% de los pacientes. El 
sangrado escaso y autolimitado puede ser considerado como normal, este 
evento usualmente tiene origen en vasos sanguíneos cutáneos y subcutá-
neos o incluso capilares, sin embargo, el sangrado continuo, con presencia 
de coágulos o compromiso del estado hemodinámico del paciente, deben 
alertar sobre una posible lesión vascular. 

Si la sospecha es una lesión vascular, la exploración quirúrgica inme-
diata es mandatoria, en algunos casos el manejo endovascular es posible, 
sin embargo, dado el riesgo de mortalidad, el tratamiento debe ser expedito. 

En el caso que se trate de un sangrado leve y dado el usual origen ve-
noso o capilar, la compresión, suele ser suficiente para su control, también 
se puede utilizar materiales hemostáticos a base de carboximetilcelulosa, 
gasas impregnadas con adrenalina o acido tranexámico endovenoso.(12,16), 
sin embargo, si el sangrado persiste requiere una exploración quirúrgica 
para control con diatermia (coagulación con energía)(2,4,15,17). 
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Obstrucción

Aunque esta es una complicación, que podemos denominar transversal, 
debido a que en cualquier momento puede presentarse, la etiología de la 
obstrucción puede variar, así como su enfoque y tratamiento. En el posto-
peratorio inmediato, la causa más común de obstrucción son coágulos y 
moco derivados de la manipulación de la vía área, en su manejo, es indis-
pensable contar con elementos que permitan realizar higiene tanto de la 
cánula, como de la vía aérea, por ejemplo, sistemas como el Tach-Care® o 
simplemente una sonda Nelaton® y un aspirador, incluso es necesario en al-
gunas oportunidades, desmontar la traqueostomía y retirar la Endo cánula, 
en el postoperatorio inmediato, no es recomendable retirar completamente 
la traqueostomía, debido a la dificultad en su reinserción y si es necesario, 
debe ser realizado únicamente por personal entrenado en canular. 

En el caso que no sea posible liberar la obstrucción de la cánula, es 
necesario realizar la entubación por vía orotraqueal, teniendo en cuenta la 
especificación que se realizó previamente en pacientes sometidos a larin-
gectomía. 

Enfisema subcutáneo cervical

Es la acumulación de aire en el tejido subcutáneo del cuello, que puede 
producirse durante la disección amplia de los tejidos de forma quirúrgica 
y posterior cierre muy hermético de la piel, presentándose en aproximada-
mente del 1% de casos(15,16,18). 

El mal posicionamiento de la cánula, la disección amplia en pacientes 
obesos, los accesos de tos, los tiempos quirúrgicos prolongados y procedi-
mientos difíciles pueden asociarse a esta complicación. 

En su manejo se sugiere liberar un poco la presión de la fijación y 
algunos puntos de piel para mejorarlo.(4) puede ser necesario el uso de an-
titusivos, oxígeno suplementario y sedativos si este es causado por tos(19)
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En caso de traqueostomía percutánea, podría tratarse de una falsa ruta si 
se asocia a disnea, por lo que es importante el control con fibrobroncoscopia. 

Neumotórax

Como en el caso anterior, la aparición de un neumotórax puede ocurrir 
tempranamente, debido a la ruptura inadvertida de la pleura o de la misma 
tráquea, su incidencia oscila entre el 0.8-1%(18), es necesario descartarlo en 
aquellos pacientes que presenten enfisema masivo e incluso compromiso 
ventilatorio o en la oxigenación. La hipoventilación unilateral, sumado a 
ausencia de movimientos ventilatorios pueden ser los hallazgos clínicos 
iniciales. Su manejo inicial es la descompresión con aguja en aquellos pa-
cientes con compromiso hemodinámico y la toracostomia será el manejo 
definitivo. 

Decanulación

La decanulación, es probablemente la complicación mas temida en el 
postoperatorio inmediato, esto debido a que no se ha formado un trayecto 
maduro que permita su inmediata reinserción, esta complicación ocurre 
hasta en un 15% de todos los pacientes sometidos a este procedimiento. 
Esta complicación debe ser prevenida con el uso correcto de los collares de 
traqueostomía, incluso con la fijación de la cánula al cuello del paciente, 
algunos de los factores de riesgo son; agitación psicomotora, síndromes de 
abstinencia o alteraciones anatómicas.

Si la decanulación ocurre en los primeros 10 días de realizado el pro-
cedimiento, NO es recomendable la reinserción de la cánula, debido a la alta 
probabilidad de crear una falsa ruta en su trayecto, siempre se recomienda 
la intubación orotraqueal de ser posible. Si hay una disminución en la oxi-
genación y no es posible realizar la intubación inmediata, la ventilación con 
dispositivo Bolsa-válvula-Mascara es una opción inmediata, asociado con 
oclusión del estoma para evitar la perdida del volumen ventilado, claro está, 
esto es una medida temporal mientras se logra asegurar la vía aérea. 
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Complicaciones Tempranas

Estas complicaciones ocurren entre el tercer y décimo día postoperatorios

Infecciones cutáneas

Estas infecciones usualmente derivan del procedimiento quirúrgico y sue-
len ser infecciones leves, como celulitis periostomal, sin embargo, algunos 
paciente pueden presentar infecciones graves que amenazan la vida.(12)

En el caso que se trate de una infección local, sin compromiso tra-
queal ni pulmonar, el cubrimiento de gérmenes de la piel es recomendado16 

y en la mayoría de los casos se recomienda ciclos cortos de antibiótico entre 
5-7 días. Si por el contrario se trata de una infección grave que se manifieste 
con necrosis cutánea, es necesario retirar la cánula y realizar intubación 
orotraqueal, con el fin de desbridar y curar la herida en el cuello. La pre-
vención de la infección es fundamental, mediante la adecuada higiene y 
manipulación de la cánula en el ambiente postoperatorio. 

Traqueítis y neumonía

En el caso que se presente un compromiso sistémico o incluso en la oxige-
nación, se debe sospechar una infección del tracto respiratorio bajo. El cu-
brimiento de gérmenes de la vía respiratoria es necesario y su seguimiento 
paraclínico fundamental, en algunos casos es recomendable la realización 
de cultivos debido al alto índice de resistencia de bacterias adquiridas en el 
ámbito hospitalario.

El cambio de cánula de traqueostomía en casos de traqueítis es reco-
mendado por algunos expertos.(16)

El cambio el aspecto de las secreciones, así como variaciones en la 
dinámica ventilatoria, son signos clínicos que deben hacer sospechar este 
diagnóstico.
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Complicaciones tardías

Son aquellas que ocurren luego del décimo día postoperatorio

Sangrado

Aunque el sangrado es usualmente una complicación temprana, aquel san-
grado que se produce en la fase tardía del procedimiento, debe alertar al 
medico sobre la presencia de una fistula traqueo-Arterial o Venosa. Esta 
complicación es probablemente una de las complicaciones mas devastado-
ras, ya que tiene una supervivencia menor a 14 %(26), esta complicación se 
deriva de la erosión producida por la cánula, sobre la pared de la tráquea y 
un vaso sanguíneo cercano de gran calibre, lo que deriva en una comuni-
cación patológica de estas dos estructuras. Algunos factores de riesgo rela-
cionados son la movilización excesiva de la cánula, un balón hiperinflado, 
traqueostomías muy bajas (realizadas por debajo del 4to anillo traqueal ) e 
incluso infecciones traqueales recurrentes.(26)

La clínica de esta complicación usualmente es un sangrado centinela 
inicial, seguido de un sangrado masivo que ocurre usualmente luego de la 
cuarta semana.

En el servicio de urgencias, esta complicación debe tener un alto ín-
dice de sospecha, y en caso de tenerlo, se debe actuar con prontitud, si el 
sangrado es leve a moderado, la realización de una angiografía es necesaria 
para su confirmación, sin embargo, si la presentación ocurre con un san-
grado exanguinante, la compresión digital es fundamental para compri-
mir la arteria, mientras que la hiperinsuflación del balón puede permitir 
el control temporal del sangrado. El control finalmente se puede realizar 
mediante esternotomia o por vía endovascular, mediante la implantación 
de un Stent en vaso sangrante.(20,21,22)

Disnea

La disnea es un síntoma que puede ser la manifestación de diversas com-
plicaciones:
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Obstrucción de la cánula

A diferencia de la obstrucción en el postoperatorio inmediato, la obstruc-
ción tardía usualmente deriva de la mala manipulación de la cánula así 
como de una higiene inadecuada, la principal causa es el moco producido 
normalmente en la vía aérea el cual se seca produciendo costras y tapones 
mucosos, existe una incidencia reportada entre el 1.2-6 % .(17) 

A diferencia del manejo en la obstrucción temprana y debido a que en 
este momento del postoperatorio ya existe un tracto fistuloso maduro entre 
la tráquea y la piel, el desmonte de la traqueostomía e incluso el retiro de 
la cánula suele mejorar dicha obstrucción y por ende la disnea. El manejo 
definitivo se realiza realizando limpieza de la endo-cánula 

Neumonía

La neumonía es la compilación infecciosa mas común en los paciente porta-
dores de traqueostomía, esto, debido a que suele coexistir alteraciones en la 
deglución en estos pacientes. En el postoperatorio tardío, se debe descartar 
fenómenos de broncoaspiración como factor etiológico de las neumonías, 
este fenómeno ocurre entre el 30-50% de todos los pacientes portadores de 
traqueostomía, incluso puede ocurrir de forma silente. La clínica se basa 
en la presencia de fiebre, disnea y hallazgos semiológicos típicos de dicha 
infección como la presencia de crépitos unilaterales. El manejo se basa en 
antimicrobianos que cubran gérmenes de la vía aérea. 

Desplazamiento de la cánula

El desplazamiento de la cánula es una causa menos frecuente de disnea, de-
bido a que en este momento del postoperatorio, la presencia de una fistula 
madura permite que el estoma sea permeable incluso sin la presencia de la 
cánula, sin embargo pacientes obesos, alteraciones neurológicas, obstruc-
ciones por mal posicionamiento del cuello pueden ser la causa de la disnea. 
En este caso, es recomendable revisar la luz y la permeabilidad de la cánula 
y si es necesario realizar cambio de la misma por una cánula con mayor 
longitud. 
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En guía de anestesia de manejo de emergencias en pacientes con tra-
queostomía, con potencial permeabilidad de vía aérea superior, realizada 
en el Reino Unido. Recomiendan que inicialmente debe confirmarse la res-
piración por cánula y/o boca/nariz, observando, escuchando y sintiendo, 
por 10 segundos, hacer uso de capnografía si es posible. 

Dé no confirmar la respiración, llamar al equipo de reanimación y 
evaluar el pulso para valorar la necesidad de reanimación cardiopulmonar. 
Aplicar oxígeno a alto flujo por estoma y máscara facial, mientras se define 
qué está ocasionando la disnea. 

Es importante remover los aditamentos que cubran el estoma, como 
válvulas fonatorias y/ o la Endo cánula, luego confirmar su permeabilidad 
y reposicionar de ser necesario. 

Se debe pasar una cánula de aspiración, que debe poder introducirse 
sin resistencia, los primeros 10 cm. Posteriormente desinsuflar el balón, 
probar de nuevo la ventilación y capnografía, y sí el paciente mejora, po-
siblemente tenía una obstrucción parcial o desplazamiento de la cánula. 
Si la cánula no pasa o el paciente no respira puede tener una obstrucción 
total o desplazamiento de la cánula, en ese caso, se recomienda la cánula 
de traqueostomía y aplicar oxígeno directamente al estoma y por la másca-
ra facial. Si continúa sin respiración intentar ventilación oral, dispositivos 
supraglóticos, durante lo cual se debe ocluir el estoma suavemente para 
evitar la pérdida de presión en la vía aérea y mejorar el flujo hacia el árbol 
bronquial. 

En cualquier caso, la intubación orotraqueal, si es anatómicamente 
posible, continua siendo el estándar en el manejo de la vía aérea en estos 
pacientes. 

Fistula traqueo esofágica

Deben sospecharse en pacientes que consultan con salida de secreciones bi-
liares o alimentarias por la traqueostomía, síntomas de distensión gástrica, 
fugas ventilatorias, aspiraciones repetitivas a pesar de tener balón insuflado 
con la alimentación. 
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Estas lesiones son generadas de forma directa durante el procedimien-
to percutáneo, lo que sucede en menos del 1% de los pacientes, siendo más 
común la etiología por isquemia en la pared posterior de la tráquea debido 
a la presión del balón asociado con lesión o fricción con sonda nasogástrica 
o del borde distal de la cánula en contacto con la pared.(4,16)

Debe realizarse fibrobroncoscopia y de ser necesario tomografía o 
estudios contrastados para definir intervenciones adicionales necesarias 
tales como posicionamiento de stents o reparación del defecto mediante 
intervenciones quirúrgicas. Mientras se define este manejo definitivo, las 
cánulas extra largas que sobrepasen el defecto y mantener presiones bajas 
de ventilación y del balón, pueden ser necesarias. 

Estenosis laringotraqueal

Es una complicación infrecuente, que puede asociarse a malasias de la trá-
quea. Puede presentarse más en pacientes con cánulas inadecuadas, posi-
cionadas muy altas, en pacientes con edad avanzada, enfermedad por re-
flujo severa, enfermedades autoinmunes, apnea de sueño o manipulación 
traumática de la vía aérea. Se debe sospechar en pacientes con dificultades 
para el desmonte de la ventilacion de la ventilación, aumento de las presio-
nes pico de la vía aérea o dificultad para paso de succión. 

El manejo dependerá de la extensión, ubicación y estado de la vía aé-
rea superior. para lo que se sugiere el uso de tomografía. 

En caso de emergencia o perdida de la vía aérea, se debe mantener la 
ventilación ya sea por el estoma o por vía aérea superior.

El tratamiento se basa en cuidados locales, retirar tejido de granula-
ción, usar corticoides tópicos y cánulas extralargas que sobrepasen la le-
sión. El uso de presión positiva puede ser necesario en caso de malasias 
muy sintomáticas por comprometer la ventilación, lo que se da usualmente 
cuando la disminución de la luz es de más del 50%, o estridor en estenosis 
de menos de 5 mm.(16, 25, 26, 27) 
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Recomendaciones finales

• La prevención es la base fundamental para evitar complicaciones tar-
días mientras que la vigilancia estrecha detecta y previene complica-
ciones tempranas.

• La higiene frecuente, humidificación de secreciones, uso de dispositi-
vos adecuados y específicos, previenen disfunciones relacionadas con 
obstrucción del dispositivo. El cambio de la cánula cada 30-90 días es 
recomendado.(24)

• En pacientes con traqueostomías definitivas, el uso de dispositivos sin 
balón evita lesiones por isquemia en las paredes de la tráquea

• La terapia respiratoria y terapia deglución son fundamentales para 
evitar complicaciones infecciosas.

• El reconocimiento precoz y un alto índice de sospecha de las compli-
caciones tanto en el servicio de hospitalización como urgencias son 
fundamentales para disminuir la morbimortalidad en los pacientes 
portadores de traqueostomía. 
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Juan Sebastián Arias Londoño1

Jamil David Vallejo Garavito2

Introducción

La nutrición enteral es el primer método de soporte nutricional artificial 
a considerar en pacientes desnutridos o en riesgo de desnutrición, por ser 
más fisiológica, segura y costo-eficaz que la nutrición parenteral, con el 
único requisito que el tracto digestivo este normo funcionante.

Cuando los pacientes por patologías de base, ya sea degenerativas o 
tumorales o por trauma no pueden tener una ingesta que supla sus necesi-
dades calóricas por vía oral y se requiere entonces suplementar al paciente 
usando una sonda nasogástrica u orogástrica por más de 4 semanas se debe 
considerar realizar una gastrostomía(1) con una supervivencia estimada su-
perior a 2 meses que requieran nutrición enteral más allá de 4 semanas. Las 
principales indicaciones incluyen las neoplasias de tracto aéreo-digestivo 
superior y las enfermedades neurológicas, considerándose actualmente la 
demencia una indicación discutida. Las alteraciones anatómicas y los pro-
cesos infecciosos suponen las contraindicaciones más frecuentes. Existen 
distintas técnicas endoscópicas, siendo el método por tracción el más utili-
zado, teniendo en común todas ellas una baja mortalidad. Las complicacio-
nes ocurren con mayor frecuencia en pacientes pluripatológicos y de edad 
avanzada, siendo las más prevalentes la infección de la herida, la extracción 

1 Médico general, Universidad CES. Residente de III año de cirugía general, Univer-
sidad Pontificia Bolivariana.

2 Cirujano general, Hospital Pablo Tobón Uribe – Clínica Universitaria Bolivariana.
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y obstrucción de la sonda y la neumonía broncoaspirativa. Una adecuada 
preparación previa del paciente y un exhaustivo cuidado y mantenimiento 
de la sonda pueden reducir la aparición de estas(2). Teniendo en cuenta una 
expectativa de vida mayor a 2 meses para su realización, cualquiera que sea 
la técnica para realizarla (endoscópico, quirúrgico o radiológico)(3), algunas 
de las indicaciones mas frecuentes se encuentran en la tabla 1.

Tabla 1. Indicaciones para gastrostomía

ENFERMEDADES NEUROLÓGICAS

ACCIDENTE CEREBROVASCULAR

PARKINSON

ESCLEROSIS LATERAL AMNIOTRÓFICA

DEMENCIA *

ESCLEROSIS MÚLTIPLE

TUMOR CEREBRAL

NEOPLASIAS

CÁNCER DE CABEZA Y CUELLO

CÁNCER DE ESÓFAGO 

OTRAS

TRAUMA FACIAL

DESCOMPRESIÓN GÁSTRICA

DESNUTRICIÓN GRAVE

Fuente: Molina Villalba C, Vázquez Rodríguez JA, Gallardo Sánchez F. Gastrostomía endoscópica 
percutánea. Indicaciones, cuidados y complicaciones. Med Clínica. 2019 Mar 15;152(6):229–36.

Tabla 2. Contraindicaciones: (endoscópica)

INADECUADA TRANSILUMINACIÓN 

OBESIDAD MÓRBIDA

GASTRECTOMÍA TOTAL PREVIA

HIPERTENSIÓN PORTAL

ESTENOSIS ESOFÁGICA 

Fuente: Molina Villalba C, Vázquez Rodríguez JA, Gallardo Sánchez F. Gastrostomía endoscópica 
percutánea. Indicaciones, cuidados y complicaciones. Med Clínica. 2019 Mar 15;152(6):229–36.
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Las sondas de gastrostomía son dispositivos siliconados, que viene 
con diferentes formas de fijación a la luz gástrica, las más comúnmente 
usadas con la sonda de balón y la sonda de domo u “hongo”, que esta es de 
colocación endoscópica, su diámetro varia de 12 a 28 Fr y depende del tipo 
de fijación e inserción dependerá el número de vías que encontramos en el 
exterior, la sonda usada en técnica abierta de gastrostomía(4).

Se compone de 3 vías, alimentación, inflado de balón y acceso o lava-
do (imagen 1), y la sonda endoscópica al no tener balón, solo tendrá dos 
vías (imagen 2)(5). Existe otro tipo de dispositivo, que es el botón de gastros-
tomía (imagen 3 y 4)(5), es el dispositivo ideal, mejora calidad de vida, ideal 
para pacientes ambulatorios, socialmente activos, con requerimiento inter-
mitente u ocasional del suplemento alimentario o para aquellos paciente 
con dificultad en la motricidad quienes fácilmente en movimiento involun-
tario o no controlados puedan extraer la sonda fácilmente: este botón tiene 
las mismas características en cuanto a las vías que la sonda. 

Imagen 1.
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Imagen 2.

Imagen 3.
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Imagen 4.

Luego de la colocación de la sonda de gastrostomía, se debe educar al 
paciente y/o los cuidadores para un adecuado manejo de la sonda, para asi 
evitar un deterior rápido y/o complicaciones prevenibles(5), en la tabla 3, se 
enumeran algunas recomendaciones 

Tabla 3. Cuidados de la sonda

MANTENER RETENEDOR O BUMBER EN LOS CENTÍMETROS MARCADOS POR EL MÉDICO 

NO USAR APÓSITOS NI GASAS ENTRE LA PIEL Y EL RETENEDOR

LAVADO PREVIO Y POSTERIOR A CADA USO CON 50 CC DE AGUA

ALIMENTAR CON EL PACIENTE SENTADO A MAS DE 45º 

Autoría propia
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Complicaciones

La gastrostomía puede ser realizada por varias técnicas: la más utilizada es 
la endoscópica dado su baja morbilidad y puede ser realizada en la cama 
del paciente con sedación. Si esta vía no es posible existe la posibilidad de 
realizar bajo guía fluoroscópica por radiología o menos utilizada la vía qui-
rúrgica por laparotomía o laparoscópica(2). 

A pesar de ser un procedimiento de frecuente realización sus compli-
caciones pueden fluctuar de un 10% hasta más del 60% en diferentes series 
siendo afortunadamente complicaciones menores en la gran mayoría de 
los casos(6).

Hay complicaciones tempranas y complicaciones tardías de las gas-
trostomías y dependen de la técnica de inserción utilizada. (endoscópica o 
quirúrgica).

Es importante recordar el tiempo de maduración del tracto del esto-
ma de gastrostomía, el cual esta descrito en 21 días aproximadamente en 
paciente con estado nutricional normal, los paciente usuarios de gastrosto-
mías generalmente son pacientes desnutridos y/u oncológicos, en quienes 
es mejor esperar las 4 semanas para considerar el tracto maduro. Este tiem-
po es fundamental conocerlo para definir porque vía podemos realizar el 
cambio de la sonda o si es para un retiro definitivo. 

La gran mayoría de las complicaciones de las sondas de gastrostomía 
puede ser prevenidas con adecuado manejo por parte del paciente, el per-
sonal de enfermería, médicos y familias o cuidadores.

1. Disfunción de la sonda de gastrostomía: es una de las más frecuentes 
y se debe generalmente al uso inadecuado de las sondas al infundir 
alimentos o medicamentos en consistencias no adecuadas, A mayor 
diámetro mayor facilidad de oclusión, se puede obstruir por kinking u 
oclusión por detritos. Incidencia de 23-35%(17)

 Se debe procurar solo infundir la nutrición enteral y medicamentos 
líquidos. La falta de irrigación constante de las sondas con agua tibia 
general estos problemas, se recomienda realizar lavados antes y des-
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pués de cada uso con agua tibia y jeringas de 50 ml para mantener las 
vías permeables(7). 

 Si se comprueba oclusión con detritos y es un tubo recién puesto, se 
pude movilizar avanzando y rotando, tener en cuenta siempre que des-
pués de una manipulación excesiva de una sonda, se debe hacer RX 
con contraste hidrosoluble.

• “Ordeñar” la parte externa para tratar de extraer los detritos
• Irrigar con pequeños bolo de agua caliente (60 cc) a alta presión 

con una pequeña jeringa
• Usar un catéter fogarty, no superar la distancia de la pared abdo-

minal 
• Otros: enzimas pancreáticas, bicarbonato, cepillo de gastrostomía

 No meter guías ni infundir gaseosas. Si persiste la obstrucción se debe 
cambiar la sonda si ya hay tracto maduro. 

2. Infecciones
Incidencia 5-25%, se redice al 3% con profilaxis antibiótica(7).
• Leves: abscesos periostomales o celulitis, síntomas: eritema, em-

pastamiento, Sensibilidad, Exudado purulento. Generalmente 
por cocos gram positivos sensibles a cefalosporinas de primera 
generación. Se suspende temporalmente la infusión del alimento 
si este asociado a fugas periestomales, se iniciar manejo con an-
tibiótico empírico y si responde al manejo no requiere retiro de 
la sonda ni cambio. En caso contrario, se deberá retirar la sonda, 
permitir el cierre de esta fistula con la resolución de la infección y 
posteriormente crear una nueva gastrostomía(8). 

• Severas: fascitis necrotizante. Existe un mayor compromiso de 
los tejidos profundos de la pared abdominal y se da en pacientes 
diabéticos, inmunosuprimidos y desnutridos. Requiere inicio de 
antibióticos de amplio espectro, retirar sonda y manejo quirúrgico 
inmediato para desbridar el tejido desvitalizado(8). 

3. Sangrado: No es frecuente. Muchos son del sitio de inserción y ce-
den con simple compresión. Si el sangrado es abundante, anemizan-
te y asociado a hematemesis y melenas requiere endoscopia para su 
control. Para disminuir esta complicación hay que tener unas pruebas 
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de coagulación normales al igual que un adecuado conteo plaquetario 
antes del procedimiento. Suspender anticoagulantes y/o antiagregan-
tes en los tiempos adecuados(9).

4. Filtración periostomal: tiene una incidencia hasta del 11.4%, puede 
ocurrir en los días siguientes a la inserción del tubo de gastrostomía o 
en pacientes ya con estomas maduros. Ocurre más en pacientes diabé-
ticos y desnutridos. Es importante descartar filtración por malposición 
del paciente o por rebosamiento mientras se administra la nutrición, 
educar a los cuidadores sobre la posición del paciente durante la ali-
mentación, procurar tener el paciente a 45º, con una infusión lenta. 
Cuando hay filtración debemos chequear la almohadilla, descartar in-
fección, ulcera o síndrome bumper impactado. Si se descartan otras 
causas y se comprueba la filtración, comprobar el orificio, y si este es 
amplio no se aconseja colocar sondas de mayor calibre dado que esto 
empeora el problema(9). 

 El manejo incluye los cuidados de la piel, adecuar el ajuste del balón 
sobre la pared sin una tracción excesiva. En casos en que el trayecto 
ya este maduro (> 4 semanas) y el orificio está muy amplio se acon-
seja retirar la sonda y dejar una sonda nelaton de menor calibre por 
24- 48 horas para que el orifico se disminuye de diámetro y reinsertar 
un nuevo dispositivo. Si esto no funciona se espera a que el trayecto 
se cierre completamente y se realiza una nueva gastrostomía. Durante 
este periodo el paciente requerirá líquidos intravenosos y/o nutrición 
parenteral de acuerdo con su estado nutricional y comorbilidades(1). 

5. Obstrucción del tracto de salida gástrica: el balón de la sonda de gas-
trostomía puede migrar al píloro o al duodeno y ocasionar obstrucción 
del tracto de salida gástrica; que se va a manifestar con vomito persis-
tente o regurgitación de la nutrición enteral con riesgo de broncoas-
piración. Esto ocurre cuando el tope externo migra y no es advertido. 
Debe vigilarse diariamente su posición en ocasiones marcarlo para que 
no ocurra esta complicación. En todos los procedimientos, ya sea el ci-
rujano o el endoscopista, cuando se realiza al gastrostomía, en la nota 
de procedimiento queda claramente a cuantos centímetros quedo fija-
do el bumper externo, eso es muy importante dejarlo claro a los fami-
liares, paciente y tenerlo presente los médicos para evitar confusiones 
y problemas a futuro en las consultar por complicaciones(9). 
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6. Remoción inadvertida de la sonda: ocurre en aproximadamente en 
1.6 a 4.4% de los casos(10), es una de las consultas más frecuentes a 
los servicios de urgencias de los pacientes portadores de gastrostomía. 
Ocurre en pacientes agitados o combativos y en ocasiones por desin-
flar en forma inadvertida el balón de la sonda. Es muy importante co-
nocer el momento de la realización de la gastrostomía, pues puede ser 
una extrusión a cavidad, muy rara, generalmente se presenta completa 
al exterior. Si lleva menos de 4 semanas se debe vigilar que no existan 
signos peritoneales que indiquen una fuga hacia la cavidad peritoneal 
lo que indicaría una cirugía de emergencia. Si no existen se debe pro-
gramar una nueva gastrostomía cuando se haya cerrado el orificio. Si 
lleva entre 2-3 semanas de la realización y se intentó introducir la son-
da vía percutánea se debe hacer un estudio con contraste para verifi-
car la adecuada posición intragástrica de la sonda. Si la gastrostomía 
lleva más de 4 semanas se puede reemplazar inmediatamente la sonda 
de alimentación, pero si no se tiene la sonda adecuada se coloca una 
sonda Foley en forma temporal para evitar el cierre del estoma. Si no 
se realiza este cambio rápido en trayectos maduros (> 4semanas) el 
orificio se cierre rápidamente en 24-72 horas. 

Complicaciones Tardías

1. Síndrome Buried-Bumper (Parachoques): complicación muy rara, 
se presenta en menos de 1% de los pacientes, se debe a la tracción ex-
cesiva de la sonda sobre la pared gástrica lo cual lleva a una ulceración 
profunda en la mucosa gástrica y en muchas ocasiones extrusión de la 
sonda a través de la piel. Esto va a llevar a disfunción de la sonda, fugas 
del contenido gástrico y/o de la nutrición e infecciones de la pared 
abdominal como fascitis(10).

 Algunos de los síntomas son dolor con la alimentación, resistencia al 
flujo, sangrado o filtración periostomal, abscesos y otras infecciones de 
tejidos blandos(6)

 El diagnostico se realiza por endoscopia y generalmente requiere la 
realización de una nueva gastrostomía previamente esperando a que 
se cierre el trayecto fistuloso previo. 
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2. Fístula Colo-cutanea o gastro-colónica: es una complicación rara. 
Generalmente se da en la técnica endoscópica por interposición del 
colon sin una adecuada transiluminación. Es raro en la gastrostomía 
abierta por confusión del colon con el estómago. Las manifestaciones 
pueden ser tempranas con abdomen agudo o tardías generalmente al 
realizar el primer cambio de sonda la cual quedaría en el colon y em-
pieza salida de material fecaloide por la sonda y diarrea con la nutri-
ción. El manejo puede ser conservador o requerir manejo quirúrgico 
para el cierre de la fistula gastro-colónica(9). 

3. Persistencia de la fístula gastro-cutánea: normalmente el trayecto 
fistuloso de una gastrostomía se cierre en 24- 72 horas después de su 
retiro. Si esto no ocurre se deben realizar cuidados de piel y colocar 
barrera y bolsa de ostomía y esperar más tiempo principalmente en 
pacientes desnutridos. Se puede intentar cierre vía endoscópica (Oves-
co) o si después de 4 semanas persiste la fistula se debe llevar a cierre 
quirúrgico(9). 
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Reanimación hipotensiva  
¿qué hacer si no estoy en un tercer 
nivel de complejidad?

David Alejandro Gaviria Gallego1

Manuel Santiago Ángel Gómez2

Introducción

El choque es un estado de insuficiencia circulatoria que provoca un des-
equilibrio entre el suministro y el consumo de oxígeno, resultando en dis-
función orgánica. El diagnóstico de estado de choque es clínico, presen-
tando manifestaciones como hipotensión y taquipnea. Cuando el estado 
de choque se encuentra relacionado con trauma, este suele estar asociado 
a cuadros hemorrágicos. Este estado fisiopatológico requiere una revisión 
exhaustiva de los pacientes para determinar la etiología de la alteración y 
con esto poder definir un manejo ideal. La reanimación busca restaurar 
la circulación sanguínea y el funcionamiento de órganos vitales mediante 
líquidos intravenosos, hemocomponentes y fármacos. La terapia hídrica, 
que aumenta el gasto cardíaco y mejora la perfusión tisular, se adapta según 
la etiología del choque y las comorbilidades del paciente. Se ha evidenciado 
a lo largo de los años que una menor administración de líquidos reduce 
las complicaciones, como la sobrecarga hídrica. Los hemoderivados, de-
finidos como fluidos sanguíneos mixtos, se emplean tempranamente y en 
proporciones equilibradas para corregir la pérdida sanguínea y disminuir 
la cantidad de líquido requerido en el manejo integral del paciente. En la 
reanimación, el monitoreo constante de signos vitales y la adaptación de 

1 Médico general, Universidad CES. Residente de II año de cirugía general, Universi-
dad Pontificia Bolivariana

2 Cirujano general, Universidad Pontificia Bolivariana – Hospital Pablo Tobón Uribe 
– Clínica Universitaria Bolivariana
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las metas según el paciente son fundamentales para un adecuado desenlace 
clínico. En los últimos 20 años se ha discutido sobre la existencia, la efec-
tividad y la implementación de la estrategia de reanimación hipotensiva 
basada en metas con la intención de aumentar la supervivencia y disminuir 
la tasa de complicaciones, identificando actualmente que el uso de estas 
estrategias mejoran la sobrevivda. Sin embargo la hipotensión permisiva en 
ciertos grupos de pacientes no pueden ser implementados por el riesgo que 
implica o debido a que no tenemos estudios en la actualidad.

Historia

Al pasar de los años los seres humanos se han visto siempre afectados por 
las diferentes causas de choque y junto con esto la necesidad de identificar 
medidas terapéuticas para poder afrontar estas patologías. Múltiples médi-
cos, anatomistas, fisiólogos y diferentes científicos han procurado entender 
el funcionamiento normal y anormal del cuerpo humano y sus diferentes 
respuestas al estado de estrés y cómo ellos podrían generar intervenciones 
que podrían beneficiar al cuerpo enfermo.(1,2)

El término choque viene del francés “Choc” que habla de un contacto 
violento; inicialmente no relacionaron todos sus hallazgos clínicos con lo 
que conocemos al día de hoy sobre sus mecanismos fisiopatológicos pero 
fue un inicio al entendimiento de este síndrome.(1,2)

En este contexto de ideas y realizando un breve contexto histórico 
sobre los pensamientos y avances sobre el choque hablaremos de algunos 
autores célebres. Hipócrates como uno de los padres de la medicina usa-
ba el término “exemia” para los pacientes que estaban drenados de sangre. 
Galeno cirujano de los gladiadores consideraba que el cuerpo humano fun-
cionaba basado en los 4 humores y en ese momento se tenía la flebotomía 
como el manejo de las hemorragias. En 1628 se descubrió por parte de 
William Harvey que la sangre circulaba y con esto se empezó a entender la 
fisiopatología del estado de choque. 
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De manera siguiente se iniciaron las transfusiones sanguíneas prime-
ro de perro a perro en 1665, cordero a humano 1667 y humano a humano 
en 1795.(1,2)

Henri-Francois Le Dran utilizó el término de choque para describir 
un síndrome clínico específicamente posterior a una lesión por arma de 
fuego. Un cirujano británico con participación en la Guerra civil española 
(1808-1814) G.J Gunthrie expandió el concepto de choque hablando de un 
estímulo asociado al trauma y una respuesta fisiológica aumentada; poste-
riormente siendo respaldado y citado por un cirujano francés Velpeau en 
1848 hablando específicamente del compromiso asociado con el sistema 
nervioso. La limitante de estos autores es que solo hablaban de esta condi-
ción como una consecuencia asociada a las heridas por arma de fuego.(1,2)

Durante la guerra civil de Norteamérica (1861-1865) los cirujanos de 
guerra Dr. Samuel Gross en 1861 y el Dr. Chisolm en 1863 publicaron ma-
nuales para cirujanos militares donde recalcan el diagnóstico del estado de 
choque y que esto no es solamente asociado a las heridas por arma de fuego 
sino que puede generarse por otro tipo de mecanismos y eran respuestas 
fisiológicas en respuesta a una lesión.(1,2)

En 1868 aparece la publicación de un libro por Edwin Morris llamado 
“Un tratado práctico sobre choque” el cual llevó al uso común del término 
como un síndrome clínico y su expansión en la literatura mundial. En este 
libro se realizó una revisión completa sobre todo lo publicado hasta el mo-
mento con el término choque.(1,2)

En 1866 Buzzard un cirujano formuló la primera escala de clasifica-
ción del “choque al sistema nervioso” y a los 13 años se publica un nuevo 
libro “Sobre la patología del choque” por parte de Mansell-Moullin. Estas 
publicaciones están basadas en los descubrimientos del Dr. Claude Bernard 
quien caracterizó el sistema nervioso autónomo y su relación con el sistema 
cardiovascular junto con la primera medida exacta de la presión arterial.(1,2)

En el año 1832 el médico Thomas Latta introdujo el uso de la solución 
salina intravenosa para manejo de hipovolemia en cólera lo cual abrió el 
escenario para el uso de estas soluciones en choque hemorrágico en 1882, 
el cual fue usado ampliamente con la llegada de la primera guerra mun-
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dial (1914-1918). En la primera guerra mundial se realizaron múltiples 
observaciones, publicaciones e incluso experimentación sobre el tema de 
choque. De los aportes más relevantes se identificaron las observaciones 
de Cannon quien intentó restablecer el término exemia para renombrar el 
choque debido a que consideraba que era válida la teoría de acumulación 
de sangre en el cuerpo que reducía el volumen circulatorio soportándolo 
con experimentos sobre la cantidad de glóbulos rojos en capilares compa-
rado con las venas y además rechazó la teoría galénica de que la flebotomía 
era útil en hemorragias.(1,2)

El Dr. George Crile antes de la segunda guerra mundial descubrió en 
experimento con animales que existía un fenómeno de vasoconstricción 
posterior a un sangrado o una quemadura llevando luego hacia una hipó-
tesis que hablaba de una vasodilatación generada por la manipulación de 
nervios viscerales y motores que se identificaban en la fisiopatología del 
choque. En los inicios del siglo 20 Henderson demostró la presencia de 
hipocapnia en animales con hemorragias asociados a una taquipnea. Es-
tos dos experimentos fueron usados por Janeway y Ewing para determinar 
por experimentación que una hipocapnia asociada a choque generaba una 
acumulación de sangre en la circulación esplácnica con una posterior vaso-
dilatación de este sistema vascular.(1,2)

Un cirujano cardiovascular el Dr. Alfred Blalock en 1927 realizó múl-
tiples modelos experimentales con los cuales pudo determinar que la hi-
povolemia como síndrome generaba diferentes desórdenes en el cuerpo y 
que no existía el concepto de “sangre pérdida”, además su trabajo permitió 
identificar y clasificar 5 tipos fisiopatológicos de choque: hematógeno, neu-
rogénico, vasogénico y cardiogénico. La conclusión más relevante de las 
diferentes publicaciones del Dr. Blalock fue “El choque es resultado de una 
disminución en la proporción de volumen sanguíneo en circulación con la 
capacidad del árbol vascular.”(1,2)

En la época postmoderna entre 1945 y 1965 se introdujo la experi-
mentación con los líquidos endovenosos. Se realizaron proyectos donde se 
realizaba extracción de sangre y se realizaba reposición en igual cantidad 
con soluciones endovenosas encontrando que aumentaba la tasa de super-
vivencia de los sujetos de experimentación desde un 0% hasta llegar a un 
80% de sobrevida a pesar de estar en estado de choque profundo.(1,2)
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Entre 1960 y 1970 se adaptó un concepto de reanimación agresiva 
asociado a la identificación de beneficios de implementación de altos vo-
lúmenes en pacientes quemados. Estos beneficios fueron identificados por 
experimentos en animales por lo que se decidió extrapolar estos beneficios 
a los pacientes con traumas. En 1990 se identificó que la reanimación con 
cristaloides podría generar lesiones por reperfusión y respuesta inflamato-
ria sistémica generando daño a nivel celular por lo cual ante estos hallazgos 
entre 1990 y 2000 se empezó a generar interés sobre la denominada reani-
mación hipotensiva, reanimación controlada o hipotensión permisiva. Al 
día de hoy estudiamos comparativamente cuáles son las mejores estrategias 
terapéuticas, revisando si es mejor una reanimación reducida en líquidos, 
metas lábiles de presión arterial, el soporte hídrico con mejores resultados 
en supervivencia y complicaciones para poder ofrecer a nuestros pacientes 
el mejor enfoque diagnóstico y terapéutico.

Choque 

El choque se define como un estado de insuficiencia circulatoria que crea 
un desequilibrio entre el suministro de oxígeno a los tejidos y el consumo 
de oxígeno, ocasionando una falla de los órganos. La perfusión tisular in-
adecuada genera una alteración en el metabolismo oxidativo llevando al 
organismo a múltiples cambios adaptativos como generar un estado proin-
flamatorio y promover respuestas neuroendocrinas las cuales tienen como 
objetivo priorizar la perfusión coronaria y cerebral. El estado de choque es 
una condición clínica que amenaza la vida, con altas tasas de mortalidad 
asociadas.(3-6)

Se ha clasificado según su etiología y cambios fisiopatológicos en 4 
grupos:choque hipovolémico, cardiogénico, obstructivo y distributivo. Esta 
división ha permitido realizar un enfoque individualizado para permitir un 
adecuado entendimiento de la respuesta orgánica al choque y cuales son las 
mejores herramientas terapéuticas.(3-6)

El diagnóstico del estado de choque es clínico. Los paraclínicos y exá-
menes complementarios son un apoyo para el enfoque del paciente pero no 
existe ningún laboratorio con alta sensibilidad y especificidad para definir 
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estado de choque. Las manifestaciones que se pueden presentar son varia-
bles y no hay hallazgos patognomónicos de choque; entre estas manifesta-
ciones comunes tenemos la hipotensión, alteración en la frecuencia cardia-
ca, alteraciones térmicas, alteraciones neurológicas,alteraciones cutáneas, 
taquipnea y oliguria.(3-6)

El estado de choque asociado a trauma es una entidad frecuente, se 
encuentra ampliamente asociado con la causa hemorrágica, la cual contri-
buye a un aproximado de 25% de las muertes por trauma a nivel mundial 
teniendo en cuenta que puede tener otras tipos de choque relacionados. Se 
debe realizar una revisión exhaustiva del paciente para definir la etiología 
de la inestabilidad y con esto poder definir un tratamiento.(7)

El estado de choque es una de las principales causas del uso de la rea-
nimación hídrica y con hemocomponentes por lo cual los médicos deben 
estar familiarizados con su epidemiología, fisiopatología, hallazgos clínicos 
y manejo actual.

Reanimación

La reanimación es un procedimiento médico que se utiliza en personas con 
estado de salud crítico donde se comprometen funciones vitales que buscan 
como objetivo restablecer la circulación sanguínea, el adecuado funciona-
miento cardíaco, pulmonar y cerebral.(8)

Dentro de las intervenciones implementadas en la reanimación en-
contramos el uso de líquidos intravenosos, hemocomponentes y fármacos. 
La terapia hídrica tiene como objetivo aumentar el gasto cardíaco al in-
crementar el volumen intravascular, mejorar la perfusión tisular y la oxi-
genación mejorando con esto el funcionamiento de los diferentes órganos 
alcanzando la homeostasis.(8-11)

Se debe individualizar al paciente según la etiología del choque, sus 
comorbilidades y su estado clínico para determinar la mejor solución, la 
dosis que requiere, el tiempo de inicio y la duración de la terapia.(12)
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Se describen en la literatura 4 fases de la reanimación hídrica intra-
venosa.(10)

• Fase inicial/rescate: Restaura perfusión tisular y volumen intravascular
• Fase optimización: Mantener el volumen intravascular restaurado
• Fase estabilización: Previene daño de órgano blanco después de tener 

estabilidad hemodinámica
• Fase desresusitación: Retiro de soporte y restauración de función he-

modinámica intrínseca

Tipos de líquidos intravenosos
• Cristaloides: Constituidos por agua y sales minerales u orgánicas que 

se diluyen en el disolvente. Tiene buena distribución por el líquido in-
tracelular y extracelular con alto índice de eliminación. Se ha visto que 
a los 60 minutos de la infusión solo permanece el 20% de los líquidos 
en el compartimento intravascular.(11)

• Coloides: Suspensiones de partículas sólidas finas que no se difunden 
con su disolvente. Todos los coloides en el mercado son sintéticos a 
excepción de la albúmina. El líquido en el que se transportan las ma-
cromoléculas puede difundir pasivamente al intersticio pero tiene be-
neficio hipotético de estancia prolongada en espacio intravascular.(11)

Se definen como balanceados o no dependiendo de la relación de os-
molaridad, tonicidad, electrolitos y brecha ionica que tienen las soluciones 
en comparación con el plasma. 

Se han realizado múltiples estudios para definir el mejor tipo de líqui-
do para la reanimación entre ellos los estudios VISEP, CHEST, CRYSTMAS, 
CRISTAL y SAFE donde no se ha identificado una diferencia importante 
en cuanto al volumen necesario a infundir para generar una expansión en 
el volumen intravascular similar. Existe una revisión de Cochrane compa-
rando coloides vs cristaloides en reanimación hídrica en paciente crítico 
cuya conclusión fue “No hay asociación de los coloides con una mejoría en 
la supervivencia y son más costosos que los cristaloides”. Es por esta razón 
que el uso de los líquidos depende de las preferencias del médico tratante 
pero es más común el uso de cristaloides.(9,13)
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La principal complicación o efecto adverso evidenciado con el uso de 
líquidos intravenosos es la sobrecarga hídrica la cual se ha identificado en 
los estudios que genera aumento en la mortalidad por alteración en el com-
ponente intracelular. Otras complicaciones identificadas han sido la acido-
sis hiperclorémica, desprendimiento de coágulos, coagulopatía dilucional, 
alteraciones renales, aumento de presión intracompartimental. Todos las 
condiciones adversas que se han identificado con los estudios experimen-
tales han promovido la búsqueda de estrategias para reducir los riesgos de 
complicaciones; identificando que a menor uso de volumen menor tasa de 
aparición de complicaciones.(8-13)

Fuente: Merinos-Sánchez, G. et al. (2019) ‘Reanimación hídrica: Tipos de líquidos y Efectos 
adversos’, Revista de Educación e Investigación en Emergencias, 1(1). doi:10.24875/reie.
m19000002. 

Fuente: Merinos-Sánchez, G. et al. (2019) ‘Reanimación hídrica: Tipos de líquidos y Efectos 
adversos’, Revista de Educación e Investigación en Emergencias, 1(1). doi:10.24875/reie.
m19000002. 
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Hemoderivados

Definidos como fluidos de composición mixta con elementos disueltos y 
suspendidos que cambian sus propiedades dependiendo de las característi-
cas del medio. Se usan diferentes componentes sanguíneos; el concentrado 
eritrocitario, plasma fresco congelado y concentrado plaquetario. Actual-
mente se hace uso temprano de hemoderivados en proporciones de 1:1:1 
para buscar una corrección rápida de la pérdida sanguínea, evitar coagu-
lopatía, mejorar la capacidad de transporte de oxígeno, promover la repa-
ración del endotelio y disminuir la necesidad de líquidos intravenosos. La 
predicción de necesidad de hemoderivados según el mecanismo del trau-
ma y su estabilidad clínica por parte de un cirujano de trauma tiene una 
sensibilidad del 66% y una especificidad del 64% por lo cual se hace uso de 
escalas de predicción para definir pacientes que se benefician de protocolos 
de transfusión masiva entre los cuales destacan el score ABC, RABT score, 
Tash score y el score de Mclaughin. Se implementan de manera temprana y 
de manera balanceada para mejorar la supervivencia del paciente y dismi-
nuir complicaciones asociadas.(14-16)

Monitoreo del paciente en reanimación

Los pacientes que se encuentran en reanimación requieren de una vigilan-
cia clínica e idealmente acompañado de paraclínicos para permitir la toma 
de decisiones de manera dinámica y ajustada a los cambios fisiopatológicos 
de cada uno de nuestros pacientes.(17-18)

1.  Vigilancia de signos vitales: Monitoreo constante de frecuencia car-
díaca y presión arterial. Cambios en estas constantes pueden ser señal 
de una perfusión anormal. Se puede calcular el índice de choque como 
un predictor de mortalidad. (Índice de choque: Frecuencia cardíaca/
presión sistólica) 

2.  Gasto urinario: Inserción de sonda vesical para contabilizar el gasto 
urinario como signo de hipoperfusión y evaluar coloración de la orina. 
Se puede usar para hacer mediciones de la presión intraabdominal.
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3. Medidas dinámicas: Variación en la presión de pulso y cambios en 
el volumen sistólico ambos miden la respuesta de la precarga y nos 
ayudan a identificar adecuada reanimación con volumen; ambos son 
invasivos. De la misma manera se puede implementar el POCUS para 
identificar características de diferentes estructuras como los ventrícu-
los y la colapsabilidad de la vena cava inferior para determinar la ade-
cuada reanimación con volumen. 

4.  Valoración del llenado capilar como signo de hipoperfusión tisular 
5.  Laboratorios seriados: Uso de depuración de lactato, corrección de 

déficit de base y gases arteriales seriados como mecanismos para iden-
tificar una reanimación adecuada 

Reanimación Hipotensiva

Previamente en trauma se utilizaba el concepto de reanimación agresiva 
con la intención de llevar al paciente a un estado de normotensión pen-
sando que este tipo de intervenciones llevaban al paciente a un mejor des-
enlace. Desde la década de los 2000 y con los hallazgos encontrados por 
diferentes investigadores sobre la fisiopatología del cuerpo y la respuesta a 
los líquidos y hemoderivados infundidos se ha podido demostrar que las 
estrategias que implementaron una reanimación con un manejo más limi-
tado en la terapia hídrica permitía mejores desenlaces en los pacientes.(19)

Resucitación o reanimación de control de daños se define como una 
serie de intervenciones que se llevan a cabo durante el enfoque de un trau-
ma. Este diagnóstico y manejo inicia desde el primer contacto con los 
pacientes y se mantiene en las unidades de alta dependencia. Dentro de 
las estrategias se plantea la identificación temprana de las lesiones poten-
cialmente mortales, uso racional de reanimación con volumen tolerando 
grados de hipotensión, prevención de la hipotermia, control de la acidosis, 
optimización del transporte de oxígeno y prevenir la coagulopatía asociada 
al trauma. La reanimación hipotensiva o también conocida como hipoten-
sión permisiva hace parte de este grupo de estrategias descritas dentro del 
concepto de reanimación de control de daños. Reanimación hipotensiva 
es la medida por la cual se limita el uso de líquidos y hemoderivados para 
mantener una presión arterial baja la cual permita mantener pulsos centra-
les con la intención de conservar una adecuada perfusión a los órganos.(20-24)
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La reanimación agresiva previamente implementada demostró em-
peoramiento de hipotermia, acidosis y coagulopatía en los pacientes que 
requieren reanimación llevando de esta manera a aumento en la tasa de 
sangrado, alteraciones respiratorias, falla orgánica múltiple, síndrome 
compartimental abdominal e incluso aumento en tasas de infección. Es por 
esto que se comenzaron los estudios para definir una estrategia diferente 
para suministrar los líquidos y hemoderivados.(12,20-24)

El primer estudio comparó una reanimación inmediata con reanima-
ción retardada. Se demostró que los pacientes en quienes se retrasaba el 
inicio de la reanimación hídrica presentaban mayor tasa de supervivencia y 
además tenían menor estancia hospitalaria. Posteriormente se iniciaron los 
estudios buscando metas específicas de presión arterial analizando diferen-
tes desenlaces entre los cuales resaltan la cantidad de líquidos a infundir, 
complicaciones asociadas al manejo y como desenlace principal la morta-
lidad.(20-24)

Existen revisiones sistemáticas que demuestran que una baja cantidad 
de volumen mantiene una perfusión baja pero efectiva y que al asociarlo 
con una resucitación asociado a metas basado en la fisiología del paciente 
se puede observar un mejor desenlace dado por una menor tasa de sangra-
do, menor hemodilución por disminución en la necesidad de altos volúme-
nes, reduce el riesgo de coagulopatía, acidosis e hipertensión abdominal al 
tiempo que disminuye las necesidades de hemoderivados y de altos volú-
menes de líquidos endovenosos.(12)

Mediante las publicaciones científicas experimentales en animales y 
en humanos que indican los beneficios de una reanimación con restricción 
hídrica; la ATLS y guías Europeas comenzaron a publicar recomendaciones 
basados en estos principios.

Las metas se deben individualizar según el paciente y su estado clíni-
co. Se han reconocido metas de presión sistólica en trauma penetrante de 
60-70 mmHg, mientras que en trauma cerrado metas de 80-90 mmHg de 
presión sistólica pero esto debe ser una medida dinámica donde el médico 
debe saber reconocer estadios clínicos de deterioro temprano para definir 
necesidad de intervenciones adicionales o cambios en el manejo. En la Guia 
Europea en el manejo de sangrado y coagulopatía asociado a trauma se 
recomienda una presión sistólica de 80-90 mmHg hasta que el sangrado 
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mayor sea controlado y además sugiere el uso de reemplazo de volumen 
restringido para obtener las metas anteriormente propuestas apoyando de 
esta manera este enfoque en el trauma.(20-24)

La idea en el abordaje es usar la menor cantidad de líquidos necesaria 
para mantener las presiones en rangos bajos implementando bolos de bajo 
volumen, siendo esta estrategia más efectiva que las altas cargas hídricas. Se 
hace uso de esta estrategia hasta que el paciente tenga un foco controlado 
de sangrado o de pérdida de líquidos.(12)

Actualmente no se recomienda el enfoque de hipotensión permisiva 
en pacientes con trauma encefalocraneano o lesiones medulares agudas ya 
que las bajas presiones pueden aportar a un daño secundario. Otros pacien-
tes en los que no se recomiendan por falta de estudios o por las comorbili-
dades son los pacientes ancianos, niños y embarazadas.(12)

¿Qué hacer cuando no estoy en un tercer nivel de 
complejidad?

En Colombia se ha clasificado las instituciones de salud gubernamentales 
en niveles de complejidad según los diferentes servicios disponibles que 
puede ofrecer a la población. En términos generales los primeros y segun-
dos niveles de atención no tienen toda la disponibilidad de recursos en 
cuanto a talento humano, ayudas diagnósticas y laboratorio en compara-
ción con los mayores niveles de complejidad. Esto quiere decir que se debe 
adaptar la atención de los pacientes a los recursos que se tienen a disposi-
ción en las diferentes instituciones para mantener una atención integral y 
con altos estándares de calidad. Se debe realizar un adecuado abordaje y 
tratamiento inicial para mejorar la supervivencia de los pacientes mientras 
se puede trasladar a los pacientes a un mayor nivel de complejidad. Es por 
esta razón que se hacen recomendaciones básicas que se logran en las ins-
tituciones con menos herramientas diagnósticas. 

Adecuada toma de historia clínica con especial atención a signos vi-
tales de ingreso, cambios cutáneos y síntomas expresados por el paciente o 
familiares para poder determinar si se encuentra en estado de choque 
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• Al confirmar un estado de choque, iniciar el tratamiento dependiendo 
del tipo específico que presenta. 

• Realizar una vigilancia constante de signos vitales (frecuencia car-
díaca, presión arterial, temperatura, saturación), revisar auscultación 
pulmonar, llenado capilar, coloración de la piel y realizar test de eleva-
ción pasiva de piernas. 

• Iniciar reanimación hídrica temprana basado en metas de presión ar-
terial permisivas, implementando bolos de solución salina al 0.9% de 
250 cc. Revalorar al terminar la infusión de los líquidos 

• Auscultar en búsqueda de sobrecarga hídrica, revisar edema de extre-
midades, identificar disminución de frecuencia cardíaca y aumento 
en presión arterial con bolos. 

• Pasar sonda vesical para cuantificar gasto urinario
• En caso de tener disponibilidad solicitar paraclínicos como hemo-

clasificación, hemograma, creatinina, gases arteriales y lactato. Estos 
pueden no estar disponibles en todas las instituciones.

• Calcular el índice de choque e identificar predictores de necesidad de 
transfusión de hemoderivados para pensar en una remisión temprana. 

• Hacer ajustes según el estado hemodinámico del paciente y la res-
puesta clínica a la reanimación hídrica, teniendo en cuenta los ele-
mentos previamente valorados.
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Trauma de cuello cerrado:  
enfoque para médicos generales 

Camila Arias González1

Alejandro Carvajal2

Introducción

Uno de los primeros casos que se conocen de trauma cervical sucedió en 
La Ilíada de Homero, donde Aquiles le dio un golpe mortal a Héctor en el 
cuello con una lanza, marcando la clavícula como el límite entre el cuello 
y el tórax. Sin embargo, no fue sino hasta el siglo XVI cuando el cirujano 
francés Ambroise Paré salvó la vida de un soldado con un trauma cervi-
cal ligando la arteria carótida y la vena yugular derecha. Posteriormente, 
desarrolló síntomas de lesión cerebral por isquemia que lo llevaron a la 
muerte(1). 

El primer caso exitoso del tratamiento de una lesión vascular mayor 
ocurrió en 1803, cuando Fleming ligó la arteria carótida común de un sol-
dado que tuvo una lesión durante un intento suicida(1).

Con el advenimiento de técnicas modernas de diagnóstico y trata-
miento, la evolución en el manejo del trauma de cuello ha sido importante, 
mejorando así los desenlaces en los pacientes con este tipo de lesiones(2,3)

El cuello corresponde a una zona donde diferentes estructuras ana-
tómicas como la tráquea, el esófago, los grandes vasos y los nervios están 
localizadas en espacios pequeños y relativamente desprotegidos(3). 

1 Médica general, Universidad CES. Residente de IV año de cirugía general, Univer-
sidad Pontificia Bolivariana

2 Cirujano general, Universidad Pontificia Bolivariana - Hospital Pablo Tobón Uribe
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El cuello corresponde a una zona donde diferentes estructuras ana-
tómicas como la tráquea, el esófago, los grandes vasos y los nervios están 
localizadas en espacios pequeños y relativamente desprotegidos. El trauma 
de cuello se puede clasificar ampliamente en trauma cerrado y penetrante. 
Es importante diferenciar estos dos tipos, pues tienen mecanismos fisio-
patológicos diferentes y esto crea necesidades diferentes al momento de 
abordarlo y definir el tratamiento(3). 

Durante este capítulo abordaremos el enfoque del paciente con trau-
ma cervical cerrado. 

Aunque globalmente infrecuentes, los traumas por ahorcamiento co-
rresponden a uno de los principales mecanismos de trauma cerrado de cue-
llo. En estos casos, las lesiones se producen ya sea por compresión directa 
de la estructura implicada o por movimiento de flexoextensión cervical. 
Este tipo de traumas tiende a involucrar estructuras de vital importancia 
como las arterias carótidas, las vertebrales, la laringe y la tráquea. Por esta 
razón, en caso de que estos pacientes sobrevivan, presentan un alto riesgo 
de secuelas cardiacas, respiratorias y neurológicas a corto y largo plazo(4). 

Epidemiología

Aunque las lesiones traumáticas significativas en el cuello son poco comu-
nes, tanto las lesiones contundentes como las penetrantes pueden tener 
consecuencias devastadoras para el paciente(5). El trauma de cuello repre-
senta solo el 5-10% de todos los traumas en general y tiene en promedio 
un riesgo de 15% de mortalidad, la cual se asocia principalmente a lesiones 
vasculares mayores(6,7). 

Por su parte, el trauma de cuello cerrado corresponde solo al 5% de 
todos los traumas de cuello y la principal causa corresponde a accidentes de 
tránsito, aunque se puede producir por otras causas como caídas, lesiones 
por agresión y lesiones por colgamiento(8). 
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En cuanto a la forma de presentación, el trauma cerrado de cuello es 
raro en pacientes politraumatizados debido a que el cuello es una estructu-
ra que está relativamente protegida por la caja torácica, la columna cervical 
y la mandíbula. En este caso, el mecanismo de presentación puede ser di-
recto o traumas indirectos de alta energía(3).

Anatomía

El conocimiento de los puntos de referencia superficiales del cuello es esen-
cial para una evaluación y tratamiento óptimos de las lesiones cervicales. 
Los bordes definitorios del cuello abarcan el área entre el margen inferior 
de la mandíbula y la línea nucal superior del hueso occipital y; la muesca 
supraesternal y los bordes superiores de las clavículas(1). 

Al momento del abordaje de los pacientes con trauma de cuello es 
importante tener en cuanta ciertos datos anatómicos que nos ayudante a 
orientarnos y a sospechar lesiones de ciertas estructuras en específico. El 
cuello puede ser dividido anatómicamente por triángulos, zonas, planos 
fasciales y compartimentos(8). 

El platisma es un musculo fino que se extiende superiormente cu-
briendo la mayor parte del cuello anterior y lateral, y se inserta en el borde 
inferior de la mandíbula. Posterior al platisma se encuentra la fascia cer-
vical profunda la cual se divide en la capa de revestimiento, la capa pre-
traqueal, la capa prevertebral y la vaina carotidea. Estas capas fasciales se 
continúan superior e inferiormente con la fascia torácica y craneal y son 
de gran relevancia en la práctica clínica porque pueden actuar como ad-
yuvante en la contención del sangrado causado por lesiones a estructuras 
vasculares contenidas en su interior. Sin embargo, por otro lado, la conti-
nuidad de estas capas fasciales con el mediastino es relevante en las lesiones 
esofágicas, ya que predispone el desarrollo de mediastinitis, causando una 
importante morbimortalidad(3).

Así mismo, es importante conocer los diferentes triángulos en los que 
se divide el cuello, pues esto no solo es de utilidad al momento de reali-
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zar la descripción del área afectada por el trauma, sino que nos ayuda a 
estimar que posibles estructuras se pueden haber lesionado. El triángulo 
anterior está limitado posteriormente por el borde posterior del esterno-
cleidomastoideo (ECM), superiormente por la mandíbula y anteriormente 
por la línea media. Mientras que el triángulo posterior está delimitado an-
teriormente por el borde posterior del ECM, posteriormente por el borde 
anterior del trapecio e inferiormente por la clavícula(9). 

A su vez, el triángulo anterior se divide en: 

• Triangulo submandibular: demarcado por el borde inferior de la 
mandíbula y el músculo digástrico. Contiene la glándula submandi-
bular, arteria y vena facial, ramas del nervio facial, el nervio hipogloso 
(par craneal XII) y los músculos de esta región. 

• Triángulo submentoniano: se ubica en la línea media, bajo el borde 
mandibular y el músculo digástrico. Contiene principalmente ganglios 
linfáticos que drenan hacia las cadenas submandibulares y yugulares. 

• Triángulo carotídeo: sus límites son el músculo esternocleidomas-
toideo, el digástrico y el omohioideo. Contiene la bifurcación de la 
carótida, la carótida interna y externa, arteria temporal, maxilar, occi-
pital y faríngea, tributarias de la vena yugular, arteria y vena tiroidea 
superior y los pares craneales X, XI y XII.

• Triángulo muscular: delimitado por el esternocleidomastoideo, el 
omohioideo y la línea media. Contiene la glándula tiroides y parati-
roides, el esófago, la tráquea y el tronco simpático(9). 

Por otro lado, el triángulo posterior contiene la arteria y vena subclavia, 
ganglios cervicales, el plexo braquial, el nervio frénico y el par craneal XI(10). 

En el caso del trauma penetrante es de utilidad conocer la clasificación 
por zonas descrita por Moson y sus colegas en el año 1969(11). Sin embargo, 
esta clasificación no es de relevancia en el trauma cerrado de cuello y por 
esto no la mencionaremos en este capítulo. 

Otra forma útil de clasificar anatómicamente el cuello al momento de 
abordar el trauma es mediante compartimentos macroscópicos, donde se 
incluyen cuatro. El visceral de la línea media, el musculoesquelético poste-
rior y 2 compartimentitos neurovasculares bilaterales(5). 
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En el compartimento visceral de la línea media se encuentran con-
tenidos la faringe, esófago, laringe, tráquea, glándula tiroides y paratiroi-
des. En el musculoesquelético posterior se encuentra la medula espinal, los 
músculos paravertebrales y prevertebrales y las arterias vertebrales; y en los 
compartimentos neurovasculares laterales se encuentran las arterias caróti-
das común e interna, la vena yugular interna y el nervio vago(5). 

Presentación clínica

Los pacientes con traumatismo penetrante o contuso en el cuello se pueden 
presentar de tres diferentes formas clínicas teniendo en cuenta los hallazgos 
del examen físico y la estabilidad hemodinámica. Estos pueden manifestar 
signos duros de lesión vascular o aereodigestiva, signos blandos o presen-
tarse completamente asintomáticos(1). 

Como se mencionó; en el cuello se pueden presentar lesiones aereo-
digestivas o vasculares. Mientras las lesiones vasculares ocurren en aproxi-
madamente 1% de los pacientes con trauma cerrado de cuello, las lesiones 
aereodigestivas son bastante raras y se presentan en menor del 1% de los 
traumas(1).

Para cada uno de estos sistemas se han descrito entonces unos signos 
de certeza y signos de sospecha, descritos a continuación: 

1. Signos duros o de certeza(8): 
• Vasculares: inestabilidad hemodinámica, sangrado pulsátil activo, 

ausencia de pulso carotideo, hematoma expansible, déficit neuro-
lógico, soplo vascular audible o frémito palpable

• Vía aérea: estridor o disnea importante, herida soplante o burbu-
jeante, hemoptisis masiva

• Esófago: hematemesis masiva, salida de salida por la herida 
2. Signos blandos o de sospecha(8): 

• Vasculares: hematoma estable, historia de sangrado o hipotensión 
en la escena, lesión del plexo braquial

• Vía aérea: disfonía, hemoptisis, enfisema subcutáneo
• Esófago: odinofagia, disfagia, hematemesis, enfisema subcutáneo 
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Los pacientes que presentan signos de certeza, los cuales indican com-
promiso de estructuras vitales aereodigestivas o vasculares o los pacientes 
con inestabilidad hemodinámica deben ser llevados a exploración quirúr-
gica de forma urgente sin necesidad realizar estudios adicionales. Por otro 
lado, los pacientes que presentan signos de sospecha, los cuales orientan 
hacia una probable lesión vascular o aereodigestiva, deben ser sometidos a 
exámenes complementarios urgentes para aclarar los hallazgos clínicos(1). 

Por último, aquellos pacientes estables hemodinámicamente que no 
presentan ningún signo ni síntoma, podrían beneficiarse de la observación 
clínica sin requerir estudios adicionales, siempre y cuando el cirujano lo 
considere pertinente(1). 

Lesiones aereodigestivas

Aunque se presentan con mayor frecuencia en traumas penetrantes, en el 
trauma cerrado de cuello también se pueden presentar este tipo de lesiones 
que involucren la laringe, faringe, tráquea cervical y esófago cervical(5).

Siempre debemos sospechar una lesión aereodigestiva en pacientes 
con trauma anterior cerrado de cuello, pues estas estructuras se pueden 
lesionar mediante diferentes mecanismos, ya sea un trauma contuso en la 
región anterior del cuello durante una hiperextensión, lo que causa una le-
sión directa; la fijación de la laringe contra la columna puede provocar una 
lesión por corte y por último, la faringe puede ser perforada directamente 
por el hueso hioides, o por un osteofito de la columna cervical(5). 

El diagnóstico tardío de las lesiones esofágicas puede originar impor-
tante morbimortalidad en los pacientes provocando complicaciones como 
mediastinitis, abscesos faríngeos, fístulas, empiema y sepsis(12).

Lesiones laringotraqueales 

La laringe es un órgano geométrica y mecánicamente complejo, que cons-
ta de una complicada estructura cartilaginosa, articulaciones sinoviales y 
múltiples estructuras de tejido blando(5).
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Las lesiones laríngeas incluyen la fractura del hueso hioides, el car-
tílago tiroides o el cartílago cricoides. Aunque son poco frecuentes, debe-
mos tenerlas presentes y sospecharlas cuando se presenten manifestaciones 
como cambios en la voz, dolor al toser, disnea, entre otros síntomas. Por 
otro lado, durante el examen físico puede a ver dolor y crepitación a la pal-
pación del cuello o tórax(4). 

Estas lesiones generan un gran impacto en la morbimortalidad de los 
pacientes, pues desencadenan principalmente una pérdida de la vía aérea 
que generalmente ocurre incluso antes de llegar al centro de trauma, por lo 
cual, hasta el 80% de las mortalidades que ocurren por causa de una lesión 
laringotraqueal se presentan en el ambiente prehospitalario. En caso de 
que estos pacientes sobrevivan, tienen alto riesgo de secuelas como fístulas 
traqueoesofágicas, lesión de cuerdas vocales, estenosis traqueales, disfagia, 
disfonía prolongada, entre otros(1).

Lesiones vasculares 

El traumatismo vascular en el cuello puede presentarse con diferentes pa-
trones y los pacientes pueden manifestar desde shock hemorrágico, oclu-
sión del vaso involucrado o hasta un accidente cerebro vascular tromboem-
bólico(13,14) 

El trauma cerrado de la arteria carótida y/o la arteria vertebral, se de-
nomina lesión cerebrovascular contusa la cual se presenta principalmente 
por un trauma donde el mecanismo corresponde al estiramiento mecánico 
del vaso, lo que provoca daño mural de este. Aunque la incidencia general 
de las lesiones cerebrovasculares contusas es sólo del 1% al 3% entre los 
pacientes con traumas cerrados, las complicaciones asociadas con lesiones 
no tratadas pueden ser significativas(15). 

Las lesiones de la arteria carótida pueden ocurrir por golpe directo, 
hiperextensión con rotación, traumatismo intraoral o en asociación con 
fracturas de la base del cráneo. Mientras que, las lesiones de las arterias 
vertebrales, generalmente se presentan por oclusión y disección; se deben 
comúnmente a fuerzas de cizallamiento y traumatismo directo contra es-
tructuras óseas adyacentes secundario a fuerzas de rotación o lesiones pe-
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netrantes por fragmentos de fractura. Las fracturas del agujero transverso 
cervical, las luxaciones de las articulaciones facetarias cervicales y las frac-
turas C1-C2 se han asociado con lesiones de la arteria vertebral(15). 

La complicación más temida de la lesión cerebrovascular contusa es el 
accidente cerebrovascular, que puede provocar una discapacidad significa-
tiva o la muerte dentro de las 24 horas posteriores al evento traumático(4).

Estudios imagenológicos

Existen diferentes métodos imagenológicos disponibles para realizar el es-
tudio de los pacientes con trauma de cuello; se podría realizar una radio-
grafía de cuello en las proyecciones anteroposterior y lateral, que, aunque 
no son de mucha utilidad hoy en día debido a la disponibilidad de otros 
métodos imagenológicos que tienen mayor sensibilidad y especificidad; 
este tipo de imágenes pueden evidenciar alteraciones como cuerpos extra-
ños, edema de tejidos blandos, fracturas y enfisema subcutáneo. Sin em-
bargo, cualquier hallazgo patológico debe ser confirmado con un método 
diagnóstico que tenga mayor sensibilidad y especificidad(5,16).

La ultrasonografía corresponde a otro estudio disponible; como ven-
tajas tiene que es económica con respecto a otros estudios, que el paciente 
no necesita movilizarse del área de reanimación y que no usa contraste ni 
radiación ionizante. Sin embargo, existen ciertas desventajas y limitaciones 
que se deben tener en cuenta, como, que es un estudio operador depen-
diente, no está disponible todo el tiempo, puede presentar limitaciones al 
momento de visualizar estructuras vasculares por la presencia de enfisema 
subcutáneo, y también tiene limitación para la identificación de estructuras 
como esófago y tráquea. Por lo tanto, no se recomienda como método diag-
nóstico de primera línea para el paciente con trauma de cuello(16). 

La angiografía de vasos del cuello se consideró por muchos años como 
el estudio de elección en pacientes con trauma de cuello. Posteriormente, 
fue desplazada por la angiotomografía debido a su alto costo y las poten-
ciales complicaciones durante su realización, como hematomas, trombo-
sis, vasoespasmo y disecciones arteriales. Hoy en día se limita el uso de 
la angiografía solo en caso de que exista duda diagnóstica aun después de 
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la angiotomografía o como parte del manejo endovascular de las lesiones 
vasculares del cuello(7).

En la práctica contemporánea, la angiotomografía axial computari-
zada (angioTAC) es la principal herramienta de diagnóstico para evaluar a 
los pacientes con traumas cerrados o penetrantes del cuello. Es el estándar 
diagnóstico actual en la evaluación inicial de pacientes con sospecha de 
lesión aguda en la columna cervical y lesión vascular. Además, se puede 
utilizar para evaluar lesiones aereodigestivas. Se considera un método rápi-
do de realizar (2 a 3 minutos), no invasivo y disponible en la mayoría de los 
centros de trauma. Comparado con la angiografía, tiene mayor sensibilidad 
(90 a 100%) y especificidad (92.8 a 100%) para la detección de lesiones vas-
culares y aereodigestivas. Su uso ha causado una disminución en el número 
de exploraciones quirúrgicas y en el uso de métodos invasivos(5).

En el caso de lesiones por ahorcamiento, la angiotomografía sirve para 
confirmar o descartar lesiones asociadas como la lesión cerebral anóxica la 
cual se puede presentar en un 8 a 35.7%, las fracturas cervicales, las fractu-
ras laríngeas, la lesión cerebrovascular y otras menos frecuentes como las 
laceraciones faríngeas y las lesiones traqueales(5). 

 La endoscopia digestiva superior es una herramienta indispensable, 
complementaria al diagnóstico por la imagen, utilizada en la valoración de 
las lesiones aereodigestivas. Se utiliza como método diagnóstico y terapéu-
tico y se usa para excluir, diagnosticar y/o caracterizar minuciosamente las 
lesiones de la mucosa laringotraqueal o faringoesofágica(4).

Además de ser una herramienta diagnóstica, también cumple un 
papel en el tratamiento, pues permite realizar control de las lesiones por 
medio de clips, stents, sistemas de cierre temporal, entre otros. Adicional-
mente, puede ayudar a determinar si el paciente es candidato o no a manejo 
no operatorio según los hallazgos evidenciados y podría ser también adyu-
vante en el manejo quirúrgico en caso de ser necesario(5).

La esofagografía es utilizada principalmente en el contexto de lesiones 
penetrantes del cuello, desempeña un papel limitado, pero importante, en 
el diagnóstico y caracterización de las lesiones faringoesofágicas agudas. 
Se inicia el estudio con contraste soluble y si este sale negativo, se realiza el 
examen con contraste baritado. Es importante tener en cuenta que, al tra-
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tarse de un estudio deglutorio, este debe realizar en pacientes conscientes. 
Incluso cuando se realiza con éxito, la sensibilidad de la esofagografía para 
mostrar lesiones faringoesofágicas es sólo del 60% al 70%, es por esto, que 
en muchos centros de referencia se utiliza una combinación de endoscopia 
y esofagografía, lo que aumenta la sensibilidad del estudio, llegando hasta 
100% para detectar lesiones(5).

Tratamiento

Los pacientes con trauma de cuello tienen un alto riesgo de descompensa-
ción, por lo cual deben ser trasladados al centro de trauma más cercano. 
La inmovilización cervical inicial está recomendada en todos los pacien-
tes con trauma cerrado de cuello, a diferencia de los pacientes con trauma 
penetrante, debido al alto riesgo de presentar una lesión medular en los 
primeros. En caso de que estos pacientes lleguen al servicio de urgencias 
con un estado mental alterado y requieran una intubación orotraqueal, esta 
deberá realizarse sin retirar el collar cervical, asumiendo que el paciente 
tiene una lesión de la columna cervical hasta que se demuestre lo contrario 
mediante estudios(8). 

El manejo inicial del trauma del cuello sigue las pautas planteadas en 
el manual del ATLS con el ABCDE. Se debe realizar una revisión primaria 
para identificar y tratar lesiones inmediatas que amenazan la vida(8). 

En caso de que el paciente esté consciente se debe realizar una anam-
nesis detallada lo cual nos ayudará a determinar dependiente del mecanis-
mo del trauma, las potenciales lesiones que puede presentar el paciente. 

A: vía aérea

En la revisión primaria, debemos identificar la presencia de obstrucción de 
la vía aérea y definir si el paciente requiere alguna intervención para pro-
tegerla. Existen diferentes síntomas y signos que deberían hacer sospechar 
que el paciente tiene una obstrucción inminente de la vía aérea que requie-
re un manejo inmediato, garantizando el control inmediato mediante una 
intubación orotraqueal. Se debe tener en cuenta que los pacientes con trau-
ma de cuello son considerados como vía aérea difícil, por lo que siempre se 
debe tener un plan B. En este caso, la cricotiroidotomía y la traqueostomía 
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de emergencia son procedimientos autorizados por el Colegio Americano 
de Cirujanos en su curso ATLS para trauma severo de cuello con compro-
miso de la vía aérea(3). 

La cricotiroidotomía se considera como el último recurso cuando ha 
fallado el aseguramiento de la vía aérea. Aunque no hay contraindicacio-
nes absolutas para su realización, contraindicaciones relativas incluyen una 
sección completa de la tráquea, fractura laríngea o disrupción laringotra-
queal(8). 

B: ventilación 

Se debe evaluar a los pacientes para detectar la presencia de lesiones toráci-
cas que pongan en peligro la vida. Estas lesiones pueden estar directamente 
relacionadas con el traumatismo del cuello, como una lesión traqueobron-
quial que puede causar un neumotórax a tensión(3). 

Para descartar la presencia de neumotórax basta con una radiografía 
o ecografía de tórax. Es importante recordar que para diagnosticar un neu-
motórax a tensión no se requieren imágenes, sino tener un alto índice de 
sospecha si el paciente presenta manifestaciones como murmullo vesicular 
abolido, hipotensión y dificultad respiratoria. El tratamiento temporal y 
emergente es la descompresión con aguja(8).

C: circulación

No es frecuente que un trauma cerrado aislado de cuello cause una hemo-
rragia significativa. Sin embargo, en los casos en que se presente, se debe 
iniciar una reanimación de forma inmediata y buscar controlar el sangrado. 
En caso de hemorragia mayor, se debe activar el protocolo de trasfusión 
masiva y administrar ácido tranexámico(3). 

D: neurológico 

Los pacientes pueden presentarse con un estado alterado de conciencia 
secundario a una lesión traumática asociada. Se deben buscar signos que 
hagan sospechar de lesiones vasculares o neurológicas asociadas, como he-
miparesia, miosis pupilar, ptosis palpebral, entre otros(3). 
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Además, la presencia de un compromiso respiratorio profundo sin una 
lesión torácica debe hacer sospechar una lesión alta de la médula espinal(3). 

E: exposición 

Posteriormente, se continúa con la revisión secundaria que corresponde 
a un examen físico más detallado, de la cabeza a los pies, en búsqueda de 
otras lesiones que pudieron pasar por alto durante la revisión primaria. 
Por ejemplo, en el caso de lesiones por ahorcamiento, se pueden encontrar 
marcas en el cuello, petequias en la cara, entre otros hallazgos(3). Depen-
diendo del tipo y la gravedad de las lesiones encontradas durante la revisión 
primaria y secundaria, se define el requerimiento de manejo quirúrgico vs 
conservador(14). 

Los pacientes asintomáticos sin signos sugestivos de lesión vascular 
o aereodigestiva se tratan de forma conservadora, es decir, con observa-
ción estricta durante 24 a 48 horas, suturando la herida si es necesario y 
administrando tratamiento antibiótico. Esto se debe a que una muy baja 
cantidad de pacientes asintomáticos requerirán posteriormente una inter-
vención quirúrgica (0 al 1%) y la mortalidad reportada en estos casos es 
solo del 0 al 1.6%(8). 

Conclusiones

El trauma de cuello corresponde a una entidad donde pueden lesionarse 
estructuras de vital importancia que pongan en riesgo la vida del paciente. 
Por esto, se recomienda realizar un enfoque rápido y oportuno según los li-
neamientos del Colegio Americano de Cirujanos en su curso ATLS, donde, 
por medio de un examen físico secuencial, se pueden descartar lesiones po-
tencialmente mortales para el paciente, permitiendo instaurar el tratamien-
to indicado lo más rápido posible. Además, es necesario reconocer qué pa-
cientes requieren un manejo urgente por un especialista y qué pacientes 
son candidatos a estudios que ayuden a confirmar o descartar sospechas 
diagnósticas, considerando los diferentes métodos imagenológicos dispo-
nibles para estudiar a los pacientes con trauma de cuello. En resumen, en el 
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enfoque del paciente con trauma cervical cerrado, es de suma importancia 
tener una sospecha diagnóstica temprana y realizar un traslado oportuno, 
en caso de ser necesario, al centro de trauma más cercano para garantizar 
una atención integral 
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Definiciones

• Fracturas costales: es una lesión o fractura ósea en la que se presenta 
una pérdida de la continuidad del arco costal, puede ser únicas o múl-
tiples, completas o incompletas, desplazadas, no desplazadas, distraí-
das, laterales, anteriores o posteriores.(1)

• Tórax inestable: fractura de tres o más arcos costales adyacentes en dos 
o más segmentos; o fractura de mínimo 3 cartílagos costales en ambos 
lados del esternón (tórax inestable anterior) lo que puede producir un 
movimiento paradojal (tórax paradójico) de la pared torácica.(1,2)

Introducción 
Las fracturas costales se presentan hasta el 10% de todos los traumatis-
mos torácicos, representan el tipo más común de lesión traumática contusa 
del tórax con relevancia clínica(3), están generalmente asociadas a trauma 
cerrado entre el 38-58% de los casos, Los principales factores causales in-

1 Cirujana general, Universidad Pontificia Bolivariana, Cirugía de tórax Universidade 
Federal de Ciências da Saúde de Porto Alegre. Cirujana de tórax, Hospital Pablo 
Tobón Uribe.

2 Cirujano general y torácico, Universidade São Paulo.
3 Médico general, Universidad Pontificia Bolivariana. Residente de II año de cirugía 

general, Universidad Pontificia Bolivariana.
4 Estudiante de medicina, Universidad Pontificia Bolivariana.
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cluyen accidentes automovilísticos, colisiones entre peatones y vehículos, 
caídas y lesiones por aplastamiento.(3) En los Estados Unidos, se estima que 
cada año hay alrededor de 248.000 visitas a los servicios de urgencias y 
46.000 hospitalizaciones con diagnóstico de fractura costal.(4) 

Entre 2006 y 2014, el número de visitas a emergencias y hospitalizacio-
nes por fracturas costales aumentó en los Estados Unidos aproximadamen-
te 19,4% (de 65,0 a 77,6 por cada 100.000 personas)(3). Aunque las estrate-
gias de prevención de lesiones parecen estar reduciendo el total de visitas a 
emergencias, estos datos sugieren que la incidencia de fracturas costales y 
traumatismos torácicos cerrados está en aumento, particularmente entre las 
personas mayores, quienes presentan un mayor riesgo de caídas.

Estas lesiones tienen una alta morbilidad y mortalidad, sin embargo, 
como esta lesión a menudo se describe como un marcador de otra lesión, 
puede resultar difícil aislar los efectos específicos de las fracturas costales 
sobre los resultados en comparación con los posibles efectos sinérgicos de 
una lesión concomitante.(4)

La mortalidad directamente asociada con las fracturas costales ocu-
rre típicamente debido a complicaciones pulmonares como anomalías de 
la ventilación-perfusión, hipoxemia y secuelas infecciosas que resultan en 
sepsis. Se estima que un tercio de los pacientes con fracturas costales desa-
rrollan complicaciones pulmonares secundarias que provocan una morbi-
lidad y mortalidad significativas. En la literatura, las tasas de mortalidad de 
pacientes con politrauma severo y fracturas costales oscilan entre el 10% y 
el 30%.(4)

Anatomía 

La estructura de la pared torácica incluye 12 pares de costillas. Los prime-
ros siete pares están conectados por detrás a la columna vertebral y por de-
lante al esternón. Las costillas 8 a 10 se unen a la parte delantera por medio 
del cartílago costal. Las dos costillas inferiores se denominan “flotantes” 
porque no tienen una conexión anterior.(5) (Figura 1).
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Figura 1. Costillas. 

Fuente: Tomado de Anatomía de Gray para estudiantes.

El paquete neurovascular, compuesto por la vena, la arteria y el nervio 
intercostales, se encuentra debajo de cada costilla. (Figura 2).

La primera costilla es especial porque tiene inserciones para los mús-
culos escalenos, lo que la hace propensa a tensiones por la actividad mus-
cular del cuello. Las costillas superiores (1 a 3) están resguardadas por la 
clavícula, la escápula y otros tejidos blandos, mientras que las costillas in-
feriores “flotantes” tienen mayor movilidad. Esto deja a las costillas medias 
(4 a 10) más vulnerables a fracturas por impactos cerrados.(5) Las fracturas 
de los tres primeros arcos costales, indican un trauma de alta energía, esto 
significa que hay riesgo de lesiones vasculares mayores, lesiones pulmona-
res y traqueales. 
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Figura 2. Paquete neurovascular. Tomado de Anatomía de Gray para estudiantes. 

Fuente: Tomado de Anatomía de Gray para estudiantes.

Fracturas tanto desplazadas como no desplazadas se observan en 
adultos y niños.(6) En el caso de los niños, las fracturas costales son poco 
comunes debido a la flexibilidad de sus costillas, lo que implica que se ne-
cesita más fuerza en comparación con las costillas de los adultos.(6)

Mecanismo de lesión

La mayoría de las fracturas costales son resultado de un impacto directo 
en la pared torácica. Esto puede ser causado por un trauma contundente, 
como un accidente automovilístico, en menor proporción un trauma pene-
trante. Un solo impacto puede fracturar varias costillas a la vez. Las frac-
turas traumáticas tienden a aparecer en el punto de impacto o en la parte 
posterior y lateral de las costillas, que es su sección más frágil.

Existen otras causas de fracturas costales como las lesiones metastási-
cas de neoplasias como próstata, mama o riñón, que pueden producir frac-
turas patológicas y las fracturas por estrés que se deben a trauma menores 
repetitivos, principalmente en pacientes con tos crónica y atletas.
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Diagnóstico

Puede realizarse clínicamente (sospecharse mediante el uso de la anamne-
sis y el examen físico) o concomitante durante el estudio de otras lesiones 
en el paciente politraumatizado.

Las ayudas diagnósticas que pueden ser utilizadas cuando hay sospe-
cha de trauma de pared torácica con fracturas costales y/o esternales son:

• Radiografías de tórax (Rx): se obtienen principalmente como estu-
dio inicial para descartar lesiones asociadas como neumotórax, he-
motórax, el objetivo de confirmar fracturas costales es secundario. Las 
radiografías de tórax posteroanterior (PA) y lateral estándar pueden 
identificar algunas fracturas costales, pero la sensibilidad general es 
deficiente.(7-10) La radiografía de tórax suele subestimar, en aproxima-
damente el 54% de los pacientes(4) el número de fracturas costales, y 
es posible que no detecte fracturas no desplazadas. En pacientes que 
no pueden someterse a una radiografía PA y lateral (aquellos con ines-
tabilidad hemodinámica o inmovilización espinal), se puede obtener 
una radiografía anteroposterior (AP), al igual que una ecografía a la 
cabecera del paciente para descartar lesiones que comprometan la 
vida. (Figura 3).

Figura 3. Fracturas costales múltiples evidenciadas en radiografía de tórax con 
deformidad de la pared torácica.
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• Tomografía axial computarizada de tórax: es el método diagnóstico 
estándar de oro, nos da información específica sobre la localización, 
número de fracturas, arcos costales comprometidos, número de frag-
mentos y si existen lesiones adicionales de importancia relacionadas 
o no con el trauma, adicionalmente, permite identificar presencia de 
fracturas esternales que pueden ser concomitantes en los pacientes 
con trauma severo. (Figura 4). Sin embargo, hasta el 10% de las frac-
turas no son identificadas por este método.(4,10,11) La TAC nos permite 
realizar reconstrucciones tridimensionales (3D), lo que ayuda a mejo-
rar la evaluación de la localización y planear el manejo quirúrgico en 
caso de ser necesario. (Figura 5).

Figura 4. Imagen de tomografía axial computarizada de tórax (TAC) corte sagi-
tal donde se evidencia fractura esternal desplazada.

Figura 5. Imagen de reconstrucción tridimensional (3D) de una pared torácica 
donde se observan fracturas costales. 



298

VII Simposio de actualización en Cirugía General

• Ecografía torácica: cuando se dispone de experiencia y equipo, la 
ecografía pudiera ser realizada por un médico de urgencias, es una 
modalidad emergente con características comparables a la TAC para 
identificar fracturas costales no desplazadas y ha demostrado utilidad 
en fracturas por estrés, además de que es útil para diagnosticar lesiones 
asociadas como hemotórax, neumotórax, hemoperitoneo entre otras.(7) 

• Otros estudios: cuando la radiografía de tórax no es suficiente para 
identificar fracturas costales traumáticas, existen otras alternativas 
que pueden ser usadas para el diagnóstico tradicionalmente, tanto la 
gammagrafía ósea como la imagen resonancia magnética (MRI) han 
tenido mejor sensibilidad para las fracturas por estrés que la TAC, 
pero están limitadas por la disponibilidad de recursos.(10,11)

¿Cuándo llamar al cirujano?

El manejo inicial de los pacientes con trauma torácico y en especial de los 
pacientes con fracturas costales y esternales es básicamente el mismo; debe 
iniciar idealmente desde la atención pre-hospitalaria. 

En caso de ser un paciente con politrauma, el cirujano, debe hacer par-
te del equipo de valoración inicial desde el ingreso al servicio de urgencias; 
deben seguirse los lineamientos del Soporte Avanzado de Vida en Trauma 
(iniciales en inglés ATLS, Advanced Trauma Life Support), evaluando el 
ABCDE descrito en su manual del estudiante(12) Deben identificarse ini-
cialmente las lesiones que amenazan la vida (obstrucción de la vía aérea, 
neumotórax a tensión, neumotórax abierto, hemotórax masivo, tapona-
miento cardiaco), y solucionarse tan pronto como sean detectadas, éstas 
generalmente se pueden evidenciar sin métodos diagnósticos específicos 
pues generalmente con la clínica y el examen físico es fácil reconocerlos. 

Debemos recordar que el trauma de la pared torácica (que incluye las 
fracturas costales y las fracturas de esternón) no es aislado, generalmente 
está asociado a otras lesiones que incluso pueden ser de mayor gravedad 
que el mismo trauma torácico, como el TEC, traumas abdominales, trau-
mas de extremidades, entre otros, que requieran intervenciones emergen-
tes. (Figura 6).
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Figura 6. Imagen de tomografía de tórax donde se muestra la fractura de cos-
tilla asociada a otras lesiones como neumotórax bilateral, contusión pulmonar 
y enfisema subcutáneo.

Cuando el paciente esté estable, durante la revisión secundaria, donde 
se identifican el resto de las lesiones, como el neumotórax simple, hemo-
tórax, sólo en este caso y en este momento, nos ocuparemos de las lesiones 
de pared torácica, tanto de las fracturas costales, fracturas esternales y del 
tórax paradojal.

La mayoría de los pacientes con fracturas costales, no amenazan la 
vida y, generalmente requieren manejo conservador, basado en adecuado 
control del dolor, inicialmente con antiinflamatorios no esteroideos (AINE) 
con o sin opioides, también puede realizarse colocación de catéter epidural 
o bloqueos intercostales dependiendo de las condiciones de cada paciente. 
La terapia respiratoria, mejora la contracción de los músculos intercostales, 
evita la acumulación de secreciones, previene las atelectasias y mantiene 
un adecuado volumen corriente y la oxigenación con el objetivo de opti-
mizar la mecánica ventilatoria y minimizar las complicaciones.(13) No está 
recomendado el uso de cinturones y fajas ya que pueden comprometer la 
función respiratoria y la aparición de complicaciones.(14,15) La ventilación 
mecánica debe reservarse sólo para paciente quienes presenten tórax ines-
table con compromiso ventilatorio o haya evidencia de otros traumas que 
requieran ventilación mecánica como manejo inicial.

La tasa de complicaciones asociadas a fracturas costales aumenta con 
el número y la gravedad de las fracturas, la edad, fragilidad del pacien-
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te y la función respiratoria comprometida, ya sea aguda o crónica debido 
a una enfermedad subyacente.(16.17) La neumonía es una de las complica-
ciones más comunes de las fracturas costales, debido a la restricción en la 
mecánica ventilatoria y atelectasia, pueden encontrarse otro sinnúmero de 
complicaciones como hemotórax coagulado, broncoaspiración, empiema, 
síndrome de dificultad respiratoria aguda, laceraciones pulmonares y lesio-
nes de vasos intercostales.

Pacientes gravemente enfermos y con riesgo de falla ventilatoria o si 
tiene otras lesiones que lo ameriten, deben ser manejados en unidades de 
cuidados especiales (UCE) o unidades de cuidados intensivos (UCI).

La opción quirúrgica para la estabilización de las fracturas es definida 
con ciertos criterios, entre los cuales se encuentran, todos los paciente con 
tórax paradojal, fracturas costales (3 o más) con desplazamiento, pacientes 
con dolor severo en los que el tratamiento no quirúrgico inicial ha probado 
ser inefectivo independiente al número de fracturas que presente; la contu-
sión pulmonar y el trauma craneoencefálico severo, no son contraindicacio-
nes absolutas de cirugía. (Figura 7). El procedimiento quirúrgico, cuando 
está indicado, debe ser realizado idealmente dentro de las 72 horas posterio-
res a la lesión y se debe limitar hasta menos de 7 días posteriores al trauma, 
en caso de coexistir otro tipo de lesiones que requieran solución más rápida 
que el trauma costal; la fijación precoz de las fracturas costales, puede dismi-
nuir las tasas de ventilación mecánica, neumonía, traqueostomía, adicional-
mente disminuye el tiempo de retorno a la actividad laboral. (Figura 8).(18-22)

Cuando el paciente es de manejo ambulatorio, se recomienda realizar 
un seguimiento con el médico de atención primaria en 6 a 8 semanas para 
evaluar si hay evidencia de complicaciones tardías. No se recomiendan las 
radiografías de tórax de seguimiento de rutina obtenidas días después de la 
lesión, ya que no agregan información nueva a un examen clínico cuidado-
so; sólo están indicadas si los hallazgos clínicos lo ameritan.(23)

La mayoría de las fracturas costales no patológicas sanan en seis se-
manas. Muchos pacientes pueden retomar sus actividades diarias mucho 
antes. Sin embargo, se debe advertir a los pacientes que el dolor causado 
por las fracturas de costillas puede ser intenso durante varios días después 
de la lesión.
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Figura 7. Imagen de múltiples fracturas costales vista desde el intraoperatorio

Figura 8. Imagen de reconstrucción con diferentes dispositivos de fijación cos-
tal disponibles en el mercado. A. Sistema Matrix Rib. DePuy Synthes. B. Siste-
ma RibLock. FixMedical. C. Sistema StaCos-StraTos. MedExpert. 
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Conclusiones

El trauma de tórax en la actualidad, representa aproximadamente entre el 
10-25% de los ingresos al servicio de urgencias y es la segunda causa de 
mortalidad por trauma en pacientes politraumatizados.

Las fracturas costales corresponden al 85% de todos los traumas cerra-
dos, son secundarios a trauma de alta energía y en su mayoría, sin embargo 
están asociadas a otros traumas que requieren atención como trauma encé-
falo craneano, trauma abdominal, torácico y trauma de extremidades que 
pueden requerir manejo inicial antes del manejo de las fracturas costales.

El manejo debe ser realizado inicialmente bajo los lineamientos de 
ATLS.

Debe realizarse inicialmente tratamiento conservador con analgesia, 
terapia respiratoria, uso de incentivador respiratorio, ya que está demos-
trado que mejora la oxigenación, previene las atelectasias y el desarrollo de 
neumonías.

El manejo quirúrgico tiene indicaciones específicas y se caracteriza 
por realización de reconstrucción de pared con osteosíntesis costal.
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radiológicas
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Introducción

El abdomen agudo es uno de los motivos de consulta más frecuentes en el 
servicio de urgencias (5% - 10%)(1), es una condición clínica caracterizada 
por dolor abdominal intenso, que requiere una evaluación y tratamiento 
urgentes. Representa un desafío clínico e imagenológico por su amplio es-
pectro, que va desde enfermedades potencialmente mortales hasta afeccio-
nes benignas autolimitadas.

En la era previa a la tomografía, los pacientes con abdomen agudo 
frecuentemente eran enviados a cirugía, inclusive cuando cuando los ha-
llazgos clínicos no eran concluyentes, actualmente con la amplia disponibi-
lidad de TC, es posible descartar patología quirúrgica urgente en este grupo 
de paciente donde los criterios clínicos no son suficientes para tomar una 
decisión. Entonces en casos de abdomen agudo, cuando se requiere tomar 
una conducta en el menor tiempo posible, la evaluación sistemática de la 
TC abdominopélvica podría resultar en mejores y más rápidas decisiones 
en la gestión de los casos(2). 

Debido a lo frecuente del dolor abdominal agudo como motivo de 
consulta en el servicio de urgencias y la implementación de las imágenes 

1 Médica general, Universidad de Antioquia. Residente de Radiología, Universidad 
de Antioquia

2 Médico Radiólogo, Hospital Pablo Tobón Uribe
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como herramienta de diagnóstico temprano, se ha aumentado significati-
vamente el número de TC realizadas. Estudios previos han demostrado que 
solo el 20% las TC tienen hallazgos que se relacionan con el dolor abdomi-
nal agudo, 50% son normales y el 30% restante reportan hallazgos inciden-
tales(3). Por esta razón es importante el correcto enfoque clínico para me-
jorar la selección de pacientes que se beneficiarán de TC y de esta manera 
evitar exposiciones innecesarias a radiación ionizante y medio de contraste.

Indicaciones y protocolos

Se han desarrollado múltiples protocolos de escaneo y de preparación del 
paciente con el objetivo de estudiar las diferentes causas del abdomen agudo. 

• TC simple: Puede aportar información importante en el contexto de 
abdomen agudo: es posible identificar neumoperitoneo, líquido libre 
intraabdominal, calcificaciones (cálculos), hematomas, dilataciones 
del tracto gastrointestinal, de la vía urinaria o biliar; sin embargo es 
muchas ocasiones no aporta la información suficiente para un diag-
nóstico preciso. En pacientes con contraindicaciones para el medio de 
contraste (Falla renal - alergia) es una herramienta útil para la toma 
de decisiones, teniendo en cuenta las limitaciones.

• TC con contraste IV: La administración del medio de contraste in-
travenoso mejora la diferenciación de todas las estructuras, permite 
identificar y valorar las estructuras vasculares, valora lesiones focales 
intraparenquimatosas, además de que ayuda a discernir dónde hay in-
flamación. Se pueden realizar diferentes adquisiciones (figura 1) con 
la misma inyección de contraste (Fase arterial - portal - tardía, etc). 
Adquirir más de una fase no implica mayor cantidad de medio de 
contraste, pero si aumenta la exposición a radiación ionizante y por 
esta razón cada protocolo debe adaptarse a la mínima cantidad de 
fases necesarias que permitan hacer el diagnóstico.
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Figura 1. Diferentes adquisiciones pre y posterior a la administración de medio 
de contraste yodado intravenoso, el tiempo entre la inyección y la adquisición 
están preestablecidos.

• TC con contraste oral: La administración de medio de contraste oral 
en el contexto de abdomen agudo, en la mayoría de los casos no es 
necesaria, ya que el beneficio de la información adicional que provee, 
usualmente no supera el riesgo que conlleva retrasar la adquisición 
de las imágenes. Puede ser útil en pacientes con antecedentes quirúr-
gicos de tracto gastrointestinal y que se desee descartar filtraciones o 
cuando se desea identificar colecciones intraabdominales, ya que en 
ocasiones, en estudio simple puede ser difícil diferenciar una colec-
ción de un asa intestinal(4).

A continuación en la tabla 1 se muestran algunos ejemplos de pro-
tocolos para pacientes que por criterios clínicos se les indicó TC. Se debe 
tener en cuenta que los protocolos se pueden adaptar a la particularidad de 
cada caso, inclusive diferentes protocolos en pacientes con la misma sospe-
cha clínica.

Tabla 1.

Información del paciente Sospecha clínica Protocolo ideal para el paciente

60 años
Falla renal. Perforación gástrica

TAC simple, permite descartar 
neumoperitoneo, limitaciones para 
valorar colecciones, pared gástrica.

74 años.
Sin AP. Perforación duodenal TAC contrastado fase portal.

No es necesario contraste oral.
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Información del paciente Sospecha clínica Protocolo ideal para el paciente

39 años.
AP de resección de 
segmento de íleon

Sospecha de 
colecciones 

intraperitoneales

TAC contrastado fase portal.
Contraste oral positivo.

39 años.
AP de laparotomía por 

HPAF

Sospecha de 
obstrucción

TAC contrastado en fase portal.
No es necesario contraste oral.

79 años. Falla renal, 
anticoagulado.

Hematoma 
retroperitoneal.

TAC simple: Permite confirmar 
la presencia de hematomas 

retroperitoneales. Limitaciones: No es 
posible descartar sangrado activo.

17 años.
Sin AP

Sospecha de 
apendicitis

TAC contrastado en fase portal.
No es necesario contraste oral.

86 años. 
Falla renal

Sospecha de isquemia 
mesentérica (IM).

TAC contrastado en fase arterial y 
portal.

TAC simple no permite descartar IM

Interpretación

Ventanas y densidades

La imágen tomografía es la representación en escala de grises de las dife-
rentes densidades de las estructuras abdominales (Figura 2) y pueden ser 
cuantificadas con unidades Houndsfield (UH) (5). El agua por convención 
tiene una densidad de 0 UH, lo que es menos denso que el agua tiene uni-
dades negativas (Ej: aire -1000 HU, hipodenso, mas negro) y lo mas denso, 
unidades positivas (Ej: hueso > +500 UH, hiperdenso, mas blanco). Las 
grandes diferencias de atenuación o densidad son fáciles de diferenciar, 
pero el ojo humano es incapaz de discernir diferencias sutiles, por esta ra-
zón es necesario utilizar diferentes ventanas de valoración.

Las ventanas son parámetros preestablecidos de intervalos de densi-
dades, esto determina la cantidad de rangos de grises que vemos (Figura 
3). Ejemplo: si queremos identificar aire (neumoperitoneo) debemos selec-
cionar una ventana ancha (Ventana de pulmón), ya que el aire y las demás 
estructuras tiene una diferencia de atenuación muy alta; por el contrario 
si queremos valorar un nódulo hepático debemos seleccionar una ventana 
estrecha (ventaja de tejidos blandos) ya que la diferencia de densidad entre 
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Figura 2. TC de abdomen en fase portal, corte axial a nivel epigástrico. Los 
números representan las UH de cada tejido medido: Hígado 80 HU, líquido 
intraperitoneal 2UH, grasa retroperitoneal -80UH, vértebra 550UH y neumo-
peritoneo -840UH.

Figura 3. Diferentes ventanas de valoración. (a) Tejidos blandos, (b) hígado, (c) 
pulmón y (d) hueso.
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en el nódulo y el parénquima hepático es muy pequeña y con una ventana 
ancha no podríamos diferenciarlos.

Pasos para la Valoración de la TC abdominopélvica

Paso 1: Primera mirada general

Muchos autores afirman que “echar un vistazo” de todo el estudio, desde 
el primer hasta el último corte, permite reconocer patrones, identificar la 
presencia de hallazgos anormales evidentes y podría ayudar a optimizar 
búsqueda activa del diagnóstico final, sin embargo, la mirada general no 
reemplaza la valoración sistemática(6).

Paso 2: Búsqueda de neumoperitoneo

En paciente con clínica de abdomen agudo la presencia de neumoperito-
neo es altamente sugestiva de perforación de víscera hueca(7). Es necesario 
descartar otras causas que expliquen el aire extraluminal como cirugías 
abdominales recientes, paracentesis o diálisis peritoneal; en estos casos la 
presencia de neumoperitoneo pierde especificidad para perforación y el 
diagnóstico debe estar apoyado por otros signos imagenológicos.

Para identificar el neumoperitoneo se selecciona “ventana de pulmón” 
y se debe hacer un barrido desde el tórax hasta la pelvis buscando aire ex-
traluminal. Por la posición decúbito supino, el aire usualmente estará hacia 
la porción más anterior del abdomen en mesogastrio y epigastrio (Figura 4), 
sin embargo, escasa cantidad de aire puede quedar entre las capas del perito-
neo por lo que la búsqueda debe ser activa en los 4 cuadrantes del abdomen.

Paso 3: Búsqueda de líquido libre intraabdominal.

La presencia de líquido intraabdominal es un signo muy sensible pero 
inespecífico de abdomen agudo quirúrgico(3). En pacientes sanos, especial-
mente en las mujeres, es normal encontrar escasa cantidad de líquido libre 
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intraabdominal por lo que la presencia de este hallazgo no es preocupante 
en ausencia de otros signos clínicos y radiológicos. 

El líquido es hipodenso con valor cercano a 0 UH, la densidad es com-
parable con la del interior de la vesícula biliar o la vejiga. Cuando hay poca 
cantidad puede ser difícil de identificar, se debe buscar activamente utili-
zando ventana de tejidos blandos en los segmentos más posteriores (fondo 
de saco - goteras parietocólicas). La presencia de líquido intraabdominal de 
alta densidad (>30 HU) indica la presencia de hemoperitoneo (Figura 5).

Figura 5. Hemoperitoneo (a) y ascitis (b), la cuantificación de la densidad del 
líquido permite diferenciar el líquido reactivo que es hipodenso (cercano a 0 
UH) del sangrado que es hiperdenso (>30 UH).

 

Figura 4. Neumoperitoneo. TC en fase portal en ventana para tejidos blandos 
(a), el neumoperitoneo es difícil de apreciar. En ventana para pulmón (b) se 
puede diferenciar el aire extraluminal (flecha blanca) y aire al interior de un 
asa (flecha punteada)
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Paso 4: Búsqueda de estriación de la grasa

Normalmente la grasa es de color gris oscuro, con una densidad de -20 
a -80 HU, pero cuando hay edema/inflamación en la grasa, la densidad 
aumenta y se vuelve progresivamente más “blanca”(8). Esta hiperdensidad 
usualmente tiene una morfología mal definida, reticular o lineal y es mejor 
valorada en la ventana de tejidos blandos.

Este fenómeno puede indicar dónde y cuál es el problema, como regla 
general, el órgano o estructura causante de la inflamación está en el centro 
o cercano a la estriación de la grasa (Figura 6). 

Figura 6. Estriación de la grasa. Tomografía simple en plano coronal (a) y axial 
(b) donde se observa estriación de la grasa perirrenal izquierda (Flecha blan-
ca) en paciente con pielonefritis. La flecha punteada muestra el aspecto nor-
mal de la grasa perirrenal derecha.

Paso 5: Valoración sistemática de los órganos

Finalmente es importante realizar una mirada por separado de cada órga-
no, de esta manera evitar pasar por alto hallazgos importantes para la inter-
pretación(9). Por ejemplo: En el plano axial, en ventana para tejidos blandos, 
valoramos desde la porción más craneal del hígado hasta los segmentos 
más caudales, concentrándose exclusivamente en el parénquima hepático, 
en estos cortes también aparecen el bazo, estómago, páncreas, etc, pero si 
dedicamos la observación exclusivamente al hígado aseguramos identificar 
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lesiones que podrían pasar desapercibidas en una mirada más generalizada 
de todo el corte transversal.

En la tabla 2 se resumen algunas recomendaciones para la valoración 
de los diferentes órganos abdominales.

Tabla 2.

Órgano Mejor Ventana Fases Recomendaciones

Hígado
Tejidos blandos

Pulmon: Aire 
intrahepàtico

Valorar en 
todas las fases 

disponibles.

Valorar en plano axial.
Estimación del tamaño: 

Plano coronal.

Porta Tejidos blandos Portal

Valorar desde la porción 
intrahepática y seguirla 

hasta la vena esplénica y 
mesentérica superior.

Vesícula  
y vía biliar Tejidos blandos Portal

El colédoco es más fácil 
de identificar en su porción 

retropancreática.

Bazo Tejidos blandos Portal
El realce en F. arterial 

normalmente es 
heterogéneo.

Páncreas Tejidos blandos Fase arterial y 
portal

Valorar en plano axial.
Realce máximo en fase 

arterial.

Adrenales Tejidos blandos Fase portal

Valorar en plano axial.
Se observan como “Y” o “V” 
invertidas, encima de cada 

riñón.

Riñones y vía 
urinaria Tejidos blandos

Valorar en 
todas las fases 

disponibles

Cálculos en fase simple
Parénquima en fase portal

Uréteres en fase tardía.

Próstata - 
Útero-ovarios Tejidos blandos Fase portal Valorar en plano axial y 

sagital

TGI Tejidos blandos Fase portal

Valorar en todos los planos.
Identificar puntos claves: 
Arco duodenal - válvula 

ileocecal, ángulos del colón 
- recto- sigmoides.
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Hallazgos en patologías frecuentes

Colecistitis

La TC no es la modalidad de elección, sin embargo la sensibilidad y espe-
cificidad de la TC para el diagnóstico de colecistitis aguda es del 91,7%, 
99,1%(10-11).

No todos los cálculos biliares se visualizan en la TC, por lo tanto, ésta 
es una limitación.

Los hallazgos de la TC son: vesícula biliar distendida, engrosamiento 
de la pared, estriación de la grasa y líquido perivesicular (Figura 7)(12). 

Figura 7. Colecistitis. TC, fase portal. Dilatación de la vesícula, engrosamiento 
de la pared (flecha punteada) y estriación de la grasa adyacente (flecha blanca).

Absceso hepático

La apariencia de los abscesos hepáticos en la TC es variable. En general, 
aparecen como lesiones que realzan periféricamente y son hipodensas en 
su interior. Ocasionalmente parecen sólidos o contienen gas (lo que se ob-
serva en ~20% de los casos)(13). El gas puede presentarse en forma de bur-
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bujas o niveles hidroaéreos. Se pueden observar anomalías de la perfusión 
segmentarias, en forma de cuña o circunferenciales, con realce temprano 
(Figura 8).

Figura 8. Absceso hepático. TC en fase arterial. Colección hipodensa con pa-
redes que realzan (flecha blanca), trastorno de la perfusión segmentaria del 
hígado (flecha punteada).

 

Infarto Esplénico

La TC se considera la prueba de imagen de elección, idealmente realizada 
durante la fase portal, para evitar el realce heterogéneo que normalmente se 
observa durante la fase arterial. Las características de las imágenes pueden 
variar según la etapa del infarto. En la fase hiperaguda, la TC puede mos-
trar áreas de mayor atenuación moteada, que representan áreas de un infar-
to hemorrágico. Existen varios patrones de infartos esplénicos establecidos 
en la TC, que incluyen: región hipodensa periférica en forma de cuña (Fi-
gura 9), los infartos múltiples aparecen como lesiones hipodensas que no 
realzan, con tejido esplénico intercalado normal y el infarto esplénico glo-
bal, todo el bazo presenta hiporealce, por ejemplo en torsión esplénica(14-15).
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Figura 9. Infarto esplénico. TC en fase portal. Hipodensidad en cuña (flecha 
blanca)

Apendicitis

Los hallazgos de la apendicitis aguda en la TC generalmente reflejan la gra-
vedad de la inflamación. Los casos leves e iniciales pueden tener hallazgos 
imagenológicos sutiles con un apéndice mínimamente distendido de 5 a 6 
mm de diámetro con aumento del realce de la pared y sin una estriación 
apreciable de grasa periapendicular(16). Por lo general, la apendicitis aguda 
se presenta con una distensión luminal de 7 a 15 mm, engrosamiento y 
realce de la pared y estriación de la grasa periapendicular, ocasionalmente 
con un apendicolito (Figura 10). La inflamación reactiva puede extenderse 
al ciego adyacente.

Los signos de perforación apendicular en la TC incluyen absceso, 
flemón, aire extraluminal, apendicolito extraluminal y defecto focal en la 
pared(16). 

Diverticulitis

Es la inflamación de un divertículo secundario a la obstrucción del cuello 
del mismo, que puede llevar a perforación y sobreinfección. En fases tem-
pranas se observa engrosamiento de la pared del colon adyacente y estria-
ción de la grasa peridiverticular (Figura 11). En las formas complicadas se 
puede observar neumoperitoneo, colecciones localizadas o signos de peri-
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tonitis en otros cuadrantes(17). En pacientes con diverticulitis usualmente se 
observan otros divertículos no inflamados, hallazgo que es importante, ya 
que ante la ausencia de estos, se deben considerar diagnósticos diferencia-
les del proceso inflamatorio.

Figura 10. Apéndice cecal normal (a) de paredes delgadas con aire en su in-
terior. Apendicitis (b) paredes gruesas con hiperrealce y estriación de la grasa 
adyacente.

Figura 11. Diverticulitis aguda. TC en fase portal. Engrosamiento focal de la 
pared del sigmoides con presencia de divertículos y estriación de la grasa.
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Apendagitis

La apendagitis epiploica es el resultado de isquemia, torsión o infarto de 
un apéndice epiplóico(16). La TC muestra lesión de atenuación grasa de 1,5 
cm a 3,5 cm en la superficie antimesentérica del colon con un halo hipera-
tenuante por estriación de la grasa (Figura 12). Ocasionalmente, está pre-
sente un foco de alta atenuación central dentro de la masa grasa que puede 
representar la vena trombosada(18). También puede haber engrosamiento 
focal de la pared del colon adyacente. 

Figura 12. Apendagitis epiplóica. TC en fase portal. Nódulo con densidad de 
grasa y cambios inflamatorios adyacentes.

Pancreatitis

La pancreatitis aguda es una inflamación aguda del páncreas y el pronósti-
co dependerá de la severidad y la presencia de complicaciones. La tomogra-
fía es útil para el diagnóstico y la clasificación de la severidad especialmente 
si se realiza pasadas las 72 horas de instaurados los síntomas para descartar 
complicaciones. Los hallazgos más frecuentes en la pancreatitis edemato-
sa intersticial son agrandamiento parenquimatoso focal o difuso, cambios 
en la densidad del parénquima y de la grasa retroperitoneal circundante  

https://radiopaedia.org/articles/pancreas?lang=us
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(Figura 13). Los hallazgos más frecuentes en la pancreatitis necrotizante es 
la ausencia de realce parenquimatoso. 

Figura 13. Pancreatitis aguda. TC en fase portal que muestra pancreatitis in-
tersticial (a) con estriación de la grasa peripancreática (flecha punteada) y 
escaso líquido retroperitoneal. Pancreatitis necrosante (b) con ausencia del 
realce parenquimatoso (flecha blanca).

Conclusiones

La tomografía juega un papel importante en el diagnóstico del dolor abdo-
minal, ya que las causas abarcan una gran variedad de patologías que pue-
den ser autolimitadas o requerir intervención quirúrgica urgente, además 
de que en algunos casos, la clínica no es específica.

Es necesario realizar un enfoque práctico y sistemático, para abordar 
de forma ágil y eficaz la tomografía y de esta manera identificar los signos 
que indican patología quirúrgica urgente.
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Enfoque del paciente con trauma  
de viscera sólida

Juan Felipe Villegas Lora1

David Alejandro Mejía Toro2

Introducción

El trauma es una de las principales causas de mortalidad a nivel mundial, 
especialmente en pacientes menores de 45 años, con un estimado de 5 mi-
llones de muertes al año. La mayoría de las muertes prevenibles en el esce-
nario del trauma son resultado de no poder controlar el foco de sangrado, 
lo cual constituye entre un 30-40% de la mortalidad asociada a trauma1. 
Los órganos abdominales se ven involucrados hasta en el 30% de los pa-
cientes politraumatizados; dentro de estos pueden estar comprometidos 
los órganos sólidos, que comprenden: el hígado, bazo, riñones y en menor 
medida el páncreas; la lesión de estos órganos se asocia a sangrado dada su 
abundante irrigación vascular(2,3).

La filosofía sobre el manejo del trauma abdominal ha ido evolucio-
nando de la exploración quirúrgica mandatoria a la era del manejo no ope-
ratorio, que se define como “una estrategia de manejo no quirúrgico que 
consiste principalmente en la observación clínica, pero puede incluir el uso 
de procedimientos endovasculares, percutáneos o endoscópicos”(4). 

1 Médico general, Universidad del Norte. Residente de II año de Cirugía General, 
Universidad Pontificia Bolivariana

2 Cirujano de Trauma y Emergencias Hospital San Vicente Fundación y Hospital 
Pablo Tobón Uribe.
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La tasa de laparotomías no terapéuticas en trauma abdominal pene-
trante y cerrado podía llegar a ser de hasta un 25 - 40%; alrededor de 1980 
surgen muchos reportes de manejo no operatorio exitoso; hoy día el ma-
nejo no operatorio es el estándar de tratamiento en pacientes con trauma 
abdominal estables, con una tasa de éxito entre el 80 - 90%, reduciendo las 
intervenciones quirúrgicas innecesarias y los costos y complicaciones que 
estas pueden acarrear(5,6).

Este capítulo tiene como fin brindar un enfoque sobre el abordaje, la 
caracterización y los principios del manejo no operatorio y quirúrgico de 
los pacientes con las vísceras sólidas más comúnmente afectadas en contex-
to de trauma: el bazo, el hígado y los riñones.

Generalidades

El trauma abdominal puede clasificarse según el mecanismo en trauma 
penetrante y trauma cerrado. El trauma penetrante es causado principal-
mente por heridas por arma cortopunzante y herida por proyectil de arma 
de fuego, los órganos más comprometidos son el intestino delgado (50%), 
el intestino grueso (40%) el hígado (30%) y la vasculatura intraabdominal 
(25%)(7). El trauma abdominal cerrado se asocia principalmente a acciden-
tes de tránsito y caídas, aunque puede ser generado por cualquier mecanis-
mo contuso; es la forma de trauma que más se asocia a lesiones de vísceras 
sólidas (principalmente el bazo y el hígado), aunque en ocasiones también 
se pueden ver afectadas las vísceras huecas; las lesiones en este tipo de trau-
ma se deben a diferentes mecanismos como son(8,9):

• Aplastamiento: choque de estructuras abdominales contra la colum-
na u otras estructuras fijas de la cavidad abdominal, se asocia con le-
siones de vísceras solidas 

• Compresión: Aumento súbito de la presión intraabdominal, puede 
asociarse a perforación de víscera hueca

• Desaceleración: Disminución de la velocidad del cuerpo en un corto 
intervalo de tiempo; afecta órganos con puntos fijos dentro de la ca-
vidad abdominal y también puede desgarrar sus pedículos vasculares.
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Evaluación clínica

La evaluación del paciente con sospecha de lesión de víscera sólida man-
tiene los principios generales de cualquier otra evaluación en un paciente 
que sufre un trauma. Se debe obtener del paciente o sus acompañantes una 
historia clínica lo más completa posible, identificando el mecanismo del 
trauma, tiempo de evolución, circunstancias asociadas y antecedentes de 
importancia del paciente.

Es importante establecer estabilidad hemodinámica y signos de pe-
ritonitis, los pacientes con trauma abdominal inestable o con irritación 
peritoneal generalmente serán llevados a laparotomía exploratoria sin 
un estudio de imagen previo(1), aunque recientemente se ha evaluado la 
seguridad y efectividad del uso de TAC corporal en pacientes inestables, 
demostrando ser una herramienta útil que puede evitar procedimientos 
quirúrgicos innecesarios y realizar manejos selectivos sin una mayor tasa 
de complicaciones(9,10), teniendo como limitante que estos estudios se han 
hecho en centros de trauma de alta complejidad y no se pueden aplicar en 
todos los escenarios.

El FAST (Focused Assestment with Sonography for Trauma) puede 
ser útil en el contexto de un paciente politraumatizado inestable hemodiná-
micamente para confirmar la presencia de líquido libre en la cavidad abdo-
minal y establecer este como el foco de inestabilidad, llevando al paciente a 
una laparotomía temprana. Como limitante tiene una sensibilidad variable 
alrededor 70% y posee dificultad para la identificación de sangrados retro-
peritoneales, por lo que un resultado negativo no descarta la presencia de 
sangrado intraabdominal. En el escenario del trauma renal tiene una baja 
sensibilidad y especificidad también, por lo que no es una herramienta con-
fiable para evaluar la presencia de este. Su utilidad en pacientes con estabi-
lidad hemodinámica es limitada ya que no permite establecer claramente 
el foco del sangrado(11).

Los pacientes estables hemodinámicamente o que logren estabilidad 
con una adecuada reanimación se evaluarán con una TAC de abdomen to-
tal, que con una sensibilidad y especificidad de aproximadamente 96-100%, 
permite una caracterización adecuada de los órganos de la cavidad abdo-
minal; idealmente debe realizarse con una fase arterial y venosa portal, 
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para una correcta evaluación de lesiones con sangrado activo que pueden 
llegar a ser omitidas o no son caracterizadas adecuadamente solo con una 
fase venosa; y adicionalmente una fase tardía o urográfica para evaluar el 
sistema colector renal(1,12). 

Clasificación de las lesiones traumáticas:

Las vísceras sólidas pueden presentar lesiones del parénquima o de su vas-
culatura13.

1. Lesiones parenquimatosas:
• Laceración: lesiones hipodensas de morfología lineal. Su máxima 

expresión es el estallido. Si hay ruptura de la capsula puede cursar 
con hemoperitoneo.

• Hematoma: área hipodensa mal delimitada que pueden coleccio-
nar en la capsula o el parénquima como tal.

• Contusión: foco hipodenso de bordes mal definidos debido a la 
presencia de edema o hemorragia secundaria al daño de capilares.

• Infarto: ausencia de realce del parénquima por daño en la vascu-
latura.

2. Lesiones vasculares:
• Contenidas.
• No contenidas o con sangrado activo.

Según los hallazgos evidenciados se procede a realizar la clasificación 
del trauma usando las escalas de la AAST (American Association for the 
Surgery of Trauma) y de la WSES (World Society of Emergency Surgery); y 
luego en conjunto con otras variables, se establece una estrategia de manejo.
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Manejo no operatorio

El manejo no operatorio (MNO) se ha convertido en el estándar de cuida-
do para lesiones de órganos sólidos, tanto para trauma cerrado como pene-
trante en pacientes estables, con una tasa de éxito de alrededor del 90%(14). 
Incluso en centros de trauma de alta complejidad se ha intentado MNO en 
pacientes estabilidad limítrofe o respondedores transitorios que no tengan 
otra indicación para laparotomía, obteniendo buenos resultados(14).

El desarrollo del MNO ha reducido la tasa de intervenciones quirúrgi-
cas, las cuales se limitan a los pacientes inestables con lesiones graves y san-
grado activo; o para pacientes con complicaciones del MNO o estrategias 
de control definitivo posterior a una cirugía de control de daños(14).

Es importante establecer unos criterios adecuados para el MNO y eva-
luar las múltiples variables que nos pueden llevar a un fallo terapéutico, ya 
que este puede llevar a peores desenlaces(15). La gravedad de la lesión a nivel 
anatómico como está establecida en las escalas de la AAST no se consideran 
el único criterio para la selección de pacientes para MNO o quirúrgico(15).

Tener en cuenta que para realizar MNO debemos estar en un centro 
que cuente con las herramientas necesarias para monitoreo del paciente, 
seguimiento, unidades de cuidados avanzados, disponibilidad de interven-
ciones quirúrgicas o radiológicas en el menor tiempo posible.

Trauma esplénico

Son elegibles para MNO pacientes con estabilidad hemodinámica, en au-
sencia de otras lesiones intraabdominales que requieran manejo quirúrgico, 
independientemente del grado de lesión AAST (tabla 1). No está indicado 
entonces el MNO en pacientes inestables no respondedores, pacientes con 
estabilidad transitoria (aquellos con respuesta inicial a la resucitación con 
fluidos, con posterior deterioro y déficit de perfusión) o con otras indica-
ciones de laparotomía (peritonitis, lesión de víscera hueca, evisceración)(16). 
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Tabla 1. Clasificación del trauma esplénico según la American Association for 
the Surgery of Trauma (AAST).

Órgano Fases Recomendaciones

I
Hematoma Subcapsular < 10% de la superficie

Laceración Ruptura capsular < 1 cm de profundidad del parénquima

II
Hematoma Subcapsular 10-50% de la superficie

Intraparenquimatoso de < 5 cm de diámetro

Laceración 1-3 cm de profundidad del parénquima, sin involucrar un vaso

III

Hematoma
Subcapsular > 50% de superficie o expansivo
Hematoma subcapsular o parenquimatoso roto
Hematoma intraparenquimatoso > 5 cm

Laceración > 3 cm de profundidad del parénquima o que involucra vasos 
trabeculares

IV Laceración Laceración que compromete los vasos segmentarios o el hilio 
que produce una desvascularización mayor (>25 % del bazo)

V
Laceración Estallido esplénico

Vascular Lesión del hilio vascular con desvascularización esplénica

Existen factores pronósticos para fallo en el MNO como lo son: La 
edad (>55 años) un alto Injury Severity Score (ISS > 25), lesión de alto 
grado (AAST IV-V), presencia de anomalías vasculares (fístulas arteriove-
nosas, fuga de contraste y pseudoaneurismas) y la necesidad de transfusión 
de múltiples hemoderivados(16,17). El 40% de las fallas en el MNO ocurren 
en las primeras 4-8 horas, el 88% ocurren en los primeros 5 días y un 93% 
en la primera semana, por eso es importante la vigilancia de estos pacientes 
debe ser más estricta por un periodo de 3-5 días para identificar alrededor 
de un 90% de las fallas en el manejo(17).

La angiografía y angioembolización (AG/AE) es una herramienta que 
ha cobrado mucha relevancia dentro del MNO del trauma esplénico con ta-
sas de éxito del 86-100%. Se recomienda su uso en pacientes donde se iden-
tifiquen anomalías vasculares independientemente del grado de lesión; de 
no contar con radiología intervencionista y en caso de un rápido deterioro 
del estado hemodinámico el paciente deberá ser llevado a una intervención 
quirúrgica(16,18). También se recomienda el uso de AG en las lesiones WSES 
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III (tabla 2) por el alto riesgo de falla en el MNO, independientemente de 
si se encontraron anomalías vasculares en el TAC de abdomen; si hay ha-
llazgos que indiquen sangrado se procederá a hacer una AE terapéutica; de 
ser negativo se puede considerar el uso de AE profiláctica(16). En pacientes 
WSES II sin hallazgos sugestivos de sangrado en la TAC no es necesaria la 
AG/AE de rutina, sin embargo, esta puede considerarse como estrategia 
profiláctica en pacientes con factores de riesgo para falla del MNO(16).

Tabla 2. Clasificación del trauma esplénico según la World Society of Emer-
gency Surgery (WSES)

Grado WSES AAST Hemodinámicamente

Menor I I-II Estable

Moderado
II III Estable

III IV-V Estable

Grave IV I-V Inestable

Una vez establecidos los criterios para MNO, factores pronósticos de 
falla en el manejo y estrategia de AG/AE, es importante determinar cómo 
se hará el seguimiento de los pacientes(2, 6,19,20):

• Monitoreo: Pacientes con lesiones de alto grado (WSES II-III, AAST 
Grade ≥ III) se recomienda monitoreo continuo de signos vitales y 
niveles de Hb y Hto cada 8 horas. En pacientes con lesiones de bajo 
grado (WSES I, AAST I-II) se recomienda evaluación clínica por 
personal médico y de enfermería y niveles de hemoglobina (Hb) y 
hematocito (Hto) cada 4 horas inicialmente y luego cada 12-24 h en 
ausencia de complicaciones. 

• Tromboprofilaxis: La tromboprofilaxis mecánica es segura y puede 
considerarse en todos los pacientes. En ausencia de contraindica-
ciones relacionadas con el trauma o condiciones como hemorragia 
intracraneal, diátesis hemorrágica, coagulopatía, o pacientes anticoa-
gulados, la tromboprofilaxis con heparina de bajo peso molecular 
(HPBM) es segura y no aumenta el riesgo de falla del MNO o exacer-
bación del sangrado. Se puede iniciar dentro de las primeras 24 horas 
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en las lesiones de bajo grado, y a las 48-72 horas en lesiones modera-
das o de mayor grado.

• Movilización temprana: El paciente no requiere reposo absoluto en 
cama. La movilización temprana puede iniciarse dentro de las pri-
meras 24 horas en lesiones de bajo grado, y después de 48 horas en 
lesiones de mayor grado.

• Seguimiento radiológico: No se recomienda seguimiento con imá-
genes de rutina, su necesidad se determinará según los cambios en la 
condición clínica del paciente.

• Vigilancia intrahospitalaria: Se sugiere seguimiento de al menos 1 
día en lesiones de bajo grado, y al menos 3 días en lesiones de mayor 
grado siempre y cuando el paciente mantenga estabilidad hemodiná-
mica y logre estabilidad en los niveles de Hb y Hto. El seguimiento se 
puede extender en pacientes con riesgo de falla en el manejo. 

• Restricción de la actividad física: Si bien no existe gran calidad en 
la evidencia disponible para esta recomendación, se sugiere restric-
ción de la actividad física (actividades atléticas, deportes de contacto, 
levantamiento de pesas) por 3-5 semanas en pacientes con lesiones 
de bajo grado y de 2-4 meses en pacientes con lesiones de alto grado.

• Vacunación: No hay recomendaciones para vacunación de rutina en 
pacientes sometidos a MNO, con o sin AE. Puede considerarse en ca-
sos individualizados, teniendo en cuenta el estado inmunológico pre-
vio del paciente y si hay pérdida del 50% o más de la masa esplénica.

Trauma hepático

El MNO es el manejo de elección para todos los pacientes que logren esta-
bilidad hemodinámica, con trauma menor (WSES I) (AAST I-II), mode-
rado (WSES II) (AAST III), y grave (WSES III) (AAST IV–V) (tabla 3 y 4) 
en ausencia de otras lesiones que requieran manejo quirúrgico, tanto para 
trauma cerrado como penetrante(20). En pacientes respondedores transito-
rios con lesiones moderadas o severas el MNO solo debe considerarse en 
escenarios donde se cuente con la disponibilidad inmediata de un cirujano, 
quirófano, monitoreo continuo idealmente en unidades de cuidados avan-
zados, acceso a AG/AE y con disponibilidad de hemoderivados(20).
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Al igual que en el trauma esplénico, la angiografía y angioemboliza-
ción (AG/AE) es una de las estrategias más importantes contenidas en el 
MNO, es el tratamiento de primera línea en pacientes con extravasación 
del contraste en un trayecto vascular o pseudoaneurismas evidenciados en 
la TAC, independientemente del grado de lesión, con un control adecua-
do del sangrado en un 93% de los casos(20,21). También hay evidencia para 
su uso en pacientes que ya fueron llevados a laparotomía pero que tienen 
sangrado persistente o recurrente(22). Recientemente se ha sugerido como 

Tabla 3. Clasificación del trauma hepático según la American Association for 
the Surgery of Trauma (AAST).

Órgano Fases Recomendaciones

I
Hematoma Subcapsular < 10% de la superficie

Laceración Ruptura capsular < 1 cm de profundidad del parénquima

II
Hematoma Subcapsular 10-50% de la superficie; intraparenquimatoso de < 10 

cm de diámetro

Laceración 1-3 cm de profundidad del parénquima, < 10 cm de longitud

III
Hematoma Subcapsular > 50% de superficie o hematoma subcapsular o 

parenquimatoso roto. Hematoma intraparenquimatoso > 10 cm

Laceración > 3 cm de profundidad del parénquima

IV Laceración Disrupción de 25-75% del lóbulo hepático

V
Laceración Disrupción del parénquima que involucra >75% del lóbulo hepático

Vascular Lesión venosa yuxtahepática: vena cava retrohepática / venas 
hepáticas

VI Vascular Avulsión hepática

Tabla 4. Clasificación del trauma hepático según la World Society of Emergen-
cy Surgery (WSES)

Grado WSES AAST Hemodinámicamente

Menor I I-II Estable

Moderado II III Estable

Grave
III IV-V Estable

IV I-VI Inestable
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una estrategia adyuvante posterior al control quirúrgico del sangrado, con 
resultados prometedores, sin embargo, todavía no hay indicaciones claras 
y deben realizarse más estudios para validar su eficacia(23). A diferencia del 
trauma esplénico, no existe evidencia que respalde el uso de AE profiláctica.

La AE generalmente es bien tolerada, incluso en pacientes críticamen-
te enfermos. La tasa de complicaciones se estima hasta en un 16%, siendo 
la principal complicación la necrosis hepática; se estima que la combina-
ción del daño hepático por el trauma sumado a la isquemia inducida por la 
embolización puede predisponer a la necrosis hepática; esta complicación 
se puede reducir mediante la elección adecuada del agente embólico, los 
sistemas de microcatéteres y la embolización selectiva(24).

No existe una estrategia estandarizada para el seguimiento de los pa-
cientes en MNO con o sin AE, se recomiendan evaluaciones clínicas seria-
das y seguimiento de la Hb(20). No hay un tiempo establecido de vigilancia 
intrahospitalaria, hay literatura que sugiere vigilar por al menos 24 horas 
los pacientes con lesiones AAST I-II y por al menos 36 horas lesiones AAST 
III en adelante, hasta tener una estabilización de la Hb (caída de ≤ 0,5 g con 
respecto al valor previo)(25). Se sugiere vigilancia en UCI en pacientes con 
lesiones moderadas o severas (WSES II o AAST III en adelante)(20).

No hay indicación para imágenes de control de manera intrahospitala-
ria, solo se solicitan en caso de cambios en la condición clínica del paciente 20.

La tromboprofilaxis con HPBM puede iniciarse dentro de las 48-72 
horas posterior al trauma. En pacientes anticoagulados se debe evaluar 
riesgo-beneficio de suspender o continuar la anticoagulación. Se recomien-
da movilización temprana de los pacientes y nutrición enteral temprana en 
ausencia de complicaciones(20).

Como complicaciones del trauma hepático se pueden presentar abs-
cesos o biliomas que se pueden manejar con drenaje percutáneo, fistulas 
biliares postraumáticas que se pueden manejar con colocación de stent en-
doscópico y lavados terapéuticos por laparoscopia, y sangrados tardíos que 
pueden manejarse con AE(20).
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Para resumir las recomendaciones para el seguimiento del MNO en 
trauma hepático y esplénico sugerimos ver la siguiente tabla(2): 

Tabla 5.

Día 1 Día 2 Día 3 Día 4 en 
adelante Comentarios GoR

Examen físico Cada 4 horas Cada 12 
horas

Se recomienda examen físico 
seriado más estricto los 
primeros días

IIA

Duración del 
monitoreo Continuo Cada 12 

horas
Continuo para grados I-VI hasta 
el tercer día IIA

Hemoglobina Cada 6 horas
Cada 

12 
horas

Cada 24 
horas

Cada 6-12 horas los primeros 3 
días, luego cada 24 horas IIA

Reposo en cama Si No Movilización después del 
segundo día IIB

Repetir Imágenes No de rutina

US a criterio médico.
TAC intrahospitalario solo en 
caso de cambios en la condición 
clínica.
Se recomienda una TAC de 
control a los 6 meses del alta.

IIB

Tromboprofilaxis No Si Es segura 48 horas post-
trauma IIA

Vía oral No Sí 24 horas post-trauma IIA

Trauma renal

El MNO será el tratamiento de elección en todos los pacientes estables o 
estabilizados independientemente del mecanismo y grado del trauma (ta-
bla 6), puede considerarse en estabilidad transitoria solo en centros con 
disponibilidad inmediata de cirujanos, quirófano, unidades de cuidado in-
tensivo. La extravasación urinaria aislada per se no es una contraindicación 
absoluta del MNO. Las lesiones de la pelvis renal no contraindican el MNO 
sin embargo pueden requerir una reparación endoscópica o abierta tem-
prana, particularmente si hay avulsión de la unión ureteropiélica(26).
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Tabla 6. Clasificación del trauma renal según la American Association for the 
Surgery of Trauma (AAST).

Órgano Fases Recomendaciones

I
Contusión Hematuria macro o microscópica. Estudios urológicos normales

Hematoma Subcapsular, no expansivo, sin laceración parenquimatosa

II

Hematoma Hematoma perirrenal no expansivo, confinado al retroperitoneo 
renal

Laceración < 1 cm de profundidad del parénquima o de la corteza renal sin 
extravasación urinaria

III

Laceración > 1 cm de profundidad del parénquima o de la corteza renal sin 
extravasación urinaria

Laceración Laceración parenquimatosa que se extiende a través de la corteza, 
médula y sistema colector

IV Vascular Lesión de la arteria o vena renal principal con hemorragia contenida

V
Laceración Estallido renal

Vascular Avulsión del hilio rena

La angiografía y angioembolización (AG/AE) con control supraselec-
tivo está indicada en los pacientes estables con evidencia de extravasación, 
pseudoaneurisma, fístulas arteriovenosas o hematuria macroscópica per-
sistente, el control debe ser lo más selectivo posible para evitar isquemia de 
un área renal sana. Si en la angiografía no hay hallazgos de sangrado debe 
evitarse la AE a ciegas aun si había datos de sangrado en la TAC. Pacientes 
estables con lesiones renales graves y compromiso de la arteria renal princi-
pal se puede intentar AE y/o revascularización con stent, siempre y cuando 
sea en un centro de alta complejidad y el tiempo de isquemia sea menor a 
240 minutos. Aquellos pacientes con lesión de la vena renal principal y san-
grado que no se autolimita NO está indicado el manejo con AE, estos pa-
cientes deben ser llevados a intervención quirúrgica(26). Hay literatura que 
propone que además de los pacientes respondedores transitorios se puede 
intentar en pacientes inestables control con AE cuando hay sangrado de 
vasos segmentarios; de fallar el paciente debe ser llevado a intervención 
quirúrgica(27).

El seguimiento de estos pacientes se hace con evaluaciones clínicas 
seriadas, controles de hemoglobina y hematocrito seriados, control de fun-
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ción renal y gasto urinario. No existe una estandarización sobre el tiempo de 
vigilancia o el periodo entre una examinación clínica y paraclínica y otra(28),  
así que se encuentra sujeto al criterio clínico. 

Las imágenes de seguimiento no se requieren de rutina en pacientes 
con lesiones menores (AAST I-II) o moderada (AAST III), y están sujetas 
a los cambios en la condición clínica del paciente. En lesiones AAST IV-V 
se sugiere realizar una TAC de control con fase de eliminación tardía, por 
el alto riesgo de estos pacientes para presentar complicaciones como urino-
mas o sangrados tardíos(26,27).

Se recomienda reposo en cama hasta resolución de la hematuria ma-
croscópica en caso de estar presente, si no, se insta deambulación tempra-
na con reducción de la actividad física. No existe evidencia definitiva con 
respecto al retorno de las actividades normales, se recomienda restricción 
de la actividad física por 2-6 semanas en pacientes con lesiones menores o 
moderadas y 6-12 meses en pacientes con lesiones graves(26).

Manejo quirúrgico

Como hemos visto a lo largo de la revisión el MNO es la estrategia de elec-
ción para los pacientes estables. El manejo quirúrgico se reserva como ma-
nejo inicial para pacientes inestables hemodinámicamente que no logran 
estabilizarse tras una adecuada reanimación, con signos de irritación pe-
ritoneal o con otras lesiones abdominales que requieran intervención qui-
rúrgica. El grado de lesión de la víscera sólida no es criterio para manejo 
quirúrgico. También está indicado cuando hay falla del MNO 29. Para el 
manejo quirúrgico inicial se siguen los principios de la cirugía y reanima-
ción de control de daño

En el trauma esplénico el empaquetamiento es la herramienta qui-
rúrgica más importante que un cirujano posee para lograr el control de la 
hemorragia. Si el sangrado intraoperatorio persiste, se debe reforzar el em-
paquetamiento y trasladar el paciente a la sala de angiografía para emboli-
zación. Si esta opción no está disponible, se debe realizar una esplenecto-
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mía inmediatamente(30). Otras opciones quirúrgicas preservadoras de bazo 
como esplenorráfia, esplenectomía parcial y uso de mallas no han demos-
trado beneficios reales(16,30). En caso de falla del MNO la esplenectomía es 
el tratamiento de elección, otras estrategias quirúrgicas tienen mayor tasa 
de desenlaces desfavorables(16). La mortalidad hospitalaria posterior a una 
esplenectomía post-trauma es baja, de aproximadamente un 2%, y la tasa 
de sangrado postoperatorio es de un 1,6-3%(31). Una complicación tardía 
temida es la sepsis fulminante post-esplenectomía (OPSI por sus siglas en 
inglés) por gérmenes encapsulados como el S. pneumoniae, H. influenzae 
tipo B y N. meningitidis; si bien es de baja incidencia (0.5-2%) tiene una 
mortalidad del 30 – 70%; por eso en caso de esplenectomía se recomienda 
vacunación para gérmenes encapsulados, sin embargo se debe esperar al 
menos 14 días antes de iniciar los esquemas(16).

Para el trauma hepático la cirugía de control de daños ha sido pro-
puesta como el estándar de manejo quirúrgico inicial. Resecciones hepáti-
cas mayores deben evitarse en el manejo inicial y solo deben considerarse 
en intervenciones subsecuentes. La cirugía de control de daños consiste en-
tonces en la realización de una laparotomía abreviada con empaquetamien-
to perihepático, pueden incluirse dentro de las herramientas para control 
de sangrado la maniobra de Pringle (clampaje completo y en bloque del 
hilio hepático) y la ligadura selectiva de vasos intrahepáticos. Posterior-
mente el paciente puede llevarse a angiografía con posibilidad de angioem-
bolización 32. La oclusión endovascular con balón de la aorta para reanima-
ción (REBOA por sus siglas en ingles), puede usarse en pacientes inestables 
como terapia puente hasta un control definitivo del sangrado o en pacientes 
en los que no se logra un adecuado control quirúrgico del sangrado(20). 

El manejo detallado de las lesiones vasculares esta por fuera del al-
cance de esta revisión; como principios generales en caso de lesión de la 
arteria hepática propia debe intentarse reparo primario, de no ser posible se 
recomienda ligadura selectiva, si la ligadura compromete la irrigación del 
lado derecho debe realizarse colecistectomía posteriormente. Para lesiones 
de la vena porta se recomienda intentar reparo primario, se sugiere evitar 
la ligadura de la porta principal por el alto riesgo de necrosis hepática, de 
no haber ninguna otra alternativa para control del sangrado puede ligarse, 
pero idealmente en pacientes sin compromiso de la irrigación arterial. En 
caso de lesiones de la cava o venas supahepáticas debe intentarse reparo o 
técnicas de exclusión vascular(20).
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El trauma renal se sospecha cuando al momento de llevar al paciente 
a laparotomía exploratoria se observa la presencia de un hematoma retro-
peritoneal, en caso de encontrar un hematoma perirrenal no expansivo y 
sin sangrado activo, se realiza un empaquetamiento perirrenal, no se reco-
mienda apertura de la fascia de Gerota y exploración renal; luego se trasla-
da al paciente a cuidados intensivos siguiendo la estrategia de reanimación 
en control de daños, y se realiza una TAC para evaluar lesiones susceptibles 
de AG/AE, lesiones del sistema colector, y realizar una planeación para un 
control definitivo(26,33).

En caso de que se encuentre un hematoma extenso, expansivo, pulsátil 
o con sangrado activo, se sospecha de una lesión de alto grado (AAST IV 
y V) y la exploración renal se vuelve mandatoria. Se debe realizar primero 
un control vascular proximal a nivel del hilio renal, apertura de la fascia 
de Gerota en su porción lateral y se evalúa el parénquima renal. Si hay pa-
rénquima renal viable se puede realizar control con técnicas preservadoras 
de parénquima como nefrorráfias en conjunto con agentes hemostáticos 
o resecciones parciales; con posterior empaquetamiento de la fosa renal 
y traslado a UCI para definir luego de la reanimación una estrategia de 
control definitivo. Si hay destrucción del parénquima renal, de la vena o 
arteria principal con compromiso del sistema pielocalicial se debe realizar 
una nefrectomía(33).

Conclusiones

El manejo del trauma de víscera sólida ha evolucionado en las últimas dé-
cadas, estableciéndose el MNO como la estrategia de elección en pacientes 
estabilizados incluso en casos de trauma severo; dentro de las herramientas 
disponibles la angiografía y angioembolización se ha convertido en uno de 
los pilares dentro del MNO. El éxito de la estrategia depende de una ade-
cuada selección de los pacientes, de realizar un enfoque multidisciplinario 
y de contar con los recursos necesarios para su adecuado seguimiento y 
para manejar posibles complicaciones o casos de falla en el manejo.
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En los pacientes que permanecen inestables, el precepto actual para la 
intervención quirúrgica es la cirugía y resucitación de control de daños con 
preservación de órgano. 

Los pacientes respondedores transitorios pueden ser candidatos a 
MNO en centros de alta complejidad con gran cantidad de recursos y ex-
periencia en trauma, de lo contrario deben ser llevados a cirugía. 
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Introducción

El trauma es la principal causa de muerte y discapacidad en pacientes me-
nores de 14 años. Solo en Estados Unidos causa alrededor de 5.000 muertes 
por año en este grupo etario, 80% de las cuales no son intencionales y un 
47% están relacionadas directamente con accidentes de tránsito(1). Además, 
es también la primera causa de discapacidad, teniendo un alto costo para el 
sistema con consecuencias y secuelas que resultan en pérdidas emocionales, 
físicas y económicas importantes. Los pacientes pediátricos tienen caracte-
rísticas anatómicas y fisiológicas únicas que los hacen más propensos a su-
frir lesiones múltiples lo que lleva a peores resultados cuando se comparan 
con la población adulta por lo que es de vital importancia reconocer dichas 
particularidades para individualizar el manejo y tener resultados adecuados. 

Fisiología del paciente pediátrico politraumatizado

Existe una serie de características anatómicas que hacen que el abordaje del 
paciente pediátrico politraumatizado sea diferente al del adulto. En primer 
lugar, tienen una mayor área de superficie corporal, con una piel delgada y 
muy pocas reservas de grasa, sobre todo los pacientes menores, lo que los 
hace más propensos a las pérdidas insensibles y a la intensificación de la 
pérdida de calor, esto puede resultar en una rápida hipotermia que, aunada 

1 Médico general, Universidad de Antioquia. Residente de IV año de cirugía general, 
Universidad de Antioquia

2 Cirujana general, Universidad Pontificia Bolivariana. Cirujana pediátrica, Universi-
dad de Antioquia – Clínica Universitaria Bolivariana
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al incremento del consumo de oxígeno, la vasoconstricción periférica y al 
aumento de la hipoxia que caracterizan la respuesta metabólica del trauma, 
empeoran el estado fisiológico del paciente(2). A su vez, el menor tamaño 
corporal de los niños permite una amplia distribución de la energía, favo-
reciendo lesiones más graves en múltiples sistemas, sin mayor evidencia de 
trauma externo. 

La cabeza de los niños representa un porcentaje relativamente alto de 
la masa corporal total y es sostenida débilmente por los músculos del cue-
llo. Esto hace al niño más vulnerable de sufrir lesiones craneoencefálicas. 
Además, sus cráneos son más delgados y sus cerebros no están comple-
tamente mielinizados, lo que aumenta el riesgo de lesiones en este sitio. 
Afortunadamente, al tener las uniones óseas del cráneo abiertas, cuentan 
con mayor espacio subaracnoideo y extracelular en las cisternas, por lo que 
toleran mejor el aumento de la presión intracraneana secundaria a los cam-
bios primarios y secundarios asociados al trauma craneoencefálico (TEC). 
La gran flexibilidad de los ligamentos que rodean la columna vertebral de 
los niños menores de 8 años hace que puedan sufrir lesiones cervicales 
óseas altas (usualmente C1-C2) y de la médula espinal sin hallazgos óseos 
patológicos en las imágenes(3). Al no tener completa mineralización ósea 
del esqueleto, pueden sufrir fracturas de tipo Salter-Harris en los núcleos 
de crecimiento, con la consecuente posibilidad de sufrir anomalías en la 
longitud de las extremidades con la cicatrización. 

Varias características de la vía aérea de los niños pueden hacer su ma-
nejo desafiante en pacientes politraumatizados. El occipucio prominente 
de un lactante causa una flexión del cuello en posición supina, lo que puede 
obstruir la vía aérea. Además, la cavidad oral pequeña, una lengua relati-
vamente grande y la hipertrofia amigdalina (entre los 3-10 años), hacen la 
obstrucción de la vía aérea superior más posible, sobre todo en pacientes 
con alteración del estado de consciencia. La tráquea es relativamente más 
corta, lo que aumenta el riesgo de malposición de los tubos traqueales; ade-
más, su soporte cartilaginoso está menos desarrollado y la hace más sus-
ceptible a la obstrucción por moco y edema(2, 4). En pacientes menores de 8 
años, la vía aérea es más estrecha a nivel del cartílago cricoides, razón por 
la cual los tubos endotraqueales sin balón son más frecuentemente usados, 
para evitar edema subglótico. La disposición más cefálica y anterior de la 
laringe hace que una adecuada visualización de la vía aérea durante la intu-
bación orotraqueal sea más difícil. 
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La pared torácica es característicamente cartilaginosa ,elástica y con 
alta compliance, lo que hace poco frecuente las fracturas costales y el tórax 
inestable, sin embargo los hace especialmente susceptibles a las contusio-
nes pulmonares y lesiones parenquimatosas graves con mínimos estigmas 
de trauma externos y radiografías normales al momento de la admisión al 
servicio de urgencias(5). La gran movilidad de las estructuras mediastinales 
los hace más propensos a sufrir neumotórax a tensión. Las vísceras intraab-
dominales están menos protegidas por la reja costal y la poca protección de 
los músculos de la pared abdominal; el mayor tamaño relativo del hígado 
y el bazo los hace especialmente susceptibles a lesiones parenquimatosas(6). 
El llanto favorece la aerofagia, lo que causa distensión gástrica y aumenta 
el riesgo de mayores lesiones. La vejiga suele ser más intraabdominal que 
pélvica, lo que la hace susceptible de lesiones especialmente en el domo(5). 

El volumen sanguíneo aumenta a medida que crece el niño (en el re-
cién nacido a término es de 90 ml/kg; hacia el año es de unos 80 ml/kg y 
hacia la adolescencia temprana alcanza el equivalente al del adulto, unos 70 
ml/kg). Durante los primeros dos años, predomina el tono parasimpático 
y la bradicardia causada puede estar asociada con disminución del gasto 
cardíaco(4). La mayor elasticidad de los vasos sanguíneos y la ausencia de 
aterosclerosis los hace tener una gran reserva fisiológica, por lo que a pesar 
de grandes pérdidas sanguíneas (, los signos vitales pueden permanecer 
estables por un mayor tiempo, siendo la taquicardia y la mala perfusión 
cutánea (evidenciada por la cianosis distal y la disminución del llenado 
capilar) las manifestaciones más tempranas para reconocer la hipovolemia 
en los pacientes pediátricos, a diferencia de la población adulta, en la cual 
predomina la hipotensión arterial. Esta última es usualmente mantenida 
después del trauma incluso con pérdidas sanguíneas del 30-40%(7). 

Epidemiología y mecanismos del trauma

Como se mencionó previamente, aproximadamente un 45% de las causas 
de muerte durante los primeros 14 años son por trauma, representando 
una de cada tres consultas a los servicios de urgencias. De las muertes cau-
sadas por trauma más del 50% son consideradas prevenibles(8). Un 90% de 
los traumas pediátricos son causados por mecanismos cerrados, principal-
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mente secundarios a accidentes de tránsito(9). Dentro de estos, la mortali-
dad aumenta por encima de los 13 años. Entre los 5-9 años son más comu-
nes las lesiones peatonales y las caídas en bicicleta. El trauma más común y, 
usualmente, el más relacionado a mortalidad en la edad pediátrica (casi el 
40%), es el TEC, encontrándose tasas tan altas como del 80% en pacientes, 
combinados con lesiones toracoabdominales(6). Se describe una tasa del 10-
15% de accidentes por inmersión, la misma tasa de lesiones por quemadu-
ras y un 2% de traumas importantes por caídas de altura. 

Aunque el trauma de tórax corresponde a menos del 5% de los trau-
matismos en los niños, representa la segunda causa de muerte por trauma, 
con una relación inversamente proporcional a la edad del paciente para 
el trauma penetrante, describiéndose tasas de mortalidad del 14% siendo 
además un marcador independiente de mortalidad(10). En el paciente pe-
diátrico predomina el trauma abdominal de origen cerrado (80%- 90%), 
el cual usualmente causa las lesiones por transmisión directa de la energía, 
compresión de las vísceras intraabdominales contra la columna y mecanis-
mos de aceleración y desaceleración que causan desgarros en los segmentos 
fijos. En el 10- 20% restante por trauma penetrante, el intestino delgado se 
ve más comúnmente afectado que el grueso(10). El trauma penetrante de 
cuello es extremadamente raro y las principales lesiones difieren según la 
edad, siendo más común las lesiones aerodigestivas en pacientes menores 
de 5 años; mientras que, en mayores de 5 años, predominan los traumas 
vasculares y nerviosos(11). 

A nivel local, los hallazgos concuerdan con la literatura global. En un 
estudio realizado por Correa y cols. las muertes prevenibles representaron 
el 1.4%; el principal motivo de consulta fueron las lesiones vasculares y casi 
el 70% de las consultas fueron en pacientes masculinos; el TEC representó 
la primera causa de muerte, la mayoría por accidentes de tránsito(12).

Evaluación de la gravedad del trauma pediátrico

Los diferentes sistemas de puntuación fueron desarrollados para evaluar 
de forma rápida y apropiada los sitios con múltiples pacientes lesionados, y 
ayudan a indicar la gravedad y estimar la probabilidad de supervivencia de 
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un paciente. En 1987, Tepas y cols(13). crearon el índice de trauma pediátrico 
(ITP), basado en seis componentes identificados en el Estudio Nacional de 
Trauma Pediátrico de 1985 en Estados Unidos de América (tabla 1). Es de 
gran utilidad como medida de triage en población pediátrica. 

Tabla 1. Índice de trauma pediátrico

Puntaje

Componente +2 +1 -1

Peso (kg) > 20 20-10 < 10

Presión arterial 
sistólica (mmHg) > 90 50-90 < 50

Pulso Palpable en la muñeca Palpable en la ingle No palpable

Vía aérea Normal Permeable No permeable

Estado neurológico Despierto Obnubilado Inconsciente

Herida abierta Ninguna Laceración menor
Laceraciones mayores 

o penetrantes a 
cavidad

Trauma esquelético Ninguno Cerrado Abierto/múltiples

El puntaje final corresponde a la suma de los puntajes obtenidos en 
cada categoría. El más bajo (-6) representa la lesión más grave; y el más alto 
(+12) la lesión menos grave. Usualmente se tiene un puntaje de corte de ≤ 8 
puntos como los niños más graves, que deben ser atendidos en centros es-
pecializados con equipos de trauma pediátrico. Se ha establecido una mor-
talidad estimada del 9% con un ITP > 8 y del 100% con un puntaje de -6(14).

Existen otros puntajes desarrollados en la población adulta que han 
demostrado tener resultados predictivos aceptables en el trauma pediátri-
co, como es el puntaje de gravedad de trauma (TRISS) y sus derivados, el  
puntaje ajustado (aTRISS) y el nuevo puntaje de gravedad de trauma 
(NTRISS)(15, 16). A pesar de esto, no existe el puntaje ideal para predecir 
desenlaces importantes en pacientes pediátricos politraumatizados, por lo 
que su uso no puede reemplazar una juiciosa evaluación esquematizada del 
paciente. 
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Evaluación inicial del paciente politraumatizado

Desde la introducción de un abordaje estructurado basado en un equipo de 
trabajo por el ATLS, la supervivencia de los pacientes politraumatizados ha 
aumentado. Esto busca dar solución más pronta a los problemas que ame-
nazan la vida de forma más urgente, lo que incluye una valoración primaria 
que detecte la presencia de lesiones que amenazan la vida, de forma que 
puedan ser resueltas antes de continuar la atención del paciente politrau-
matizado. Incluye una serie de esfuerzos que, si bien están enumerados en 
un orden determinado, deben ocurrir de forma simultánea y en los prime-
ros 5-10 minutos de la atención del paciente. 

Control de la vía aérea y la columna cervical (A)

La hipoxia suele desarrollarse más rápidamente en los niños que en los 
adultos, lo que puede llevar a un paro respiratorio, bradicardia, y el subse-
cuente paro cardíaco. Este punto se basa en asegurar la permeabilidad de la 
vía aérea. Se deben buscar los signos clínicos de obstrucción parcial o com-
pleta de la vía aérea, como son el estridor, disfonía, sibilancias, elevación o 
disminución importante de la frecuencia respiratoria o la alteración del es-
tado de consciencia. No olvidar nunca que la obstrucción de la vía aérea no 
implica necesariamente un cuerpo extraño, sino también la posibilidad de 
obstrucción anatómica (por las razones previamente expuestas) o por ede-
ma, por ejemplo, secundario a quemadura. El primer paso es despejarla, ya 
sea limpiándola de vómito, sangre, moco o cualquier otro tipo de material 
que pueda obstruirla, esto puede realizarse con la ayuda de un aspirador 
suave. La tracción mandibular es la primera maniobra que puede ayudar a 
alinear la columna cervical y las estructuras de la vía aérea, de forma que se 
permeabilice. Al mismo momento se debe brindar oxígeno a alta concen-
tración, inicialmente puede utilizarse una cánula nasal, una máscara de no 
reinhalación o bolsa de oxígeno por vía oral (teniendo en cuenta que esta 
última puede provocar estímulo nauseoso, vómito y broncoaspiración del 
contenido gástrico en los pacientes conscientes). La descompresión gás-
trica con una sonda naso u orogástrica puede emplearse para disminuir la 
aerofagia y el riesgo de broncoaspiración. Si la vía aérea puede permeabi-
lizarse con alguno de estos métodos, se puede continuar con la evaluación 
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respiratoria. De lo contrario, o si el paciente presenta indicaciones de intu-
bación orotraqueal, se debe proceder con ello, estas incluyen(17):

• Imposibilidad para ventilar con métodos de bolsa-válvula-máscara 
(BVM) o por necesidad de control prolongada de la vía aérea. 

• Escala de coma de Glasgow (ECG) ≤ 8. 
• Falla respiratoria por hipoxemia (por ejemplo, por contusiones pul-

monares o tórax inestable) o hipoventilación (por lesión de estructu-
ras de la vía aérea).

• Cualquier trauma con estado de choque descompensado refractario a 
las medidas de reanimación hídrica iniciales. 

• Pérdida de los reflejos laríngeos protectores. 

Evaluación del aparato respiratorio (B)

El paso subsecuente después de verificar y obtener un vía aérea permeables 
es monitorizar la efectividad de la respiración (ventilación espontánea); 
esto depende de una integridad anatómica de la pared costal, el parénquima 
pulmonar y una dirección neurológica eficiente. Usualmente la evaluación 
de este ítem no difiere de la del adulto, pudiendo ser incluso más sencillo 
debido al menor grosor de la pared torácica. La evaluación de la expan-
sión torácica adecuada es más evidente en el tórax inferior o el abdomen 
superior, por lo que el examen visual puede aportar información valiosa. 
Se debe determinar la frecuencia respiratoria, puesto que tasas muy altas 
o bajas pueden indicar la inminencia de falla ventilatoria. La auscultación 
torácica suele ser más sensible en las fosas axilares. Puede hacerse uso de la 
monitoria como el cardioscopio o el oxímetro de pulso para evaluar la efec-
tividad de la ventilación. Debe tenerse en cuenta que este último solo mide 
la oxigenación de los tejidos, por lo que, en caso de no ser satisfactoria, se 
deben buscar además causas que comprometan la función ventilatoria del 
paciente, como son una posible depresión del SNC, oclusión de la vía aérea 
inferior, restricción de la expansión pulmonar por dolor o lesiones dentro 
de la cavidad torácica. El manejo inicial consta en asegurar una adecuada 
ventilación, pudiéndose utilizar un dispositivo tipo BVM o instaurar la vía 
aérea definitiva con al intubación orotraqueal. Una vez esta se haya ase-
gurado, se debe entregar una ventilación a una tasa de 1 respiración cada 
6-8 segundos (8-10 respiraciones por minuto). Se deben buscar siempre las 



347

Politrauma en el paciente pediátrico 

lesiones torácicas que pueden causar un inminente compromiso fatal de 
forma más rápida (neumotórax abierto, neumotórax a tensión, hemotórax 
masivo, taponamiento cardíaco, obstrucción de la vía aérea, lesión del árbol 
traqueobronquial). 

Circulación y control de la hemorragia (C)

Este punto pretende evaluar la función cardiovascular y la perfusión ti-
sular mediante el color de la piel, la temperatura, la calidad de los pulsos 
centrales y periféricos, la tensión arterial, el estado mental, la diuresis y el 
llenado capilar. Por razones ya expuestas previamente, la frialdad distal, la 
debilidad del pulso y la disminución del llenado capilar son los signos más 
tempranos del choque hipovolémico en el paciente pediátrico, que siempre 
deben ser identificados. La taquicardia se hace manifiesta cuando hay pér-
didas del 15-25% de la volemia. La identificación del pulso radial implica 
una presión arterial sistólica (PAS) > 90 mmHg; mientras que, la palpación 
del pulso carotídeo se correlaciona con una PAS de 50-90 mmHg, sobre 
todo en pacientes mayores; en los neonatos estos valores disminuyen a 80 
mmHg y 50-60 mmHg, respectivamente(18). Se debe hacer énfasis en que la 
evaluación del estado de hipovolemia de un paciente pediátrico por medio 
únicamente de la presión arterial como parámetro es inadecuado y peligro-
so. Todos estos pacientes deben estar monitorizados continuamente y tener 
una evaluación frecuente de sus signos vitales, incluyendo la oximetría del 
pulso. Siempre es necesario identificar las fuentes de sangrado externo y 
detenerlas inicialmente con compresión directa y, en caso de que no cese, 
realizar uso de torniquetes, especialmente en los sangrados provenientes 
de las extremidades, ayudándose con la elevación de estas. En los casos de 
hemorragia no visible y deterioro hemodinámico persistente, hay que re-
cordar que la cavidad abdominal es el sitio más frecuente, particularmente 
las lesiones de órganos sólidos intraabdominales con compromiso de sus 
hilios vasculares. Es esencial obtener de manera oportuna idealmente dos 
accesos vasculares para la reposición hídrica que hará parte de la reanima-
ción volumétrica y para la administración de medicamentos. Este acceso es 
usualmente obtenido en las extremidades superiores; sin embargo, en casos 
en los que no sea posible, se opta por las extremidades inferiores (en casos 
en los que no hayan lesiones superiores a estas, ya sea intraabdominal o 
pélvica); la vena femoral representa una opción segura para la inserción de 
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un acceso central(6), teniendo en cuenta que los accesos venosos centrales 
no son obligatorios en los niños durante la fase de reanimación, pues los 
accesos venosos periféricos son rápidos , efectivos e infunden volumen a 
mayor velocidad(2). Después de tener los accesos venosos, se deben tomar 
muestras para hematocrito, hemoglobina y pruebas cruzadas, para solicitar 
productos sanguíneos en caso de que sea necesario. Si no se ha logrado 
realizar los accesos venosos en los primeros 5 minutos de atención en un 
escenario urgente, se debe obtener un acceso intraóseo, la cual es una ruta 
segura, eficaz y de más fácil obtención que una venodisección, especial-
mente en pacientes menores de 6 años. Este se realiza con la ayuda de una 
aguja número 16-18, siendo la localización más segura la tibia proximal, 
1 cm distal y medial a su tuberosidad anterior, ingresando de forma per-
pendicular o en un ángulo de 60°, con el bisel hacia arriba; de igual forma 
puede insertarse en la tibia distal, 1-2 cm proximal al maléolo medial; o en 
el tercio inferior del fémur, 3 cm por encima del cóndilo lateral, en la línea 
media(2, 6). El flujo máximo por vía intraósea es de máximo 25 ml/minuto, 
por lo que debe ser siempre considerada una medida transitoria mientras 
se aumenta el volumen intravascular lo suficiente como para obtenerse las 
vías vasculares periféricas necesarias. Una vez se ha identificado el choque 
hipovolémico y con los accesos vasculares disponibles, se procede con la 
reanimación hídrica, como se mencionará posteriormente en el capítulo. 

Evaluación del estado neurológico (D)

Esta valoración es clínica y debe ser rápida y precisa con el fin de detectar 
alteraciones que alerten sobre daño o riesgo de compromiso neuronal. Se 
debe valorar el estado de consciencia (usualmente el mejor indicador de 
perfusión cerebral), teniendo en cuenta que puede verse afectado por esta-
dos de hipoxemia, hipovolemia, dolor, medicamentos o alucinógenos. De 
lo anterior se entiende la importancia de normalizar primero el ABC de la 
reanimación antes de determinar completamente el déficit neurológico. De 
igual forma se evalúa el tamaño, reactividad y la simetría pupilar, signos de 
hipertensión intracraneal (anisocoria, focalización neurológica, deterioro 
rápido del estado neurológico) y calcular la escala de coma de Glasgow, la 
cual tiene una modificación pediátrica validada (tabla 2). No olvidar nunca 
descartar una hipoglicemia profunda en cualquier paciente con alteración 
del estado de consciencia, particularmente importante en los pacientes más 
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pequeños, debido a que sus depósitos de glucógeno son rápidamente de-
pletados. 

Tabla 2. Escala de coma de Glasgow pediátrica

Puntaje < 1 año > 1 año

Apertura ocular

4 Espontánea Espontánea

3 Al habla o con el grito A la orden verbal

2 Respuesta al dolor Respuesta al dolor

1 Ausente Ausente

Respuesta motora

6 Espontánea Obedece órdenes

5 Retira al contacto Localiza el dolor

4 Retira al dolor Retira al dolor

3 Flexión al dolor Flexión al dolor

2 Extensión al dolor Extensión al dolor

1 Sin respuesta motora Sin respuesta motora

Respuesta verbal

5 Sonríe, balbucea Orientado, conversa

4 Llanto consolable Confuso, conversa

3 Llora al dolor Palabras inadecuadas

2 Gemido al dolor Sonidos incomprensibles

1 No responde No responde

Exposición y control de la temperatura (E)

Implica el retiro de todas las vestimentas del paciente, de forma que no se 
pasen por alto posibles lesiones ocultas. Todas las necesidades metabólicas 
se incrementan con la hipotermia, por lo que deben realizarse todos los 
esfuerzos por evitarla. Se debe entonces asegurar una adecuada entrega de 
calor y mantener la normotermia en el paciente. Lo anterior incluye una 
reanimación en una sala que tenga temperatura ambiente, evitar realizar 
la reanimación hídrica con temperaturas menores a la corporal y cubrir al 
paciente con mantas o cubiertas térmicas. 
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Evaluación secundaria del paciente 
politraumatizado
Tiene como objetivo detectar lesiones adicionales no evidenciadas en la 
revisión primaria que, si bien puede no atentar inmediatamente contra la 
vida del paciente, pueden aumentar la morbimortalidad. Además, busca 
también obtener una historia completa, solicitar y evaluar exámenes adi-
cionales, incluyendo ayudas imagenológicas. Se recomienda un examen 
físico cefalocaudal estructurado para no omitir ninguna lesión adicional. 
Dentro de la anamnesis se recomienda indagar por alérgicas, antecedentes 
de importancia, consumo previo de medicamentos y la información fal-
tante sobre como sucedió el evento que llevó al trauma. Se han planteado 
una serie de objetivos que deben ser completados después de realizarse la 
evaluación secundaria, los cuales incluyen(6):

• Examen cefalocaudal completo. 
• Inmunización adecuada contra el tétano. 
• Inicio de antibióticos, cuando estén indicados. 
• Monitorización continua de los signos vitales. 
• Asegurar un gasto urinario de al menos 1 ml/kg/h. 

Exámenes de laboratorio

No difieren de los laboratorios usualmente solicitados en los adultos. Se 
debe hacer énfasis en que son considerados adyuvantes y no sustitutos de la 
evaluación clínica de un paciente pediátrico críticamente enfermo. Inclu-
yen una glicemia, hemograma completo con plaquetas, pruebas cruzadas, 
tiempos de coagulación, fibrinógeno, pruebas de función renal, gases ar-
teriales, lactato y base exceso. El hematocrito puede ser útil como medida 
basal, pero debe ser interpretado a la luz del contexto clínico, incluyendo 
la extensión de la hemorragia, tiempo de la lesión y la cantidad de líqui-
dos endovenosos administrados(19). Se ha demostrado que el déficit de base 
ayuda a predecir la necesidad de transfusión de glóbulos rojos; un déficit de 
base grave (≤ -5) se asocia con una mortalidad del 35%(9). De igual manera, 
los valores altos de lactato (> 3nmol/L) se asocian en múltiples estudios a 
mayor mortalidad(20). Se puede hacer medición de troponinas en caso de 
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sospecha de contusión miocárdica; además, se deben solicitar pruebas to-
xicológicas y descartar un embarazo según el escenario clínico. 

Las enzimas hepáticas elevadas (AST > 200, ALT > 125) son altamente 
sugestivas de una lesión intraabdominal después de un trauma cerrado; sin 
embargo, unos valores por debajo de este límite no excluyen lesiones signi-
ficativas en pacientes con mecanismos de trauma de alta energía(21). La he-
maturia macroscópica es altamente sugestiva de lesión del tracto genitou-
rinario y requiere mayor investigación. Un uroanálisis que evidencia ≥ 50 
glóbulos rojos por campo de alto poder también sugieren una lesión geni-
tourinaria. Si bien las pruebas viscoelásticas no han sido muy estudiadas en 
la población pediátrica, hacen parte del arsenal para guiar una reanimación 
hemostática en casos específicos; aun más cuando se tiene en cuenta que, 
sobre todo en neonatos y lactantes menores, hay menor concentración de 
factores de la coagulación dependientes de la vitamina K, menor fibrinóge-
no y trombocitos, lo que supone un mayor riesgo de coagulopatía cuando 
se compara con niños mayores y adultos(22). 

Ayudas imagenológicas en el paciente 
politraumatizado

Hacen parte crucial de la evaluación diagnóstica del politraumatizado, pero 
no debe reemplazar una historia detallada y un examen físico juicioso. En 
un escenario emergente, la realización de exámenes radiológicos supone 
un tiempo valioso, por lo que su sensibilidad diagnóstica puede ser más 
importante que su especificidad. Además, la decisión sobre que ayuda utili-
zar debe estar basada a la luz de la estabilidad hemodinámica del paciente. 

• Radiografía de tórax: hace parte de las radiografías fundamentales 
clásicamente descritas durante la atención primaria del niño politrau-
matizado, junto con la Rx de columna cervical. Puede ser realizada en 
pacientes inestables y tiene como prioridad diagnóstica la identifica-
ción neumotórax, hemotórax, fracturas costales, contusiones pulmo-
nares, neumoperitoneo, entre otras. Debe ser realizada idealmente en 
posición vertical y tiene como ventaja que irradia 7 veces menos que 
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una tomografía axial computarizada (TAC). Su resultado negativo 
puede ayudar a descartar lesiones torácicas que requieran interven-
ciones quirúrgicas(7), gracias a su alto valor predictivo negativo, por lo 
que representa el mejor método de tamización antes de realizarse una 
TAC de tórax que en la mayoría de estos pacientes no es necesaria y 
tiene indicaciones muy precisas como la sospecha de lesión vascular 
en el paciente estable . 

• Radiografía pelvis: tiene un papel en los pacientes inestables hemo-
dinámicamente en quienes la evaluación clínica haga sospechar una 
fractura de pelvis, pero la sensibilidad para la detección de fracturas 
pélvicas en la población pediátrica es de apenas el 50%(23), por lo que 
no se considera de forma rutinaria a todo paciente politraumatizado. 
Tiene como ventaja la posibilidad de realizarse de forma portátil; sin 
embargo, la proyección típica AP no logra dimensionar la extensión 
real del compromiso, sobre todo del componente posterior. 

• Radiografía lateral de columna cervical: idealmente tomada con 
una ligera tracción de los brazos hacia abajo, para lograr despejar las 
7 vértebras cervicales y la parte superior de T1. Se pueden emplear 
proyecciones adicionales AP o AP con la boca abierta. Su utilidad ha 
sido reducida debida al uso de protocolos específicos que proveen un 
abordaje sistemático en pacientes con sospecha de lesiones cervicales 
a través de la TAC(17).

• FAST (Focused Assessment Sonography for Trauma): su utilidad 
es menos clara en niños que en adultos y tiene como principal papel 
la detección de líquido libre en la cavidad peritoneal (se requieren al 
menos 200-400 ml de hemoperitoneo para ser evidenciado ecográ-
ficamente). Su gran ventaja está representada por la posibilidad de 
realizarse a la cabecera del paciente, durante la valoración primaria. 
Ha demostrado una sensibilidad hasta del 88% y una especificidad 
que puede llegar al 100% en pacientes pediátricos traumatizados(24). Se 
debe tener en cuenta que su valor predictivo negativo es menor que en 
los adultos, con un 26-35% de pacientes con hemoperitoneo eviden-
ciado en TAC que no fue detectado en la FAST(7, 25). Además, puede 
existir un número significativo de niños con lesiones intraabdomina-
les sin líquido libre en la cavidad. Sin embargo, un FAST positivo en 
un paciente inestable hemodinámicamente, sin otras fuentes de san-
grado evidenciadas, puede ser suficiente evidencia de la necesidad de 
manejo quirúrgico emergente. 
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• E-FAST: apunta a la detección de hemotórax, neumotórax o líquido 
en la cavidad pericárdica en el contexto del trauma de tórax. Ha sido 
poco estudiada específicamente en la población pediátrica, pero ha 
demostrado ser de utilidad en los casos que se descarta sangrado ab-
dominal en el paciente inestable(26).

• TAC: método utilizado tanto para el diagnóstico como para el segui-
miento de las lesiones viscerales, sobre todo abdominales. Permita 
evaluar todo el cuerpo, minimizando el riesgo de pasar por alto le-
siones; sin embargo, implica radiación y transporte. Tiene alta sen-
sibilidad y especificidad y es el método de elección para la detección 
de lesión intraabdominales en niños hemodinámicamente estables de 
alto riesgo. Por lo anterior, a pesar de que la exposición a radiación 
ionizante a temprana edad puede ser un problema, la exactitud diag-
nóstica y sus implicaciones terapéuticas sobrepasan los riesgos, y no 
debe ser retrasada en el paciente con indicación a ser realizada. En 
tórax, suele utilizarse en pacientes con lesiones de alta energía, gran-
des contusiones, hallazgos patológicos en la Rx inicial, sospecha de 
lesiones mediastinales o de lesión traqueobronquial o pacientes con 
trauma abdominal o TEC asociado que requieran TAC de estas otras 
topografías. Se han descrito una serie de escenarios en los cuales la 
TAC es positiva hasta en el 85% de los casos y en los cuales ayuda a 
tomar conductas terapéuticas, incluyendo(5, 27): 

- Signos externos de trauma grave. 
- Mecanismos de trauma de alta energía, como el signo del cinturón 

de seguridad.
- Elevación de enzimas hepáticas (ALT > 250, AST > 400). 
- Inestabilidad hemodinámica inicial. 
- Presencia de TEC o fractura de fémur concomitante. 
- Hematuria.
- Hematocrito < 30%. 
- FAST positiva. 

 Se ha evidenciado un gran sobreuso de TAC de abdomen en pacien-
tes pediátricos con trauma de abdomen, realizándose en un 85% de 
estos y obteniéndose resultados positivos en tasas tan bajas como el 
40%, a veces definiéndose conductas quirúrgicas en solo el 2% de estos 
pacientes. Este hecho se ha atribuido al mal uso de esta ayuda image-
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nológica, a un inadecuado examen físico inicial y a no utilizarse otras 
herramientas diagnósticas y de tamización previas (como la FAST o 
ecografía abdominal tradicional por ejemplo)(28). Debido a lo anterior, 
se han realizado escalas predictivas basadas en el examen físico y los 
resultados de las ayudas diagnósticas como el FAST para seleccionar 
los pacientes adecuados que deben ser llevados a tomografía corporal 
total con puntajes ≥ 11, y de esta manera disminuir la cantidad de TAC 
de abdomen no diagnósticas en los pacientes pediátricos politraumati-
zados(29). 

Reanimación hídrica en el paciente pediátrico 
politraumatizado

El reconocimiento rápido del estado de choque es vital para mejorar los 
desenlaces duros de los pacientes pediátricos. Debido a que la hipotensión 
arterial es un marcador tardío de choque, los marcadores séricos de la mi-
crocirculación como el lactato, la saturación venosa y el déficit de base pro-
veen una mejor información sobre el estado de perfusión tisular, al igual 
que su respuesta al tratamiento(30). Esto no quiere decir que el resto de los 
datos del examen físico pierdan valor; por ejemplo, la taquicardia ha de-
mostrado ayudar a predecir una mayor mortalidad en los pacientes pediá-
tricos en estado de choque(31); por otro lado, una baja tensión arterial en el 
servicio de urgencias se ha documentado como uno de los predictores más 
poderosos de mortalidad intrahospitalaria en los pacientes pediátricos con 
trauma(32). El índice de choque (frecuencia cardíaca/presión arterial sistóli-
ca) ha sido utilizado ampliamente en la población adulta para monitorizar 
la falla circulatoria, y se ha evidenciado que cuando este es elevado, se rela-
ciona con mayor mortalidad y riesgo de transfusión masiva. En la población 
pediátrica, el uso del índice de choque (IC) ha demostrado tener incluso un 
mejor rendimiento en la identificación de mortalidad y transfusión que en 
la población adulta. Strutt y cols(33). demostraron que, cuando se comparan 
los pacientes con IC normal, aquellos pacientes pediátricos con IC elevado 
para su grupo de edad tienen mayores tasas de mortalidad, requerimiento 
transfusional, requerimiento ventilatorio, de manejo quirúrgico y mayor 
estancia en UCI; además tiene mayor rendimiento al compararse con la 
taquicardia o la hipotensión solas como marcadores de falla circulatoria. 
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Se han establecido los valores de corte para el IC según los grupos etarios 
(tabla 3), lo que además tiene mejor rendimiento cuando se compara con 
un valor fijo de IC para todos los pacientes pediátricos(34).

Tabla 3. Puntajes de corte del índice de choque según edad

Edad Frecuencia cardíaca Presión arterial sistólica Índice de choque

1-3 años 70-110 90-110 1.2

4-6 años 65-110 90-110 1.2

7-12 años 60-100 100-120 1.0

> 12 años 55-90 100-135 0.9

El objetivo de la reanimación con líquidos endovenosos es reemplazar 
la pérdida sanguínea y mantener una adecuada oxigenación y perfusión de 
los órganos. Para los pacientes hemodinámicamente inestables, las reco-
mendaciones estándares para la reanimación inicial es administrar bolos de 
cristaloides isotónicos tibios tipo solución salina al 0.9% o lactato de Ringer 
a una dosis de 20 ml/kg en un tiempo de 5-10 minutos. Se recomienda re-
petir, según sea necesario, hasta tres veces en paciente sin mejoría hemodi-
námica y sin signos de sobrecarga hídrica (disminución de la oxigenación, 
crépitos a la auscultación pulmonar, ritmo de galope y/o hepatomegalia). 
Después de esto, si no hay respuesta, y sobre todo si hay pérdida sanguínea 
continua, se debe considerar la administración de hemocomponentes a una 
dosis inicial de 10-20 ml/kg(9). Los niños con choque hipovolémico com-
pensado pueden recibir la misma dosis del bolo (20 ml/kg) en un intervalo 
de tiempo de 5-20 minutos. La reanimación se debe guiar por la evaluación 
constante de los signos y síntomas del paciente, incluyendo los signos vita-
les, el estado de consciencia y los signos de perfusión periférica. 

La hipotensión permisiva es una estrategia que busca una reanima-
ción no agresiva para pacientes con depleción de volumen debido a hemo-
rragia. Dentro de sus ventajas se le atribuyen lograr una minimización de 
la presión hidrostática para estabilizar el coágulo y reducir los efectos di-
lucionales por la coagulopatía inducida por trauma. Muchos estudios han 
demostrado su utilidad en animales y pacientes adultos. Sin embargo, en la 
población pediátrica esto es diferente y, debido a las diferencias fisiológi-
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cas entre adultos y niños, no es apropiado extrapolar dicha evidencia para 
ser aplicada en los pacientes pediátricos. Limitar la administración hídrica 
puede no ser óptimo debido a la demora del niño en presentarse con hipo-
tensión, disminuyendo el valor de la presión arterial como un punto final 
para controlar la reanimación en niños(9, 35, 36). 

Reanimación hemostática 

En los niños, al igual que en los adultos, se sugiere priorizar el uso de pro-
ductos sanguíneos por encima de los cristaloides en los pacientes politrau-
matizados con choque hemorrágico(37). Esto está basado en la evidencia que 
demuestra mayor morbimortalidad con la administración excesiva de cris-
taloides, y los mejores desenlaces clínicos evidenciados con la transfusión 
temprana de hemocomponentes. Se prefiere reemplazar el volumen con 
sangre total tipo O- cuando esté disponible ya que repone más rápidamen-
te los elementos sanguíneos perdidos con la hemorragia, se asocia a menor 
cantidad de productos sanguíneos administrados y a menos días depen-
dientes de ventilación mecánica. Cuando se utilicen componentes sanguí-
neos individuales se debe buscar una relación 1:1:1 (glóbulos rojos empa-
quetados/plasma fresco congelado/ plaquetas) para disminuir el riesgo de 
déficit plasmático y de plaquetas(36, 37). La mayoría de los reportes indican 
una dosis de 10-20 ml/kg de sangre fresca para iniciar la transfusión, 15 ml/
kg de plasma fresco congelado y 15 ml/kg de plaquetas. La definición de 
transfusión masiva es altamente variable en la población adulta, y depende 
en gran medida de los diferentes protocolos institucionales basados en la 
disponibilidad de los componentes sanguíneos. Este evento es raro en la 
población pediátrica, y supone una gran morbimortalidad. Esta rareza re-
presenta un desafío claro en la creación, implementación, estandarización 
y evaluación de los protocolos de transfusión masiva en la edad pediátrica. 
Dentro de las definiciones más comunes se encuentran(38), las cuales repre-
sentan a su vez las principales indicaciones para iniciar el protocolo: 

• ≥ 50% de la volemia transfundida en 24 horas. 
• ≥ 40 ml/kg de todos los productos sanguíneos en 24 horas  princi-

pal definición citada por la literatura después del 2015(39). 
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• ≥ 40 ml/kg en 2 horas, o > 50% de la volemia en 2 horas. 
• Toda la volemia transfundida en un intervalo de 24 horas principal 

definición citada por la literatura antes del 2015(39). 

Si bien existen medidas ya un poco más objetivas para tomar la deci-
sión de iniciar el protocolo de transfusión masiva en pacientes pediátricos, 
la mayoría de las veces se inicia por decisión del tratante(39). Se debe hacer 
una medición seriada de los laboratorios para guiar dicha reanimación, 
usualmente con intervalos de 30-60 minutos, los cuales incluyen el TP, 
TTP, INR y calcio. Dentro de las metas se han descrito lograr una Hb > 10 
gr/dl, conteo plaquetario > 100.000, INR < 1.2 y un fibrinógeno > 1.0 g/L(40). 

Dentro de los adyuvantes de la reanimación hemostática se encuentra 
el ácido tranexámico, el cual podría ser considerado en los pacientes pe-
diátricos con choque hemorrágico que se presentan dentro de las primeras 
3 horas después de las lesión; sin embargo, la dosis fija establecida aun es 
motivo de controversia; una de las más mencionadas en al mayoría de la 
literatura es la de 15 mg/kg intravenoso, generalmente hasta 1 gr, aunque 
puede variar ampliamente(41). 

Conclusiones

La importancia del reconocimiento de la gran morbimortalidad que pue-
de acarrear el trauma en la población pediátrica es el primer paso para el 
abordaje diagnóstico de estos pacientes. El manejo ideal implica conocer 
las principales consideraciones fisiológicas que hacen únicos a los pacientes 
pediátricos, un equipo multidisciplinario y una evaluación clínica juiciosa 
estructurada. En nuestro medio existen muchas herramientas disponibles 
que ayudan a guiar el abordaje terapéutico del paciente pediátrico politrau-
matizado que deben conocerse para lograr una pronta respuesta que genere 
un impacto importante en la supervivencia del paciente. 
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Introducción

El trauma cardíaco es una entidad con una alta mortalidad en la que menos 
de la mitad de los pacientes llegan a un centro hospitalario. En Colombia, 
se ha reportado una alta incidencia asociada a la violencia, por lo que es 
necesario optimizar y estandarizar protocolos de manejo para impactar en 
los desenlaces de nuestros pacientes.

Epidemiología

El trauma cardíaco es la fuente de muerte en el 45-76% de los pacientes 
con traumas mayores y del 20% de aquellos con trauma torácico. Presenta 
una alta mortalidad prehospitalaria; se describe que aproximadamente mi-
tad de los pacientes mueren en la escena del trauma y un tercio durante el 
traslado a urgencias. Cabe mencionar, que de aquellos que ingresan vivos al 
hospital, la mayoría tendrán lesiones menos severas con una supervivencia 
global del 62%. El mecanismo del trauma cardíaco puede ser secundario 
a un trauma cerrado o penetrante, este último con una incidencia aproxi-
mada del 6%(1,2). En el hospital San Vicente fundación en Medellín se ha 

1 Médica general y epidemióloga, Universidad CES
2 Cirujana general, Universidad Pontificia Bolivariana
3 Fellow cirugía cardiovascular, Universidad Pontificia Bolivariana
4 Cirujano cardiovascular, Hospital Pablo Tobón Uribe
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reportado una frecuencia del trauma cardíaco penetrante cercano a los 50 
casos por año (3) y en el Hospital Universitario del Valle en Cali se estimó 
286 traumas precordiales penetrantes entre los años 2003 y 2004(4). En una 
serie americana de 711 pacientes, 54% de las lesiones cardíacas penetrantes 
fueron secundarias a lesiones por arma blanca y 42% por proyectil de arma 
de fuego. En contraste, un estudio realizado en Bogotá con 240 pacien-
tes con heridas cardíacas penetrantes, 93% se debieron a heridas por arma 
blanca y 7% por arma de fuego(2).

La incidencia del trauma cardíaco cerrado presenta una incidencia 
muy variable entre el 8 hasta el 76%, debido principalmente a la falta de 
estandarización de criterios diagnósticos y su enmascaramiento clínico. La 
mayoría los traumas cardíacos cerrados se asocian a politrauma y a meca-
nismos de alta energía, en su mayoría por accidentes de tránsito. El impacto 
directo en la caja torácica y la compresión cardíaca entre el esternón y la 
columna vertebral, se considera el mecanismo de lesión más común, prin-
cipalmente cuando los ventrículos se encuentran en su máxima distensión 
al final de la diástole. Así mismo, se describen mecanismos indirectos por 
aumento de la presión intraabdominal que conlleva a un aumento súbito de 
la presión intracardiaca y ruptura. Los mecanismos de desaceleración rá-
pida pueden ocasionar desgarros en los sitios de fijación como en uniones 
atrio-cava y aorto-pulmonar. Las caídas de grandes alturas, los deportes de 
alto impacto y las explosiones son otros mecanismos descritos, aunque con 
menor frecuencia(2,5).

El ventrículo derecho es la cámara cardíaca más frecuentemente le-
sionada debido a su posición anatómica más anterior principalmente en 
el trauma penetrante. Adicionalmente hasta 30% de los pacientes pueden 
tener compromiso bicameral(1).

Clasificación

La sociedad americana de cirugía de trauma (AAST) propone una clasifi-
cación del trauma cardíaco cerrado y penetrante según la severidad de la 
lesión. Sin embargo, ésta no se utiliza de forma rutinaria en el escenario de 
trauma debido a inespecificidad para determinar el tratamiento. Por esta 
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razón, diferentes grupos de trauma han creado estrategias y algoritmos de 
manejo buscando la estandarización del tratamiento basados principal-
mente en la estabilidad hemodinámica(1).

Abordaje inicial

Para realizar un adecuado abordaje del trauma cardíaco, es necesario re-
conocer cuales pacientes presentan mayor riesgo de presentarlo. Se estima 
que el 80% de los pacientes con trauma por arma cortopunzante o lesio-
nes penetrantes de baja velocidad presentarán trauma cardíaco cuando la 
lesión se ubica en la conocida “cardiac box” (representada como el área 
entre las clavículas, las líneas medio claviculares y el margen costal). Sin 
embargo, esta área es menos certera cuando se presentan heridas por arma 
de fuego (1,5). Adicionalmente, el reconocimiento del trauma cardíaco puede 
ser todavía más difícil cuando se presenta en el contexto de un politrauma 
por su asociación a lesiones concomitantes hasta en el 80% de los casos(6).

Es importante para el abordaje inicial, que además del mecanismo del 
trauma, siempre se consideren las guías de la ATLS como pilar fundamen-
tal a través de la reanimación de control de daños. El reconocimiento de 
la inestabilidad hemodinámica y el tipo de choque que presenta el pacien-
te (hipovolémico por sangrado, obstructivo por taponamiento cardíaco o 
cardiogénico por contusión miocárdica), determinará le elección del trata-
miento. Por regla general, un paciente inestable hemodinamicamente re-
querirá exploración quirúrgica inmediata mientras que un paciente estable 
hemodinamicamente o respondedor transitorio a la reanimación permitirá 
la realización de imágenes diagnósticas(1,6).

• Los rayos x de tórax son comúnmente usados como estudio inicial 
ante el contexto de trauma, sin embargo son inespecíficos para el trau-
ma cardíaco. Pueden evidenciar hemotórax, neumotórax, neumome-
diastino y ensanchamiento mediastinal(7). 

• La tomografía de tórax aunque es útil en el escenario de politrauma 
estable para descartar lesiones asociadas, es poco sensible a la hora de 
evaluar el trauma cardíaco. Puede evidenciarse extravasación del me-
dio de contraste al mediastino en caso de rupturas cavitarias, estria-
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ción de la grasa epicárdica o derrame pericárdico. No será el método 
diagnóstico ideal(8).

• El ultrasonido torácico (FAST), además de ser un estudio no invasivo 
con gran disponibilidad presenta una sensibilidad del 79%, especifici-
dad del 92% y valor predictivo negativo del 95% para hemopericardio. 
Figura 1. Sin embargo, puede presentar dificultades técnicas por los 
traumas asociados y puede dar un falso negativo en caso de drenaje 
hacia el tórax por un defecto pericárdico. Hasta 27% de los tapona-
mientos cardíacos pueden pasar inadvertidos en manos no expertas(7). 

Figura 1. FAST positivo- hemopericardio.

Imagen facilitada por el Doctor David Mejía. Hospital San Vicente Fundación.

 El diagnóstico del trauma cardíaco cerrado puede ser un poco reta-
dor, debido a que como previamente se mencionó, generalmente serán 
pacientes politraumatizados con lesiones de otros órganos que pueden 
enmascararlo. Adicionalmente no se cuentan con criterios diagnósticos 
establecidos y la clínica y el examen físico son inespecíficos. Los pacien-
tes pueden presentar desde dolor torácico, disnea, palpitaciones, estig-
mas de trauma torácicos, hasta arritmias transitorias y shock(6). Por tal 
motivo, se han identificado predictores de trauma cardíaco cerrado que 
pueden presentarse de forma simultánea como fractura esternal, frac-
turas costales múltiples, trauma esofágico y trauma de aorta torácica(9). 
Cabe mencionar, que la fractura esternal aislada no predice la presencia 

Hemopericardio
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de trauma cardíaco cerrado y cuando se asocia a un resultado normal 
EKG y troponinas no requiere más monitorización. Adicionalmente la 
auscultación en este tipo de pacientes es fundamental debido a que el 
hallazgo de un soplo cardíaco puede indicar ruptura valvular, de un 
músculo papilar o cuerdas tendinosas(6,9).

• El electrocardiograma (ECG) de 12 derivadas debe realizar siempre en 
pacientes en los que se sospeche trauma cerrado cardíaco. Los hallaz-
gos anormales en el electrocardiograma se manifiestan típicamente 
dentro de las primeras 48 horas. El hallazgo electrocardiográfico más 
común es la taquicardia sinusal, pero 1-6% de los pacientes pueden 
presentar otro tipo de arritmias, principalmente fibrilación auricular 
y bloqueo de rama derecha del Haz de His. No se ha evidenciado que 
la extensión de derivadas derechas aumente la precisión diagnósti-
ca. Adicionalmente, un electrocardiograma normal no descarta por 
sí solo trauma contuso cardíaco. Se ha reportado que hasta 41% de 
los pacientes con ECG normal al ingreso tendrán anormalidades en 
la ecocardiografía y un número significativo presentarán elevación de 
troponinas(1,8). 

• Las troponinas cardíacas deben medirse rutinariamente en todos los 
pacientes con sospecha de trauma cardíaco cerrado, aunque existe 
gran variabilidad en cuanto al tiempo ideal de medición (al ingreso, 
4,6,8, o 24 horas), puntos de corte y disponibilidad en los servicios. 
La troponina de alta sensibilidad (Hs- cTnI) tiene la mayor precisión 
diagnóstica, seguido de la troponina I(10), siendo ambas buenas efecti-
vas para la predicción de trauma cardíaco. Adicionalmente se ha pro-
puesto la medición de las enzimas cardíacas como marcador de severi-
dad del trauma, debido a mayor elevación de estas cuando se presentan 
traumas severos. Existe controversia en cuanto a la utilidad del delta de 
troponinas en el tiempo en el contexto de trauma y aunque no existe 
una evidencia robusta para recomendar su medición seriada, podría 
tener utilidad en la isquemia miocárdica por lesión coronaria(10,11). La 
adición de las troponinas séricas a un ECG normal, descarta trauma 
cardíaco con un valor predictivo negativo del 100%(1).

Las lesiones del trauma cardíaco cerrado pueden ser estructurales y 
eléctricas. Dentro de las primeras se describe la contusión miocárdica, la 
cual es la lesión más común, evidenciándose como un hematoma intramu-
ral, necrosis localizada o edema. Este tipo de pacientes pueden ser com-
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pletamente asintomáticos o presentar síntomas leves que generalmente se 
resuelven en las primeras 24 horas sin ninguna intervención quirúrgica ni 
consecuencias. Sin embargo hasta 70% de los pacientes pueden presentar 
arritmias, o presentarse en falla cardíaca y colapso cardiovascular cuando 
se acompaña de ruptura cardíaca o disfunción ventricular. Dentro de las le-
siones estructurales también se describen las lesiones pericárdicas, ruptura 
cardíaca y lesiones valvulares, septales y coronarias que aunque presentan 
menor incidencia, acarrean una alta mortalidad de más del 80%(1,5,12).

El commotio cordis es un tipo de trauma cardíaco cerrado que genera 
muerte súbita en ausencia de lesión estructural. Ocurre en hombres, atletas 
y 65% de los pacientes se encuentran entre los 10 y 25 años. El impacto 
cardíaco directo durante la repolarización cardíaca ocasiona un aumento 
súbito de la presión intraventricular y de la corriente de potasio, llevando a 
un fenómeno de R-en-T que termina finalmente en taquicardia ventricular 
polimórfica y fibrilación ventricular(6).

Manejo del trauma cardíaco penetrante

En aquellos pacientes con inestabilidad hemodinámica (presión arterial 
sistólica sostenida <90 mmHg) se debe identificar todas las lesiones po-
tencialmente mortales y ser trasladados de forma emergente al quirófano 
para una exploración torácica. En casos en que el paciente ingrese en paro 
cardiaco se debe realizar inmediatamente una esternotomía o toracotomía 
antero-lateral izquierda de resucitación con pinzamiento de aorta, pericar-
diotomía longitudinal y masaje cardíaco. La presencia de la triada de Beck 
(velamiento de los sonidos cardiacos, ingurgitación yugular e hipotensión) 
sugestivos de taponamiento cardíaco se presenta en menos del 10% de los 
casos confirmados(1–3). 

El manejo de los pacientes con estabilidad hemodinámica o responde-
dores transitorios a la reanimación, es un poco más controversial. El grupo 
de cirugía de trauma de la Universidad del Valle, ha propuesto que una 
vez se realiza el ultrasonido torácico, en caso de obtener un resultado ne-
gativo (siempre y cuando persista hemodinámicamente estable), se debe 
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realizar un nuevo ultrasonido torácico a las 6 horas. Si el control también 
es negativo y se descartan heridas asociadas, el paciente es candidato para 
un egreso seguro. Por el contrario, ante una ventana ecográfica positiva, la 
mayoría de los algoritmos terapéuticos recomiendan el manejo quirúrgico 
si el paciente se encuentra inestable o la ventana pericárdica diagnóstica si 
se encuentra estable hemodinámicamente(2,3,13). 

La ventana pericárdica diagnóstica disminuye la tasa de toracotomías 
de 58 a un 5% (2,3). Sin embargo, se ha evidenciado que hasta el 25% de las 
ventanas pericárdicas diagnósticas positivas no se benefician ni requieren 
de abordajes quirúrgicos invasivos posteriores y desde 1994 varios grupos 
de investigadores han planteado el manejo no convencional a través de la 
ventana pericárdica terapéutica. Su objetivo es apuntar hacia el manejo no 
operatorio en pacientes estables hemodinámicamente con heridas pericár-
dicas o miocárdicas de bajo grado(2,4,14-17). 

En una revisión de la literatura del 2021 sobre el manejo no conven-
cional del trauma cardíaco penetrante, se evidencia que en un estudio re-
trospectivo del 2011 por Chad y colaboradores, hasta el 38% de las esterno-
tomías realizadas por ventanas pericárdicas positivas, no son terapéuticas. 
En 2014, Nicol y colaboradores publicaron el primer ensayo clínico aleato-
rizado en el Hospital Groote Shuur en Ciudad del Cabo, Sudáfrica. Inclu-
yeron 111 pacientes con trauma cardíaco penetrante y ventana pericárdica 
subxifoidea positiva quienes fueron divididos en dos brazos: 55 pacientes 
fueron sometidos a esternotomía, y 56 pacientes llevados a lavado y drenaje 
pericárdico. Dentro del primer grupo se reportaron 51 esternotomías no 
terapéuticas, que representan el 92 % de la muestra, de los cuales uno de los 
pacientes murió debido directamente a una complicación intraoperatoria 
del abordaje abierto. En el segundo grupo ninguno requirió reintervención 
quirúrgica y no se reportó mortalidad intrahospitalaria. Adicionalmente 
los pacientes sometidos a esternotomías presentaron mayor incidencia de 
complicaciones, estancia hospitalaria y mortalidad comparados con el gru-
po de lavado pericárdico(18).

Es necesario resaltar que la evidencia de la ventana pericárdica tera-
péutica (llevando a manejo quirúrgico solo a aquellos en los que el sangra-
do persista luego del lavado pericárdico), se basa en estudios retrospectivos 
de poblaciones pequeñas con seguimientos cortos, lo que limita sintetizar 
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de manera concreta una posible recomendación basada en la evidencia. 
Sin embargo, los resultados podrían ser considerados un punto de partida 
en el manejo no convencional en los protocolos de trauma de diferentes 
instituciones(13,15,18).

En una revisión de la cirugía control de daños en trauma cardíaco 
penetrante, se presenta un algoritmo de manejo según la severidad del he-
mopericardio. Figura 2.

En aquellos casos donde el derrame pericárdico es leve (<10mm) sin 
tapontamiento ni hemotórax, el paciente es candidato a manejo conserva-
dor con evaluación clínica seriada y ultrasonido torácico a las 6, 12 y 24 ho-
ras. Aquellos pacientes con derrame leve con taponamiento o hemotórax, 
hemopericardio moderado (10-20mm) o severo (>20mm) son candidatos 
a ventana pericárdica. En aquellos casos donde luego de realizar un lavado 
pericárdico con 500-1000 ml de obtenga aclaramiento del líquido con es-
tabilidad hemodinámica, se podría plantar manejo no operatorio con vigi-
lancia estricta en UCI. Si durante el lavado pericárdico se observa sangrado 
activo, el paciente debe ser llevado a control del sangrado quirúrgico(2,13).

Figura 2. Algoritmo de manejo según ecografía torácica

Una vez se define que el paciente es candidato a manejo quirúrgico, 
se debe definir el mejor abordaje quirúrgico. Comúnmente, se dice que las 
lesiones localizadas mediales a la línea medio clavicular deberían ser abor-
dadas mediante una esternotomía mediana y aquellas lesiones laterales a la 
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línea medio clavicular con una toracotomía antero-lateral izquierda. De-
bido a que el primer abordaje provee mejor exposición de las estructuras 
mediastinales y grandes vasos, muchos de los grupos de trauma sugieren el 
uso de esternotomía mediana. Sin embargo, el abordaje estará determinado 
principalmente por la experiencia y comodidad del cirujano(1).

Los objetivos del manejo quirúrgico son liberar el taponamiento car-
díaco a través de una pericardiotomía, controlar el sangrado, proveer ma-
saje cardíaco directo y pinzar la aorta torácica en los casos pertinentes. El 
control inicial del sangrado puede realizarse a través de maniobras básicas 
como el control digital, con una sonda Foley, por medio de la colocación 
de puntos de sutura paralelos y en última instancia con la maniobra de 
Sauerbruch (compresión interdigital de la vena cava). Posteriormente debe 
realizarse el control definitivo de la lesión idealmente con puntos en “U” 
para asegurar hemostasia y al mismo tiempo evitar rafia de las coronarias(2). 
Figura 3 y figura 4.

Figura 3. Trauma de aurícula por trauma penetrante. Abordaje por esternoto-
mía.

Imagen facilitada por el Doctor David Mejía. Hospital San Vicente Fundación.
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Figura 4. Rafia ventricular con pledget por perforación ventricular como com-
plicación de infarto agudo del miocardio. Grupo de cirugía cardiovascular. Hos-
pital Pablo Tobón Uribe.

Debemos recordar que no todos los pacientes serán susceptibles a un 
cierre definitivo del tórax. Con el objetivo de evitar el síndrome comparti-
mental mediastinal, aquellos sometidos a cirugía control de daños se po-
drían beneficiar de un empaquetamiento mediastinal con colocación de 
sistema al vacío con posterior reanimación en la unidad de cuidados inten-
sivos y revisión quirúrgica en 24-72 horas(2). 

Se recomienda que a todos los pacientes con heridas cardiacas sig-
nificativas se les realice un ecocardiograma de control. Aunque no está 
completamente dilucidado el periodo ideal de este control, se describe su 
realización en las primeras 6 horas postquirúrgicas para descartar trastor-
nos en la contractilidad o posibles lesiones septales o valvulares(2) o incluso 
meses posteriores al trauma. La mayoría de hallazgos que posiblemente se 
encuentren, no requerirán de ninguna intervención quirúrgica(19).
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Manejo del trauma cardíaco cerrado

Los pacientes que se encuentren estables hemodinámicamente general-
mente serán aquellos con lesiones menores y contusión miocárdica, y serán 
susceptibles de manejo no operatorio. Generalmente autorresuelven y el 
monitoneo las primeras 24-48 horas con electrocardiograma seriado y un 
ecocardiograma es suficiente. El manejo de las arritmias debe ser igual que 
en el paciente sin trauma cardíaco(1,20).

Los pacientes que ingresen inestables hemodinámicamente serán 
aquellos con lesiones mayores y requerirán cirugía emergente con reparo 
definitivo(6). Es importante mencionar que se puede requerir el apoyo de 
cirugía cardiaca para el reparo de estas lesiones severas.

Conclusiones

El trauma cardíaco presenta una alta mortalidad prehospitalaria e intrahos-
pitalaria por lo que es esencial la identificación rápida de estos pacientes 
con el objetivo de realizar intervenciones oportunas y estudios de extensión 
pertinentes. Su diagnóstico puede ser difícil principalmente en trauma ce-
rrado debido a las lesiones asociadas y síntomas inespecíficos. Sin embargo, 
el enfoque del paciente politraumatizado y el manejo según las guías de la 
ATLS con la cirugía control de daños impactarán directamente en los des-
enlaces y la mortalidad.
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Introducción

El trauma de pelvis corresponde a una de las principales lesiones en el trau-
ma, especialmente del paciente politraumatizado. Este abarca un espectro 
de lesiones, desde fracturas simples hasta disrupción del anillo pélvico, 
convirtiéndose en una lesión potencialmente mortal, principalmente en 
pacientes con inestabilidad hemodinámica, secundario a una hemorragia 
severa sumado a su consecuente dificultad para lograr la hemostasia y adi-
cionalmente las lesiones asociadas que puedan presentar. Por estas razones, 
se requiere de un enfoque multidisciplinario para identificar temprana-
mente la lesión, realizar una reanimación efectiva, controlar el sangrado y 
tratar las lesiones asociadas, especialmente en las primeras horas después 
del trauma.(1,2) El objetivo de esta revisión es describir puntos claves para el 
enfoque y manejo del trauma pélvico en el servicio de urgencias por parte 
del médico general y establecer pautas para la toma de decisiones de acuer-
do a las características clínicas del paciente. 

Epidemiología

El trauma de pelvis se presenta en 23 casos por 100.000 personas por año, de 
los cuales 3 al 8% de estos tendrán una fractura de pelvis asociada, con una 

1 Médico General, Universidad Pontificia Bolivariana. Residente de Ortopedia y 
Traumatología – Universidad Pontificia Bolivariana

2 Ortopedista - Hospital Pablo Tobón Uribe
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mortalidad de hasta el 14%. En Colombia, un estudio descriptivo retrospec-
tivo realizado en el Hospital Universitario San Vicente Fundación de Mede-
llín encontró que, de 357 pacientes con trauma ortopédico de alta energía, 
3% presentaron fractura de pelvis principalmente secundaria a accidentes 
de tránsito.(3) Estas lesiones son importantes ya que pueden presentar una 
hemorragia severa que causa inestabilidad hemodinámica hasta en el 7-13% 
de los pacientes, llegando a una mortalidad que supera el 30%, donde prin-
cipalmente la falta de identificación de este sangrado, conocido como el 
“choque oculto” serán el principal responsable. Esta hemorragia en su ma-
yoría proviene de origen venoso (90%) y raramente arterial (< 10%) (1,4)  
Adicionalmente, existen otras lesiones asociadas como el trauma tora-
co-abdominales en un 80%, y otras lesiones de órganos pélvicos como ve-
jiga, uretra (1,6-25% de los casos), vagina, nervios, esfínteres y recto (18-
64%), lesiones de tejidos blandos (hasta al 72%).(5,3)

Generalmente esta lesión es común en pacientes jóvenes con traumas 
de alta energía, por el contrario, en pacientes ancianos, debido a su calidad 
ósea osteoporótica, solo bastara con traumas de baja energía como caídas 
de su altura.(6,7) 

Anatomía

Es critico conocer la anatomía de la pelvis para entender las lesiones de esta 
y por ende su tratamiento. Además, permite interpretar la anatomía ósea 
obtenida en los estudios iniciales, definir la estabilidad pélvica, establecer 
las lesiones amenazantes de la vida y anticipar las lesiones asociadas, final-
mente definir su tratamiento.(8)

El anillo pélvico está compuesto por el sacro y 2 huesos innominados, 
que son el resultado de la fusión del iliaco, isquion y pubis, el cual ocurre 
en el cartílago trirradiado del acetábulo aproximadamente a los 16 años.(1)

La pelvis funciona como un transmisor del soporte del peso del fé-
mur proximal a la columna, principalmente a través del anillo posterior 
y además da soporte y protección a los diferentes órganos pélvicos, como 
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la vejiga, órganos genitales y uréteres. Es por esto que la estabilidad está 
determinada por la integridad de las estructuras del anillo posterior (sa-
cro, ilion, articulación sacroilíaca y complejo ligamentario sacroilíaco). Por 
el contrario, el anillo anterior funciona como un estabilizador secundario, 
donde las lesiones aisladas ya sea de las ramas o de la sínfisis púbica, tienen 
poco efecto en la estabilidad de la pelvis.(8)

Las estructuras arteriales y venosas de la pelvis están estrechamente 
en contacto con la pelvis. Al nivel de L5, la aorta se divide en las arterias 
ilíacas comunes; posteriormente se dividen en las arterias ilíacas externa e 
interna (IIA), justo por delante de las articulaciones sacroilíacas. La arteria 
ilíaca interna luego se sumerge en la pelvis y se ramifica a lo largo de la pa-
red lateral de los huesos coxales. Los análogos venosos discurren junto las 
ramas arteriales nombradas.(1) Las venas principales lesionadas son el plexo 
presacro y las venas prevescicales, y las arterias principales son las ramas 
anteriores de la arteria ilíaca interna, la arteria pudenda y la obturadora 
en sentido anterior, y la arteria glútea superior y la arteria sacra lateral en 
sentido posterior.(9)

Clasificaciones

Para lograr abordar adecuadamente el paciente con trauma de pelvis, es 
importante identificar el tipo de fractura, y para esto se han descrito diver-
sas clasificaciones. La clasificación de Young-Burgess, la más utilizada, que 
deriva de la descripción inicial de Tile et al, utiliza los patrones de fractura y 
su desplazamiento para inferir las fuerzas involucradas en la creación de la 
fractura y predecir qué estructuras (particularmente ligamentarias) se vie-
ron lesionadas. Se describen entonces 4 patrones: compresión lateral (LC), 
compresión anteroposterior (APC), cizalla vertical (VS) y mecanismos 
combinados.(10) Sin embargo, más allá de entender el mecanismo de lesión, 
es importante definir si se trata de una fractura estable, que corresponden 
a los patrones APC I /LC I, el resto son fracturas que necesitaran de una 
estabilización del anillo pelvico.(9)
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Valoración Inicial

Teniendo en cuenta la presentación del trauma de pelvis en el contexto 
de un paciente politraumatizado, la evaluación inicial está dirigida por los 
principios de Advanced Trauma Life Support (ATLS), donde la prioridad 
debe estar enfocada en valorar el ABCs (vía aérea, respiración y circula-
ción).(1) Se adopta entonces una estrategia de reanimación control de daño, 
la cual se caracteriza por la administración temprana de hemoderivados y 
el control de la hemorragia con restauración del volumen sanguíneo y la 
estabilidad fisiológica. Hacen parte de esta estrategia:

• Control rápido de la hemorragia.
• Uso temprano de hemoderivados (glóbulos rojos, plaquetas y plasma 

fresco congelado en proporción 1:1:1).
• Evitar el uso excesivo de cristaloides.
• Prevención de hipotermia y acidosis.
• Hipotensión permisiva.
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Para evaluar la estabilidad fisiológica, se deben tener presentes dife-
rentes parámetros clínicos y paraclínicos, dentro de los cuales se encuentra 
la presión arterial sistólica y frecuencia cardiaca, que permitirán establecer 
el índice de choque y con este la necesidad de protocolos de transfusión 
masiva en el choque hemorrágico. Los parámetros de laboratorio a evaluar, 
principalmente los gases arteriales, con el lactato y el exceso de base. 

El control de la hemorragia se logra mediante compresión directa, in-
terrupción del suministro de sangre proximal al sitio de la hemorragia (es 
decir, angioembolización, oclusión endovascular de la aorta con balón de 
reanimación (REBOA), pinzamiento aórtico) o taponamiento local distal 
al sitio de la hemorragia (es decir, fronda pélvica, fijador externo, clamp C 
pélvica, empaquetamiento pélvico).(10)

Se han descrito algunos hallazgos al examen físico que orientan a la 
posibilidad de un trauma de pelvis, como son la presencia de sangrado 
externo, equimosis en flancos, perine y escroto, uretrorragia, o sangrado 
vaginal y la posición de las extremidades inferiores y las crestas ilíacas. En 
pacientes conscientes en quienes no presenten estos signos, pero por el 
mecanismo de trauma pudiera presentar trauma pélvico, el dolor a la pal-
pación de la pelvis tiene una sensibilidad y especificidad del 100% y 93%, 
respectivamente. 

Una vez sospechada la fractura, dada la alta asociación de lesiones 
vasculares, la fronda pélvica surge como la principal estrategia de estabili-
zación de fracturas inestables para el control del sangrado.(11) Este método 
consiste en la fijación temporal con una sábana de forma circunferencial a 
nivel de los trocánteres y fijada con pinzas de “Kelly”.(12) Para realizar esto 
se debe realizar una tracción, rotación interna y aducción de los miembros 
inferiores de forma simultánea y posteriormente cerrar la sabana y fijarla. 
Se han diseñado diferentes dispositivos de fajas pélvicas circunferenciales, 
pero no se ha demostrado una superioridad en relación con la estabilidad 
biomecánica con respecto a la fronda pélvica, pero estos tienen un papel 
importante en el ámbito prehospitalario.(13)
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Diagnóstico 

Como primera imagen diagnóstica, y siendo parte de los estudios a rea-
lizar en los pacientes con trauma descrita por el protocolo de la ATLS, la 
radiografía simple anteroposterior de pelvis permite evaluar la presencia 
de fracturas de pelvis. Es importante evaluar la calidad de la proyección, 
que se encuentre centrada en la sínfisis púbica, que no presente oblicuidad 
pélvica o rotación que se define por la simetría de los agujeros obturadores 
y el nivel de las crestas iliacas. Es importante definir si la fractura es inesta-
ble, para esto existen criterios radiológicos que lo sugieren como: apertura 
sacroiliaca, ascenso de la hemipelvis, fractura en dos cuadrantes, fractura 
transversas de L5, avulsión espinas ciáticas y apertura de la sinfisis pubica 
de 2.5 cm. Si se identifica una fractura de pelvis, se debe solicitar radiogra-
fías con proyecciones de entrada y salida de pelvis, y si se identifica fractura 
de acetábulo, las proyecciones oblicuas iliaca y obturatriz.(14) 

Otro de los estudios a considerar es la TAC de abdomen y pelvis, que 
se debe solicitar en pacientes con fractura de pelvis para el planeamiento 
y adicionalmente en pacientes inestables con sospecha de lesión pélvica, 
por clínica y radiografías normales, para la identificación de fracturas. Es 
el estándar de oro para el diagnóstico y clasificación de las lesiones óseas 
(S y E 100%), además evaluar lesiones de otros órganos y el espacio retro-
peritoneal.(15)
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En pacientes hemodinamicamente inestables, el uso del FAST (Focu-
sed Assessment with Sonography in Trauma), simultáneo a la valoración 
primaria, permitirá identificar posibles sitios de sangrado y necesidad de 
intervención quirúrgica urgente.(16) Algunos pacientes, según el protocolo 
de cada institución, se les realizara un TAC de abdomen para identificar el 
sitio de lesión y posteriormente a exploración quirúrgica. 

Toma de decisión 

Teniendo en cuenta la respuesta a la reanimación, Pape et al y el grupo 
de Hanover clasifico los pacientes en 4 tipos: estable, borderline, inestable 
e in extremis, de acuerdo a los diferentes parámetros hemodinámicos y 
paraclínicos, y con esto facilitar la toma de decisión y determinar la in-
dicación de ser llevado a intervención quirúrgica, entendiendo está como 
un segundo golpe, luego del trauma, que pudiera empeorar la condición 
clínica del mismo. Luego de iniciar la reanimación, el paciente finalmente 
podrá ser clasificado como estable o inestable. El paciente estable podrá ser 
manejado de forma regular, y ser llevado al manejo definitivo quirúrgico de 
su fractura. Por otro lado, el paciente inestable, debe continuar su manejo 
con la estrategia de control daño. De manera similar, si en algún momento 
hay deterioro fisiológico, se debe cambiar a un enfoque control de daños.(16)

Una de las estrategias de manejo control de daño es la estabilización 
pélvica, siendo la fronda pélvica la primera medida. Se debe evaluar la res-
puesta hemodinámica a esta intervención, y considerar si hay estabiliza-
ción clínica, pudiera continuar en manejo con la fronda y realizar la esta-
bilización y fijación de forma diferida. Por el contrario, aquellos pacientes 
que persistan inestables requieren de estabilización con el fijador externo 
adicionalmente al empaquetamiento, este reduce el volumen pélvico y pro-
vee de mayor estabilidad a la fractura y disminuyendo el sangrado. Existen 
múltiples configuraciones de fijadores externos, siendo el supracetabular 
el más utilizado, especialmente en patrones de fractura APC II/APC III y 
LC II/LC III. Se debe considerar el uso del clamp en C, para lesiones con 
inestabilidad vertical (patrón VS).(1)
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El empaquetamiento pélvico, otra estrategia de control de daño, la 
siguiente herramienta a usar en pacientes inestables que hayan sido esta-
bilizados con fijador externo. Tiene como ventajas controlar el sangrado 
venoso y arterial de pequeño calibre y adicionalmente permite una ligadura 
directa de los vasos sangrantes.(7) Sin embargo, es más invasivo y con un 
riesgo de infección hasta en el 15%. Esta estrategia, conjunto con la fijación 
externa, ha demostrado disminuir la mortalidad por hemorragia hasta en 
un 30%.(1)

La angiografía y angioembolización, se reserva para aquellos que lue-
go de reanimación, estabilización mecánica y empaquetamiento y conti-
núan inestables.

Es efectiva en sangrado arterial retroperitoneal.(7) Esto consiste en la 
embolización selectiva de los vasos sangrantes identificados dentro de la 
pelvis en la angiografía. Comúnmente, la arteria iliaca interna o sus ramas 
son la fuente identificada de sangrado y pueden tratarse con espuma de 
gel o espirales. En algunos pacientes hemodinámicamente inestables, se re-
quiere de la embolización bilateral no selectiva de la arteria iliaca interna 
como la única opción restante y puede ser eficaz para disminuir el flujo de 
entrada a la vasculatura pélvica. Se producen complicaciones isquémicas 
del perineo y los órganos pélvicos con esta técnica, pero son poco común.(1)

Conclusión

Las lesiones del anillo pélvico de alta energía continúan representando una 
causa global de mortalidad poslesión prevenible secundaria a hemorragia 
exasanguinante. El entendimiento del patrón de la lesión y del mecanismo 
del trauma es crucial para estratificar los pacientes, sospechar las lesiones 
asociadas y anticipar el manejo de las mismas. Las guías del consenso in-
ternacional permiten utilizar un protocolo de manejo basado en las carac-
terísticas fisiológicas y hemodinámicas del paciente. Pero este grupo de 
pacientes requiere de un manejo multidisciplinario en instituciones de alto 
nivel. Las metas de tratamiento incluyen el control de la hemorragia letal, 
la estabilización de la pelvis y la administración de una adecuada reanima-
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ción. Un protocolo de reanimación precoz dirigido a una meta, asociado a 
una estabilización mecánica precoz y luego una estabilización con fijación 
externa, empaquetamiento pélvico y angioembolización en el paciente que 
continua inestable, ha logrado reducir las tasas de mortalidad previamente 
elevadas. 
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