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E. S. D.
REF. CONTESTACION DE LA DEMANDA
Radicado: 2020-0163
Proceso: Verbal de Responsabilidad Médica
Demandantes: Dario Alberto Alviar y otros
Demandados: Clinica Partenén Ltda y Caja de Compensaciéon Familiar

Compensar — Compensar EPS

MARIA CATALINA PACHON VALDERRAMA, mayor de edad, domiciliada en la ciudad de
Bogotd, identificada con la cédula de ciudadania numero 1.019.050.274 de Bogota, titular
de la tarjeta profesional numero 251.617 del Consejo Superior de la Judicatura, actuando
en mi condicion de apoderada de la CAJA DE COMPENSACION FAMILIAR COMPENSAR,
en su programa de entidad promotora de salud - COMPENSAR EPS (en adelante
COMPENSAR EPS), representada legalmente por el doctor Luis Andrés Penagos Villegas,
mayor de edad, domiciliado en esta ciudad e identificado con cédula de ciudadania numero
71.724.156 de Medellin, entidad con domicilio en la ciudad de Bogota en la Avenida 68 No.
49 A - 47, en ejercicio de las facultades otorgadas mediante poder general elevado a
Escritura Publica No. 13143 del 15 de diciembre de 2015 de la Notaria 38 del Circulo de
Bogota, a través del presente escrito procedo a CONTESTAR LA DEMANDA DE
RESPONSABILIDAD CIVIL formulada ante usted por los sefiores DARIO ALBERTO
ALVIAR, MARIA NOELISA ATEHORTUA DE CARDENAS, OLGA LUCIA CARDENAS
ATEHORTUA, CRUZ MAGNOLIA CARDENAS ATEHORTUA, PORFIRIO ENRIQUE
CARDENAS ATEHORTUA, JESUS EUDON CARDENAS ATEHORTUA, MARTIN EMILIO
CARDENAS ATEHORTUA, LEIDY MARIA CARDENAS ATEHORTUA, CAMILO ALFONSO
CARDENAS ATEHORTUA y ORALIA DEL SOCORRO CARDENAS ATEHORTUA en
contra de la CLINICA PARTENON LTDA y la CAJA DE COMPENSACION FAMILIAR
COMPENSAR en su programa de entidad promotora de salud - COMPENSAR EPS, de la
siguiente manera:

. FRENTE A LOS HECHOS DE LA DEMANDA

Me pronunciaré de manera expresa respecto de cada uno de los hechos descritos por la
apoderada de la parte demandante, en la misma forma y enumeracion en que fueron
sefalados por aquella en el escrito de subsanacion de la demanda, de la siguiente manera:

1. Frente al hecho 1°: Es parcialmente cierto, ya que si bien a finales del afos 2017 se
definié6 manejo quirurgico para el cuadro de ovarios poli quisticos, debe precisarse que
esta patologia estaba presente de tiempo atras en la sefiora LUZMILA CARDENAS
ATEHORTUA (g.e.p.d.) y que, en esta ocasion el tratamiento requiri® de una
intervencion quirdrgica en razén a que se trataba de una paciente sintomatica y que no
respondié al manejo con medicamentos.

De acuerdo con la historia clinica, la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA
(g.e.p.d.) fue diagnosticada y tratada de tiempo atras por la presencia constante de
ovarios poli quisticos, registrando como antecedentes quirurgicos la realizacion de
diferentes procedimientos abdomino-pélvicos como lo fueron ooforectomia (reseccion
de ovario) y salpinguectomia (extirpacion de trompa de folopio) izquierda por quistes y
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cistectomia para manejo de patologia anexial compleja derecha. Durante los anos 2010
a 2015 continua presentando quistes en el ovario derecho que fueron manejados con
tratamiento farmacoldgico por medio de anticonceptivos orales combinados (ACO).
Ante la persistencia de los sintomas en diciembre de 2017 se escala el tratamiento a
la intervencion quirdrgica practicada el 31 de enero de 2018.

Frente al hecho 2°: Para contestar se separa:

Toda vez que no se menciona la fecha, lugar y hora de lo relatado en el presente hecho,
no le es posible a mi representada emitir un pronunciamiento de fondo, asi, no consta
que en el momento que los actores acudieron ante COMPENSAR EPS para autorizar
y programar el procedimiento quirdrgico que se le iba a practicar a la sefiora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.), se les indicara que no habia cupo en la IPS por
ellos solicitada.

Con todo, es cierto que mi representada autorizé la cirugia de cistectomia de
ovario derecho con la CLINICA PARTENON LTDA, la cual hace parte de la red de
prestadores de servicios de salud de COMPENSAR EPS y fue aceptada por la sefiora
LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.) y su familia al haberse suscritos los
consentimientos informados que autorizaron la realizacion del procedimiento en
dicha IPS, garantizandose de esta manera el derecho a la libre escogencia establecido
en el articulo 159 de la Ley 100 de 1993.

Frente al hecho 3° Es parcialmente cierto. Se acepta que la sefiora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.) acudié a la CLINCIA PARTENON LTDA en
donde fue valorada por el ginecélogo CARLOS ALBERTO DIAZ RODRIGUEZ, quien
explicé a la paciente la intervencion a realizar y procedio a solicitar la correspondiente
programacion.

Sin embargo, no se acepta que se haya indicado que la cirugia no tenia ninguna
clase de complicacion, pues todas las intervenciones quirurgicas, por mas
sencillas que sean, conllevan implicito un riesgo.

Frente al hecho 4°: Para contestar se separa:

No consta a COMPENSAR EPS si llegado el dia de la cirugia de cistectomia de ovario
derecho la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.) se encontraba
acompanada del sefnor DARIO ALBERTO ALVIAR y de la sefiora DOLLY CARDENAS,
pues no se cuenta con registro de ello y, en todo caso, mi representada obra como
asegurador en salud y no como el prestador de servicios de salud quien brinda
directamente y a través de sus profesionales los servicios médicos.

Por su parte, es cierto y asi consta en la historia clinica, que a la 1:18pm del 31 de
enero de 2018 la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.) ingresé a la
CLINICA PARTENON LTDA para realizacién de cirugia programada de cistectomia por
laparotomia, firmando consentimiento informado a través del cual acepto la realizacién
del procedimiento y declaré conocer los riesgos del mismo:
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CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA INTERVENCION
QUIRURGICA PROCEDIMIENTO MEDICO
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1. Previamente a lainlervenddn quirdrgica y/o procedimiento espedial que se plantea, plenamente consciente, libre de cualquier coaccion
para decidiry con el tiempo suficiente para consu ltar, [)m la presente auterizo ai doctor:
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y alos asistentes de su eleccidn en la CUNICA PARTENON LTDA, a realizas enmioen el paciente:
Lz \etCovde pes A Z

las siguientes intervendones quirirgicas o procedimientos especiales ey
Q& O C«“"[SQ DS/ ——=

que se llevardn a cabo el dia %de P del aho )mg

e ha explicado b naluialeza y propdsite de b ntervencién quiniegica o procedimicnto espedal, también me Ba informado de las
ventajas, complicaciones =incluso fatales-, asl como las  molestias, posibles allerativas, resgos y cuidados de la intervencidn o
precedimento escrito en el numerzl 1.

5¢ me ha dadn la oportunidad de hacer preguantas y lodas ellas han sido contestadas satisfactoriamente, asi mismo se me ha cxplicado
que o &5 posible garantizar resullades esperzdos con la intervencidn-procedimienta. Se me ha diche que incluso antes del
pracedimiznio prede cambiar de opinidn o revoan el consentimienio par simple decision, dejando canstandia poi escnta,

Frente al hecho 5°: No consta lo referido en el presente hecho pues se hace referencia
a una supuesta conversacion verbal sostenida entre el actor y el profesional de la salud
de la CLINICA PALERMO LTDA, en la cual no particip6 COMPENSAR EPS.

Con todo, de acuerdo con el registro de historia clinica, se tiene que la cirugia de
cistectomia de ovario derecho por laparotomia practicada el 31 de enero de 2018 entre
la 1:50pm vy las 2:35pm se llevé a cabo por el ginecélogo CARLOS ALBERTO DIAZ
RODRIGUEZ sin complicaciones pero con hallazgos de multiples adherencias del
intestino al quiste ovarico, por lo que se requiri6 la liberacién de las mismas, tal y como
se observa en la descripcion quirdrgica de la intervencion en comento:

CIRUGIAS
[ Mombre: Cirugla Es Bilaweral | Clase Herida | Via Abordaje |
TETECTORIR T CATT R T Ol H LI ABEOMINAL |
DESCRIPCION DEL PROCEDIMIENTO ' Sk

ASEFSIA ¥ ANTISEFSLA EXPOSICIDN DEL CAMPO , LAPAROTOMA DISZCCION POR PLANDS HASTA CAVIDAD. SE VISUALIZA ABDDMEN
ENCONTRANDD MOLTIPLES ADHERENCIAS DE EPIPLON & PARED ¥ A MASA , 5E LIBERA OHAN GUISTE DE OVARID DERECHO DE B CM . EL CLIAL
SE AQRE ¥ 5E DRENA MATERIAL SEROS0. SE RESECA CAPSULA DE QUISTE EN TODA SU EXTENSION ¥ SE ENVIA A PATOLDGIA. SE CIERRA
OVARID CON CATGUT CRA. SE REVISA HEMOSTASIA ¥ SE LAWA CAVIDAD COM 500 GC DE 855, BF ENCUENTRAN MULTIPLES ADHEREMCIAS DE

UTERD A EFIPLON, A COLOMN. S5E REVISA ¥ SE CIERRA POR PLANDS FASCIA EON VIGRYL 1, PIEL COM PROLENE. RECUENTO: COMPLETD
SANGRADO: 100 CC

COMPLICACION ¥ MANEJO
RO

Sobre el particular, es preciso sefalar desde ya, que las adherencias como su nombre
lo indica, corresponde a la uniéon anormal que se da entre la superficie de los tejidos de
los 6rganos vecinos con ocasion del proceso de cicatrizacidn propio de cada paciente,
el cual ocurre en la mayoria de las veces cuando se que ha sido sometido de manera
previa a una intervencion abdominal.

De acuerdo con la literatura cientifica, el procedimiento de liberacion de adherencias
aumenta las dificultades y complicaciones de las intervenciones quirlirgicas de manera
significativa, pues suponen un grado de dificultad mayor para cualquier cirujano:

“Para este caso la paciente tenia como se dijo anteriormente antecedente de cirugia
abdominal en 3 oportunidades con adherencias peritoneales, lo cual permite que se
materialicen riesgos como dificultad en la técnica quirurgica, lesion intestinal, lesion
vesical, requerimiento de transfusiones. Tal como lo describe la literatura “el
sindrome adherencial severo, es de esperarse que sea una variable
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significativa dado que se reporta una mayor tasa de lesiones viscerales, en su
mayoria lesiones intestinales secundarias a la distorsion de la anatomia
pélvica y mayor dificultad en la técnica quirargica. Algunos estudios
demuestran que el riesgo de complicaciones postoperatorias se incrementa
con el antecedente de cirugia previa”.! (Negrilla fuera de texto)

6. Frente al hecho 6°: No consta lo relatado en el presente hecho en tanto se hace
referencia a una supuesta manifestaciéon verbal de los actores con los profesionales de
la CLINICA PARTENON LTDA, en la cual no particip6 COMPENSAR EPS.

Ahora bien, de acuerdo con la historia clinica de la IPS en mencion, la evolucion de la
sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.) en el post operatorio inmediato
fue satisfactoria, con signos vitales normales, con modulacién de dolor, tolerando la via
oral y deambulacién independiente, cumpliendo asi con los criterios para su egreso de
la CLINICA PARTENON LTDA ese mismo dia. Asi, se lee en la historia clinica:

AMNALISIS ¥ PLAN DE MANE. D
PACIENTE CON ADECUADA EVOLUCION POP CISTECTOMLA DE OVARIO DEREGHO POR LAPAROTOMIA | EN SUS PRIMERAS 3 HORAS DE
EVOLLICION |, TOLERCH LA VIA ORAL . DOLOR  CONTROLADC , ALDRETE DE 10/10. 5E LE EXPLICA A LA PACIENTE HALLAZGONS EM LA CX |

LA EVOLUCION ES ADECUADA COMORBILIDADES CONTROLADWS | POR LO OUE S5E CROENA DAR SALIDA COM FORMULA | CITA CONTROL |,
INCAPACIDAD RECDOMENDACIDMNES

7. Frente al hecho 7°: Es cierto, conforme a lo explicado al momento de contestar el
hecho anterior, el mismo 31 de enero de 2018 se le dio egreso a la sefora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.) pues presentaba criterios de estabilidad y
adecuada evolucion que sustentaban esta decisidn, tal y como se sefiala en concepto
médico brindado por la Doctora NURY NIYIRETH VANOY ROCHA vy el cual se aporta
con la presente contestacion de demanda:

“Y para esta paciente se consideraron todos los aspectos recién mencionados,
dandosele egreso con signos vitales normales (tension arterial, frecuencia cardiaca,
frecuencia respiratoria, saturacion de oxigeno, temperatura) asi como el adecuado
control de dolor segtin escala analoga, la tolerancia a la via oral y la diuresis positiva.
Por lo cual en el posoperatorio inmediato fue imposible sospechar la presencia de
una _complicacién propia de la cirugia como la perforacion intestinal puesto que la
paciente presentaba estabilidad hemodinamica.”

Igualmente, es cierto que se brindaron recomendaciones de egreso y signos de alarma
para consultar por urgencias a la IPS tales como: aumento de la temperatura, apertura
de los puntos, sagrado, inflamacién, dolor que no cede a la medicacion, vémito, entre
otros.

8. Frente al hecho 8° No consta a mi representada lo relatado en el presente hecho,
puesto que se trata de circunstancias ocurridas por fuera de institucion hospitalaria y
en las cuales no particip6 COMPENSAR EPS.

9. Frente al hecho 9°: No consta a mi representada lo relatado en el presente hecho,
puesto que se trata de circunstancias ocurridas por fuera de institucién hospitalaria y
en las cuales no particip6 COMPENSAR EPS.

En particular, desconoce mi representada el momento exacto en que la sefora
LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.) presenté signos indicativos de algan
tipo de complicacion. Advirtiéndose en todo caso que, conforme a lo relatado, la
paciente tuvo una manifestacion o respuesta tardia de la peritonitis, al no haber
presentado ningun sintoma o signo durante las primeras 48 horas de post operatorio
inmediato.

1 Concepto médico rendido por la Doctora Nury Niyireth Vanoy Rocha
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Frente al hecho 10° Toda vez que en el presente hecho se hace alusion a dos

circunstancias diferentes, procederé a pronunciarme sobre cada una de ellas, asi:

No consta a COMPENSAR EPS la llamada a la que se hace referencia y mucho menos

su contenido, toda vez que, conforme a lo relatado, la misma fue dirigida a la CLINICA

PARTENON LTDA y no a mi representada.

Por su parte, es cierto que a las 11:29pm del 2 de febrero de 2018 la sefiora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.) ingreso taquiapneica y taquicardica al servicio de
urgencias de la CLINICA PARTENON LTDA, en malas condiciones generales
pasandose inmediatamente al servicio de reanimacion por sospecha de choque séptico
y consultandose con el cirujano de turno que ordend estabilizacion de la paciente para
realizacion de laparotomia exploratoria y se inicio terapia antibidtica con piperacilina y
tazobactam. Asi, en la primera evolucion del 2 de febrero de 2018 se lee:

ANALISIS ¥ PLAN DE MANEJD
ENFERMEDAD AGTUAL: Pacienta en posiopsraiaris 8o ceiciomin 6o ouinke overico hace 3 dias. Consulta hoy por palidae musocutsnes, smesss. aidae!
¥ secracion Fquida y hdida por hanca quirurgica. PA de ingiess T20Emmb g, laquisneies, Taguicsices 133am
e congidera choque spiicn. Se mghesa o reanimacidn

Sa Eomanla can cigana de tume quien indica paso a laparciomis cpineesoin por probable perforacion Intest vial, la secrecion impresions carplstamente
Iecalohia, Sa indica Muidolerapi agrosiva, descenso poulabmo dr siftas lealonalos. Se ol goteo de noradensing Aniibolicotorupia ermprica con
pparacileg lanchesciam

SSICH, Tiempos oe coaguiacion Resarv de 3 UGRE. Funcon wanl Esdrolics
Si oef pare paso de cebgter perflancs da irsercion cartra

Con posterioridad, a la 1:40am del 3 de febrero de 2018 estando consciente y en
regular estado general, la paciente es ingresada a sala de cirugias en donde se
empieza reanimacién hidrica para estabilizacion y paso a cirugia de laparotomia
exploratoria, explicandosele a la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.)
los riesgos de ésta intervencion como lo son: infeccion mayor, lesién de visera y érgano,
colostomia, uso de ventilacion mecanica, requerimiento de UCI y muerte:

PRI LY A
ANALISES ¥ PLAN DE MANEJD
SE RECIBE PACTENTE EN SALAS DE CIRUGIA 140 A, TRASLADADA DESDE EL SERVICIO DE REANIMACION POR SEFSIS ABDOMINAL,
PACIENTE SN ACCESRO VENOSD CON GASEE ARTCRIALEE DUE MUESTRAN PH 7,140 DCOZ 336 POR 46 8 HUOE 1.4 BAT MABIENTE 70.8%
PAFT 1T
PENDHENTE SODI0 POTASID BUN CREATITHNINA HEMOGRAMA ¥ TIEMPOS DE CORGULATION,

5L TRATAE DE PAGIENTE EN HEGULAR ESTADO GENERAL DESHIDRATADA CON ACIOER fqﬂ&% TRASTORMD MODERADA DE LA,
CUUGENACION FOR POSIBLE COMPLICACION ROS OPERATORIA MEDLATA / \“"
3

SE INDICA COMPLETAR PARACLINICDS PARA CALCULD DE S0FA - APACHE Il ¥ DADOS SIGADS DAlIRRITASISN PERITONEAI BE CONSIDERS

POR CONCEFTD DE CIRUJARNA DE TURNO LLEVAR A SALA OE CIRUGLA PARA PASO DE CATETER C Lt RI"-"-NII'-‘J‘-I'_-'I'-KIH HIDRICA,

[MAZIENTE CON HIPOTENSION OUE RESPONDE A REANIMACION HIDRICA CON AGCESD l“FH;FHIt'. FERNICIAR DE 2000 GG ) - PARA
e

POSTERCHMENTE UNA VEZ E5TARLIZADA SER LLEVADA A LAPARDTCRALA EX9 ORATORW &8 EXP CARAMESTE A PACIENTE CUIEN
REFIERE ENTENDER ¥ ACEPTAR RIESGOS GURURGICOS (SANGRANG INFECCION MAY - VAGCERA ORGANG COLDETOMA
MUERTE PRO COMPLIGRCIDN] AST COMO RIESGOS ASOGIADGS A ESTADO CLINICD POR SEPSLS) E POSIBLE RECLUERIMIENTO DE
UKIDAD: OF CLINADG INTENSIVO, VENTILACION MECANICA ¥ MUERTE POR COMPLICAZION ASDCIADS VERIFICAR IRMA DE
CORENETRAENTOES INMFORIANTIONS

Finalmente, como se lee en la nota de evolucion de las 2:02am del 3 de febrero de
2018, al momento de la firma del consentimiento informado la paciente se encuentra
en estado de somnolencia, razén por la cual, el consentimiento fue suscrito por el sefior

DARIO ALBERTO ALVIAR, previo a la explicacion de los riesgos ya descritos.

Frente al hecho 12°%: Toda vez que se introducen diferentes circunstancias, se separa
para contestar, asi:

En primer lugar, no consta a COMPENSAR EPS que, con posterioridad a la firma de
los consentimientos informados, el sefior DARIO ALBERTO ALVIAR tuviera una
conversacion con uno de los médicos de la CLINICA PARTENON LTDA, en tanto de
trata de una circunstancia en la que no participé mi representada. Con todo, se advierte
en la historia clinica que el sefior DARIO ALBERTO ALVIAR firmé el consentimiento
informado a las 2:02am en donde se le informé sobre el estado de salud de la paciente
y los riesgos que presentaba y, adicionalmente, en nota de las 2:09am, cuando la

2 E| texto de la subsanacién de la demanda no contiene hecho No. 11
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paciente es preparada para la laparotomia exploratoria, se advierte que se le explica al
familiar el manejo que se va a realizar, quien refirié entender y aceptar:

ANALISIS ¥ PLAN DE MAMEJD
PACIENTE GON CUADRD DE SEPSIS ANDOMINAL, SECUNDAMO A PRODABLE PERFORACION INTESTINAL. SE TOMA ACCES0 VENOS0 EN
MEEMEBRD SUPERIOR IZIUIERDC, SE INICEA EN CONJUMNTO COMN ANEETESIOLOGD DE TURNC REANIMACHIN HEDRICA CON CRISTALGIDES
PASO DE CATETER VENOSO CENTRAL SUBCLAV [ZOUIERDD SN COMPLICACIONES, ANTIBIOTICO DE AMPLIO ESFECTRO, SFE PREFARARA
PARMA LAPARDTOMIA EXPLORATORIA. 5E EXPLICA AL FAMILIAR EL MANEJO A REALIZAR, ENTIENDE ¥ AGEFTA
INTERGDNEULTAS
Ahora bien, no es cierto que el ginecologo tratante debia concurrir a la atencién de la
sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.) entre el 2 de febrero de 2018 y
el 5 de febrero de 2018, pues los galenos que se encontraron enfrente de su evolucion
eran los especialistas capacitados y con la experticia necesaria para la atencion de las
patologias de peritonitis y choque séptico que presentaba en ese momento. Asi, no son
de recibo las apreciaciones subjetivas tendientes a indicar que el facultativo CARLOS
ALBERTO DIAZ RODRIGUEZ debia hacer parte del cuerpo médico que atendi6 a la
paciente en las fechas indicadas, toda vez que, cuando se presentan lesiones
inherentes de un procedimiento ginecolégico, como las que ocurrieron en la
humanidad de la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.), éstas son de

manejo por parte de especialistas en cirugia general.

Finalmente, corresponde a apreciaciones subjetivas los sefialamientos relativos a
que la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.) no fue ingresada a la
CLINICA PARTENON LTDA para que se le perforara el intestino y falleciera con
posterioridad.

Sin embargo nos permitimos aclarar desde ya que, tal y como lo refiere la literatura
cientifica y se probara con las pruebas técnicas correspondientes, la lesion de los
oérganos de la cavidad abdominal — como lo es el intestino — es un riesgo
inherente del procedimiento ginecolégico de cistectomia por laparotomia, el cual
tiene mayores probabilidades de ocurrencia (no prevenibles) cuando existen
adherencias de los organos vecinos, tal y como ocurrié en el caso de la sefiora
LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.). Asi en concepto brindado por la
Doctora NURY NIYIRETH VANOY ROCHA, se indica:

“Segun la literatura las cirugias ginecolégicas y en especial con abordaje
quirargico tipo laparotomia presentan varios riesgos y complicaciones
propias del procedimiento quirdrgico que se aumentan cuando se asocian a los
antecedentes y al cuadro del paciente. Estas complicaciones varian entre el 0,2 al
26% y entre las mas frecuentes se encuentran las relacionadas con el dano
visceral (vejiga, recto, uréteres) y de los grandes vasos pélvicos”.(Negrillas fuera
de texto)

De esta manera, podemos concluir que la peritonitis y choque séptico presentado por
la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.) no fue consecuencia de un
error médico, sino que, por el contrario, se genero por la desafortunada concrecion de
un riesgo inherente del procedimiento que no depende de la técnica quirurgica o de la
experticia del ginecologo, sino que, pueden presentarse pese a seguirse todos los
protocolos y procedimientos descritos en la lex artis. En este sentido, la jurisprudencia
de la Corte Suprema de Justicia ha sido reiterativa en senalar que cuando se concreta
un riesgo inherente de un procedimiento médico, la conducta del facultativo no
puede juzgarse como culposa, razén por la cual, tampoco hay lugar a la
declaracién de responsabilidad civil:

“Por lo demas, como lo recalco la Sala recientemente, resulta cuestionable que haya
lugar a responsabilidad civil derivada del acto médico, cuando se materializa un
riesgo que es propio, natural o inherente al procedimiento ofrecido. En estos casos,
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el dafno causado no tiene el cardcter de indemnizable, al no estar precedido de
un comportamiento culposo.

Frecuentemente el médico se encuentra con los riesgos inherentes al acto médico,
sea de ejecucion o de planeamiento, los cuales son inseparable de la actividad
meédica, por cuanto no puede predicarse que la medicina sea una ciencia exacta y
acabada, sino en constante dinamica y evolucion.

Al respecto, la literatura sobre responsabilidad médica, como la reiterada
jurisprudencia de eesta Sala, es pacifica en sostener y reconocer que la medicina
es una ciencia en construccion, y por lo tanto, apareja la existencua de ciertos
riesqos _inherentes a la realizacion de procedimientos médicos, los cuales
hacen que el dafio derivado del acto médico no confiqure ninquna modalidad

de culpa.

(--)

Por esto, dentro del marco de la responsabilidad médica, debe juzgarse que los
riesgos inherentes son las complicaciones, contingencias o peligros que se pueden
presentar en a ejecucion de un acto médico e intimanente ligado con éste, sea por
causa de las condiciones especiales del paciente, de la naturaleza del
procedimiento, la técnicas o instrumentos utilizados en su realziacion, del medio o
de las circunstancias externas, que eventualemte pueden generar dafios somaticos
0 a la persona, no provinientes propiamente de la ineptitud, negligencia, descuido o
de la violacién de los deberes legales o reglamentarios tocantes con la lex artis™
(Negrilla y subrayas fuera de texto)

Dicho lo anterior, es preciso igualmente indicar al Despacho que, tal y como se
desarrollara con mayor detalle en los acéapites siguientes, la atencion médica brindada
a la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.) durante los dias 2 al 5 de
febrero de 2018 fue apropiada, pertinente, necesaria y ajustada a la lex atrtis.
Desafortunadamente la paciente ingresé a urgencias en mal estado y con prondstico
desfavorable, razén por la cual, pese a los multiples esfuerzos de los médicos
especialistas ésta no respondié y por el contrario presenté una térpida evolucion hasta
su fallecimiento el 5 de febrero de 2020 a la 1:20pm.

En efecto, desde el momento del ingreso de la sefiora LUZMILA CARDENAS
ATEHORTUA (q.e.p.d.) a la CLINICA PARTENON LTDA el 2 de febrero de 2018, su
estado de salud era muy grave al presentar un choque séptico que consiste en la
diseminaciéon de un cuadro infeccioso por diferentes sistemas que conlleva a un
colapso cardiovascular y/o micro circulatorio y a hipoperfusion tisular, razén por la cual
se empezo el manejo con antibiotico y se realizé laparotomia exploratoria para curar la
injuria que causo la salida del contenido intestinal y limpiar la cavidad abdominal.

Sin embargo, desde el momento en que se realiz6 esta intervencion la paciente
presentd complicaciones ya que durante la cirugia presentd bradicardia extrema por
lo que se tuvieron que realizar maniobras de reanimacion durante 6 minutos, saliendo
de la cirugia a UCI. Alli permanecio hasta el 5 de febrero de 2018, siendo tratada por
cirugia general, nefrologia, Infectologia y neurologia para contener los efectos del
choque séptico hacia otros 6rganos y sistemas, lo cual lamentablemente no fue posible
pese al adecuado manejo instaurado. Sobre esta particular, en concepto médico que
se aporta con la presente contestacion de demanda se lee:

3 Sala Civil, Corte Suprema de Justicia. Sentencia del 7 de septiembre de 2020, expediente SC3272-2020 (M.P.
Luis Armando Tolosa Villabona)
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“En cuanto al manejo de la complicacion, la paciente recibié la atencion medica
inmediata, necesaria, pertinente y oportuna tanto en urgencias, como en salas
de cirugia y en la unidad de cuidado intensivo, sin embargo, por la gravedad del
estado infeccioso la peritonitis secundaria evolucioné rapidamente a sepsis de
origen abdominal, shock séptico, falla multiorganica y muerte. Desenlace que no fu
posible prevenir en ninguna de las etapas de la atencion medica prestada a la
paciente, la cual fue pertinente, oportuna y de calidad. Entidades como peritonitis
secundaria + sepsis de origen abdominal + shock séptico + falla multiorganica
presentan una elevada tasa de mortalidad superando el 50% de los casos.”
(Negrilla fuera de texto)

Frente al hecho 13°: No es cierto que COMPENSAR EPS interpusiera trabas para la
entrega de la historia clinica al sefior DARIO ALBERTO ALVIAR. Esta afirmacion se
deriva del desconocimiento de las normas y funcionamiento del Sistema General de
Seguridad Social en Salud por parte de la apoderado de los actores, toda vez que mi
representada no tiene bajo su custodia dicho documento, pues de conformidad con lo
establecido en el articulo 13 de la Resolucion 1995 de 1999, la custodia y archivo de la
historia clinica corresponde al prestador de servicios de salud:

“ARTICULO 13.- CUSTODIA DE LA HISTORIA CLINICA. La custodia de la historia
clinica estara a cargo del prestador de servicios de salud que la generd en el curso
de la atencion, cumpliendo los procedimientos de archivo sefialados en la presente
resolucion, sin perjuicio de los sefialados en otras normas legales vigentes. El
prestador podra entregar copia de la historia clinica al usuario o a su representante
legal cuando este lo solicite, para los efectos previstos en las disposiciones legales
vigentes.”

Asi, es errado pretender sefialar a mi representada por supuestas dificultades en el
acceso a la historia clinica, maxime cuando la accidn de tutela a la que hace referencia
la apoderada de los demandantes y que fue de conocimiento del Juzgado 66 Civil
Municipal de Bogota bajo el expediente 2018-434 no emitié ninguna orden en contra
de COMPENSAR EPS.

Reiteramos entonces que no puede perderse de vista que COMPENSAR EPS actua
como asegurador en salud y por ello su conducta solo puede juzgarse a la luz de las
obligaciones contenidas en el articulo 178 de la Ley 100 de 1993 y el articulo 14 de la
Ley 1122 de 2007.

Finalmente, no sobra advertir que los registros de la historia clinica y el certificado de
defuncion es diligenciado por los médicos que atendieron a la paciente y no por las
instituciones que aseguraron el acceso a los servicios de salud, por mas que la
declaracion de muerte natural atiende a la realidad, en tanto la misma no fue a causa
de un acto violento. En el registro civil no puede hacer apreciaciones sobre la conducta
médica como lo pretende la apoderada de los demandantes.

Frente al hecho 14°: No es cierto que COMPENSAR EPS o la CLINICA PARTENON
LTDA hayan incurrido en alguna conducta negligente o injustificada frente a la atencién
en salud brindada a la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.).
Reprochamos rotundamente las apreciaciones de la apodera de los demandantes
tendientes a insinuar inconsistencias en la historia clinica de la paciente en tanto se
trata de apreciaciones desprovistas de sustento probatorio y que parten de su
inconformidad al haber pretendido el acceso a la historia clinica sin demostrar las
calidades que para ello se requieren al tratarse de un documento privado sujeto a
reserva.
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Sumado a lo anterior, tampoco es cierto que mi representada haya direccionado
erréneamente los servicios de salud que requirié la sefiora LUZMILA CARDENAS
ATEHORTUA (g.e.p.d.) dentro de la red de prestadores. Vale la pena precisa que la
CLINICA PARTENON LTDA es una institucién de Ill nivel que se encuentra habilitada
y cuenta con el personal humano necesario y calificado para prestar los servicios de
salud que requiri6 la paciente.

Asi mismo, tampoco puede olvidarse, como lo pretende la apoderada de los
demandantes, que la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.) acudié a
la CLINICA PARTENON LTDA en diciembre de 2017 a valoracién con el Doctor
CARLOS ALBERTO DIAZ ROSDRIGUEZ, aceptando la realizacion del procedimiento
en dicha institucion y procediéndose a su programacion.

Frente al hecho 15° No se trata de un hecho sino de una apreciacion subjetiva de
los demandantes que en todo caso, no es cierta y se encuentra desprovista de
sustento técnico.

Por el contrario, probara mi representada con las pruebas que se practicaran en el
proceso que la lesion del rectosigmoide corresponde a una complicacion descrita por
la literatura cientifica como inherente del procedimiento ginecoldgico practicado el
31 de enero de 2018, el cual tiene una incidencia de ocurrencia de hasta el 26%.
Igualmente, una vez ocurrida la complicacion aludida y descrita el choque séptico, la
tasa de prevalencia de muerte asciende a entre el 40% al 60%, circunstancia que
lamentablemente se concretd en el caso de marras pese a toda la atencién y
tratamiento brindado por la CLINICA PARTENON LTDA que se ajusté a la lex artis.

En ese sentido, es un desacierto senalar que el lamentable fallecimiento de la sefora
LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.) se pudo evitar si hubiera sido tratada
en la CLINICA PALERMO pues, como ya se sefialo, lo ocurrido fue un riesgo inherente
del procedimiento que se presenta con independencia del cirujano tratante, de la
técnica quirurgica y por supuesto de la institucién hospitalaria en donde se realiza el
procedimiento, que por lo demas corresponden al mismo nivel de atencion.

Frente al hecho 17°*: No se trata de un hecho sino de una apreciacion
descontextualizada de la apoderada de los demandantes.

Debe precisar que, tal y como lo ha reconocido de forma reiterada la Sala Civil de la
Corte Suprema de Justicia, las obligaciones de los facultativos son de medio y no de
resultado, razdén por la cual el juicio de responsabilidad debe realizarse sobre un criterio
subjetivo de culpabilidad al no contemplarse la responsabilidad objetiva como lo
pretenden los actores.

Asi, no puede considerarse que por los solos registros de ingreso de la paciente
consignados en la epicrisis existe responsabilidad, ya que todo el acontecer del acto
médico debe verificarse a la luz de las guias y protocolos médicos y teniendo en cuenta
las reacciones propias del paciente asi como su respuesta ante el tratamiento
instaurado. Como lo ha referido el Alto Tribunal, no son pocas las ocasiones en que la
actividad médica se encuentra sujeta a diferentes aleas y circunstancias que escapan
de la labor del galeno:

“Al respecto ha dicho la Corte que “(...) no puede desconocerse que no son pocas
las circunstancias en que ciertos eventos escapan al control del médico (...)
pues a pesar de la prudencia y diligencia con las que actue en su ejercicio
profesional, no puede prevenir o evitar algunas consecuencias danosas. Asi

4 El texto de subsanacion de la demanda no contiene hecho No. 16
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acontece, verbi gracia, en aquellas situaciones en las que obran limitaciones
o aleas propias de la ciencia médica, o aquellas que se derivan del estado del
paciente o que provengan de sus reacciones organicas imprevisibles o de
patologias iatrogénicas o las causadas por el riesgo anestésico, entre otras,
las cuales podrian calificarse en algunas hipétesis como verdaderos casos
fortuitos con la entidad suficiente para exonerarlo del deber resarcitorio.

Por supuesto que una ciencia tan compleja como la médica tiene limitaciones,
pues aun existen por doquier interrogantes sin resolver, a la vez que desconoce
todavia la explicacion de multiples fendémenos fisiolégicos, quimicos o
farmacoldégicos, amén que en muchas circunstancias parte de premisas hipotéticas
que no han podido ser comprobadas con el rigor cientifico requerido, a la vez que
tratamientos aceptados e instituidos habitualmente, estan condicionados, en no
pocos casos, por factores imprevisibles o inevitables. Dicha realidad se ve traducida
en situaciones que escapan a la prevision y prudencia mas rigorosas, motivo por el
cual si el dafio tiene génesis en ellas sera menester calificar esas contingencias
como eximentes de responsabilidad.”® (Negrilla y subrayas fuera de texto)

Dicho lo anterior, el Despacho no puede darle prevalencia a la lectura
descontextualizada de la epicrisis que realiza la apoderada de los demandantes pues
como oportunamente lo ha sefialado la jurisprudencia de nuestro maximo tribunal, los
resumenes de la historia clinica pueden conllevar a confusiones e imprecisiones en la
valoracion de la conducta médica al no sefialar el detalle de todo el acto médico que,
evidentemente se compone de distintas intervenciones, procedimientos, actividades y
conductas que engloban el quehacer de los profesionales en salud. Asi, la Sala de
Casacion Civil de la Alta Corte, en sentencia del 15 de febrero de 2016, bajo el radicado
SC1815-2017 (M.P. Alvaro Fernando Garcia Restrepo), sefialé:

“Sobre el punto, cabe anadir que ninguna razoén le asiste al recurrente
cuando reclam6 que se diera “prevalencia a la epicrisis”, pues su
planteamiento, por una parte, denota que confundié, como si se tratara
de un mismo elemento de juicio, ese documento con la historia clinica,
en si misma considerada, y, por otra, evidencia notoria imprecisién, en la
medida que desconoce que la “epicrisis” es apenas, como ya se
consignd, un resumen de la historia clinica del paciente que elabora el
médico tratante cuando concluye la atencién del mismo, y no al momento
de los hechos, como lo acoté en su declaracioén el anestesiologo Juan Carlos
Téllez Rodriguez (fls. 435 a 437, cd. 1 B).” (Negrilla fuera de texto)

Frente al hecho 18°: No es cierto en la forma en que se encuentra redactado, pues
se sefala incorrectamente que “se ordena egreso con recomendaciones sin cuidar el
pos operatorio”, cuando lo cierto es que en el post operatorio inmediato se le hizo
seguimiento cercano a la paciente encontrandola estable, con dolor modulado y
tolerancia a la via oral, por lo cual se le dio egreso.

Frente al hecho 19°: No es cierto que el reingreso de la sefiora LUZMILA CARDENAS
ATEHORTUA (g.e.p.d.) a la CLINICA PARTENON LTDA haya sido consecuencia de
una mala praxis. Reiteramos que la perforacién intestinal no es consecuencia de un
error en el procedimiento de cistectomia de ovario por laparotomia sino que, por el
contrario, corresponde a un riesgo inherente del mismo que ocurre por la cercania de
los 6rganos, por el mismo proceso cicatrizal e inflamatorio generado por cualquier
intervencion y por la presencia de adherencias que favorecen las complicaciones
quirdrgicas, razén por la cual no existe una conducta culposa como lo ha referido la

5 Sala de Casacion Civil. Corte Suprema de Justicia. Sentencia del 30 de agosto de 2013, expediente nimero
11001-31-03-018-2005-00488-01 (M.P. Ruth Marina Diaz Rueda)
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Sala Civil del Corte Suprema de Justicia en sentencias del 24 de mayo de 2017,
expediente SC7110-2017 y del 7 de septiembre de 2020, expediente SC3272-2020.

Igualmente, se demostrara al Despacho que la peritonitis y demas patologias que
presentd la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.) en su segundo
ingreso el 2 de febrero de 2018 no son de seguimiento o tratamiento por la especialidad
de ginecologia, sino por las especialidades de cirugia general, nefrologia, medicina
intensiva e Infectologia, razon por la cual en dicha estancia hospitalaria no se requeria
el concurso del Doctor CARLOS ALBERTO DIAZ RODRIGUEZ.

Frente al hecho 20°: No es cierto que el fallecimiento de la sefiora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.) haya estado precedida de un comportamiento
culposo de los profesionales en salud que la atendieron en la CLINICA PARTENON
LTDA.

Como ya lo hemos mencionado con anterioridad, la responsabilidad médica no es
objetiva, razdn por la cual no puede considerarse que existié responsabilidad por el
solo hecho del deceso de la paciente. Los facultativos no pueden asegurar que se no
se presenten riesgos y complicaciones que son propios de la ciencia médica y tampoco
puede exigirseles la garantia de resultado sobre sus intervenciones, tal y como lo
sefiala el articulo 16 de la Ley 23 de 1981:

“ARTICULO 16. La responsabilidad del médico por reacciones adversas,
inmediatas o tardias, producidas por efecto del tratamiento, no ira mas alla del riesgo
previsto.

El médico advertira de él al paciente o a sus familiares o allegados.”

Bajo estos presupuestos se demostrara en el proceso que la conducta de los
facultativos en la intervencion quirdrgica practicada el 31 de enero de 2018 se ajusté a
la lex artis, en tanto se siguieron los protocolos médicos y la técnica quirurgica
cientificamente aceptada. Lamentablemente se presentd una complicacion inherente
del procedimiento que no es evitable y que no respondié al tratamiento instaurado
durante el segundo ingreso a la CLINICA PARTENON LTDA.

Finalmente, como ya se sefalé con anterioridad, la alusién a la muerte natural
corresponde a la categoria opuesta de muerte violenta que esta dispuesta en el registro
civil y que no responde a consideraciones o juicios de valor sobre la conducta médica.

Frente al hecho 21°: No es cierto que COMPENSAR EPS deba indemnizar a los
demandantes con ocasién del fallecimiento de la sefiora LUZMILA CARDENAS
ATEHORTUA (g.e.p.d.), pues como se demostrara, en el presente caso no concurren
los elementos indispensables para la declaratoria de responsabilidad civil médica, en
particular porque ninguna de las demandadas incurrié en una conducta culposa.

Frente al hecho 21.1°: No consta a COMPENSAR EPS que la sefiora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.) ayudara econémicamente a los miembros de su
familia, en tanto se trata de una circunstancia propia de la vida de familia que debera
probarse. Con todo, debe sefialar esta defensa que son de sorpresa estas afirmaciones
cuando, de acuerdo con los registros de mi representada, la_sefiora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.) se encontraba afiliada a COMPENSAR EPS a
través del régimen subsidiado, es decir que, de cara al Sistema General de Seqguridad
Social en Salud se trataba de una persona sin capacidad de pago.
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Frente al hecho 21.2°: No consta a mi representada las supuestas aflicciones a las
que se hace referencia en el presente hecho, en tanto se trata de circunstancias propias
de la vida intima de los demandantes en la cual no participa COMPENSAR EPS como
asegurador en salud.

Frente al hecho 21.3°: No consta que la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA
(q.e.p.d.) y el sefior DARIO ALBERTO ALVIAR tuvieran un salén de belleza del cual
obtenian sus ingresos. Recordamos que la causante se encontraba afiliada al régimen
subsidiado del Sistema General de Seguridad Social en Salud.

Frente al hecho 21.4°: No constan los ingresos a los que se hace referencia. Por el
contrario, ante el Sistema General de Seguridad Social en Salud la sefiora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.) registraba sin capacidad de pago, calificada en
los primeros niveles del SISBEN vy por ello afiliada al régimen subsidiado del sistema
de salud.

Il FRENTE A LAS PRETENSIONES DECLARATIVAS Y DE CONDENA
Desde ya manifiesto al Despacho que me opongo a todas y cada una de las pretensiones
elevadas en el escrito de subsanacion de demanda, sin perjuicio del pronunciamiento

expreso que efectuaré respecto de cada una de éstas, de la siguiente manera:

Frente a las pretensiones declarativas:

Frente a la pretension PRIMERA: Me opongo y solicito se deniegue, ya que el
fallecimiento de la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.) no fue
consecuencia de una negligencia médica, sino por la concrecion de un riesgo inherente del
procedimiento quirdrgico que voluntariamente aceptd, razén por la cual, siguiendo los
derroteros trazados por la jurisprudencia de la Sala Civil de la Corte Suprema de Justicia,
la conducta médica no fue culposa y, en ese sentido es improcedente la declaracion de
responsabilidad civil.

Sumado a lo anterior, es improcedente que se declare solidaridad entre la CLINICA
PARTENON LTDA y COMPENSAR EPS, en tanto ni representada no concurrié de manera
directa en la realizacion del acto médico al cual se le achaca responsabilidad, en tanto la
prestacion de los servicios de salud se encuentra unica y exclusivamente en cabeza de la
primera. De esta manera, a través del contrato de prestacion de servicios de salud No.
SS.RIPE-INST 0043/2005 se ha pactado entre las partes que, en virtud de la autonomia
médica que le asiste a la CLINICA PARTENON LTDA en la prestacion de los servicios
médico, ésta respondera ante COMPENSAR EPS por cualquier dano que deba ser
indemnizado.

Asi, si hipotéticamente el Despacho considerase que en el caso de marras existio
responsabilidad, sera improcedente la declaratoria de solidaridad con la institucion
prestadora de servicios de salud vy, por el contrario, debera resolverse la situacion de mi
representada en virtud del lamamiento en garantia que se formulara con base en el contrato
de prestacion de servicios de salud No. SS.RIPE-INST 0043/2005.

Frente a la marcada con el No. 1.1.- Me opongo y solicito se deniegue la declaracién que
se pretende respecto del sefior DARIO ALBERTO ALVIAR, pues como se demostrara a lo
largo del presente proceso, las atenciones médicas brindadas por la CLINICA PARTENON
LTDA lejos de ser irregulares, fueron apropiadas, adecuadas e indicadas, cuyos riesgos
fueron asumidos por la demandante con la suscripcion del respectivo consentimiento
informado, razén por la cual no existe responsabilidad civil de las demandadas
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Frente a la marcada con el No. 1.2.- Me opongo a que se declare que COMPENSAR EPS
es responsable de los supuestos dafios y perjuicios ocasionados a la sefiora MARIA
NOELISA ATEHORTUA DE CARDENAS en razén del fallecimiento de la sefiora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.), toda vez que en el caso que aqui nos ocupa no
concurren todos los elementos necesarios para la configuracion de responsabilidad, en
particular porque la conducta de los galenos tratantes se ajust6 a la lex artis

Frente a la marcada con el No. 1.3.- Me opongo y solicito se deniegue ya que los
supuestos dafios causados al sefior PORFIRIO ENRIQUE CARDENAS ATEHORTUA no
resultan indemnizables al no estar precedidos de un comportamiento culposo de las
entidades demandadas, tal y como lo sefalé la Corte Suprema de Justicia en sentencia del
pasado 24 de mayo de 2017, identificada bajo el expediente 05001-31-03-012-2006-00234-
01/8C7110-2017, (M.P. Luis Armando Tolosa Villabona):

“En el punto, resulta cuestionable que haya lugar a responsabilidad civil
derivada del acto médico, cuando se materializa un riesgo que es propio,
natural o inherente al procedimiento ofrecido. En estos casos, el dano
causado no tiene el caracter de indemnizable, al no estar precedido de un
comportamiento culposo.”

Lo anterior, por cuanto, como se demostrara en el proceso, la atencion médica brindad a la
sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.) fue oportuna, pertinente, perita y de
acuerdo con las guias y protocolos médicos.

Frente a la marcada con el No. 1.4.- Me opongo a la pretension que se plantea bajo el
presente numeral respecto del sefior JESUS EUDON CARDENAS ATEHORTUA, pues
como ya se ha sefialado, dentro del presunto asunto no existe responsabilidad civil de las
entidades que conforman la pasiva. Lo ocurrido en la humanidad de la sefiora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.) corresponde a un riesgo inherente al acto médico
practicado el 31 de enero de 2018, razdn por la cual no puede predicarse la existencia de
una conducta culposa, indispensable para considerar que existe responsabilidad civil.

Frente a la marcada con el No. 1.5.- Me opongo a su declaracioén respecto del sefior
MARTIN EMILIO CARDENAS ATEHORTUA pues dentro de las presentes diligencias no
concurren todos los elementos necesarios para poder considerar la existencia de
responsabilidad civil médica.

Frente a la marcada con el No. 1.6.- Me opongo y solicito se deniegue la presente
pretension relacionada con el sefior CAMILO ALFONSO CARDENAS ATEHORTUA. Se
reitera, una vez mas, que toda la atencion médica brindada a la sefiora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.) fue adecuada, oportuna, pertinente. En ninguna
oportunidad, la actividad realizada por los galenos fue negligente.

Frente a la marcada con el No. 1.7.- Me opongo y solicito se deniegue en razén de las
consideraciones ya expuesta al momento de contestar las pretensiones precedentes.

Frente a la marcada con el No. 1.8.- Me opongo y solicito se deniegue la declaracion
relacionada con la sefiora OLGA LUCIA CARDENAS ATEHORTUA, toda vez que la
atencion médica brindada a la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.) se
ajusto a la lex artis y, en tal virtud, no es posible considerar la existencia de responsabilidad
civil.

Frente a la marcada con el No. 1.9.- Me opongo a la pretension relacionada con la sefiora
CRUZ MAGNOLIA CARDENAS ATEHORTUA. Como se ha sefialado con anterioridad, no
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hay lugar a la declaracién de responsabilidad ya que, como se probara en las presentes
diligencias, no existe una conducta que pueda catalogarse como culposa, faltando asi uno
de los requisitos indispensables para considerar la existencia de un deber indemnizatorio
derivado del articulo 2341 del C.C.

Frente a la marcada con el No. 1.10.- Me opongo a la pretensién relacionada con la
sefiora LEIDY MARIA CARDENAS ATEHORTUA, en razén de los argumentos ya
expuestos al momento de contestar las pretensiones anteriores.

Frente a la marcada con el No. 1.11.- Me opongo a la pretensién relacionada con la
sefiora ORALIA DEL SOCORRO CARDENAS ATEHORTUA. Se reitera que el lamentable
fallecimiento de la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.) no fue
consecuencia de una conducta culposa, sino de un riesgo inherente que no deriva
responsabilidad civil.

Frente a las pretensiones de condena:

Me opongo a que se condene a mi representada al pago de perjuicios con ocasion del
fallecimiento de la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.), puesto que los
mismos no resultan indemnizables al no estar precedidos de una conducta culposa, en tanto
las circunstancias que se relatan en los hechos de la demanda corresponden a la
concrecion de un riesgo inherente del procedimiento quirdrgico realizado el 31 de enero de
2018y, por tal razdn no existe un deber indemnizatorio, tal y como lo estable el articulo 16
de la Ley 23 de 1981:

“ARTICULO 16. La responsabilidad del médico por reacciones adversas,
inmediatas o tardias, producidas por efecto del tratamiento, no ira mas alla del riesgo
previsto.

El médico advertira de él al paciente o a sus familiares o allegados.”

Frente a la marcada bajo el No. 1.1.- No se trata de una pretension sino de una
consideracion relacionada con supuestos dafios materiales.

Frente a la marcada bajo el No. 1.2.- Me opongo a que se condene a mi representada al
pago de un supuesto lucro cesante toda vez que se trata de un perjuicio que debera negarse
en tanto no parte de un supuesto ingreso de la sefiora LUZMILA CARDENAS
ATEHORTUA (qg.e.p.d.), cuando lo cierto es que ésta se encontraba afiliada a
COMPENSAR EPS en el régimen subsidiado, es decir que de conformidad con lo
establecido en el numeral 2 del articulo 157 de la Ley 100 de 1993 y el articulo 2.1.5.1. del
Decreto 780 de 2016 la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.) no tenia
ingresos ni capacidad de pago, razdn por la cual resulta incomprensible la pretensién que
aqui se platea.

Frente a la marcada bajo el No. 1.2.1.- Me opongo a una condena por lucro cesante
pasado. Se reitera que, con ocasion del acto de afiliacion al Sistema General de Seguridad
Social en Salud, la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.) declaré que no
tenia ingresos, razdn suficiente para considerar que la indemnizacion aqui pretendida parte
de supuestos que no son ciertos, incumpliendo asi con la caracteristica del dafio necesaria
para su indemnizacion:

“La certidumbre del dafio, por consiguiente, es requisito constante ineludible de toda
reparacion y atafie a la real, veridica, efectiva o creible conculcacién del derecho,
interés o valor juridicamente protegido, ya actual, bien potencial e inminente, mas
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no eventual, contingente o hipotética (cas. civ. sentencias de 11 de mayo de 1976,
10 de agosto de 1976, G.J. No. 2393, pp. 143 y 320).°

Frente a la marcada bajo el No. 1.2.2.- Me opongo a que se condene a mi representada
al pago de lucro cesante futuro. Se reitera que los calculos de esta tipologia de perjuicios
no dejan de ser meras ilusiones de los actores desprovistas de sustento juridico y que no
se fundan en presupuestos ciertos necesarios para su declaracion.

Sumando a lo anterior, es claro que al no existir responsabilidad civil en cabeza de
COMPENSAR EPS, no le asiste a mi representada ningun deber indemnizatorio.

Frente a la marcada bajo el No. 1.2.3.- Me opongo a que se condene a COMPENSAR
EPS al pago de indemnizacion por concepto de dafio a la vida de relacién, toda vez que el
supuesto dafio no resulta indemnizable al no estar precedido de una conducta culposa.

Igualmente es necesario sefalar que, conforme a la jurisprudencia de la Sala Civil de la
Corte Suprema de Justicia, el dano a la vida de relacion es un perjuicio que se causa
unicamente a la victima directa del dafo, razén por la cual no hay lugar a que exista una
condena a favor de los demandados sobre esta tipologia de dano:

“b) Dano a la vida de relacion:

Este rubro se concede unicamente a la victima directa del menoscabo a la
integridad psicofisica como medida de compensacion por la pérdida del bien
superior a la salud, que le impedira tener una vida de relacion en condiciones
normales.” (Negrilla fuera de texto)

Frente a la marcada bajo el No. 1.2.38.- Me opongo a cualquier tipo de condena sobre un
supuesto dafio moral, por el simple hecho que la conducta que aqui se reprocha no puede
calificarse como culposa y, en tal virtud, ante la ausencia de uno de los elementos de la
responsabilidad civil es imposible hablar de un deber indemnizatorio. Igualmente, se trata
de un perijuicio hipotético e incierto que no se encuentra demostrado, razén suficiente para
denegar el mismo:

“Salvo ciertas excepciones que veremos, podemos sentar el postulado de que la
victima debe mostrar la existencia del perjuicio del cual reclama la indemnizacion.
La equidad, como instrumento para cuantificar monetariamente la indemnizacion, es
inservible en cuanto a la existencia del perjuicio, que debe ser establecida por
cualquiera de los medios probatorios.

Al respecto De Cupis expresa:

Ni siquiera se puede hablar de recurrir o suplir el defecto de prueba con la valoracion
equitativa que, como es sabido, presupone la prueba de la existencia del dafio, y
que solo tiene por objeto la cuantificacion del dafio del quantum

En lineas generales, la jurisprudencia colombiana también ha exigido que la victima
demuestre la existencia del dafio si pretende obtener cualquier tipo de
indemnizacién. Sin embargo, algunos fallos han sostenido que tratandose del
incumplimiento contractual, el simple hecho del incumplimiento hace presumir la
existencia del perjuicio. Se trata de todos modos de algunas decisiones aisladas,
pues en general nuestros tribunales aceptan que, aun en materia contractual, la
prueba del perjuicio es requisito indispensable para el éxito de la demanda™

6 Sala de Casacion Civil. Corte Suprma de Justicia. Sentencia del 9 de septiembre de 2010, expediente 17042-
3103-001-2005-00103-01, (M.P. William Namén Vargas)

7 Sala de Casacion Civil de la Corte Suprema de Justicia en sentencia del 28 de junio de 2017, expediente
SC9193-2017 (M.P. Ariel Salazar Ramirez)

8 Numeracion correspondiente a la indicada en el texto de la subsanacién de la demanda.

9 TAMAYO JARAMILLO, Javier (2013). Tratado de responsabilidad civil. Tomo II. P. 800 Legis
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Frente a la marcada bajo el No. 1.2.4.- Me opongo a que se condena a mi representada
a una indemnizacion por dafio emergente, toda vez que no existe responsabilidad civil en
cabeza de COMPENSAR EPS vy, la tipologia patrimonial de dafo solicita no cumple con el
requisito de certeza que ha considerado indispensable la jurisprudencia de la Corte
Suprema de Justicia:

“La premisa basica consiste en la reparacion del dafio causado, todo el dafio y nada
mas que el dafio, con tal que sea cierto en su existencia ontologica.

(...

La certidumbre del dafio, por consiguiente, es requisito constante ineludible de toda
reparacion y atafne a la real, veridica, efectiva o creible conculcacién del derecho,
interés o valor juridicamente protegido, ya actual, bien potencial e inminente, mas
no eventual, contingente o hipotética (cas. civ. sentencias de 11 de mayo de 1976,
10 de agosto de 1976, G.J. No. 2393, pp. 143 y 320).”°

. EXCEPCION PREVIA

De conformidad con lo establecido en el articulo 101 del CGP, en escrito separado se
propondra por parte de esta defensa judicial la excepcion previa de inepta demanda por
falta de requisitos formales.

V. EXCEPCIONES DE MERITO

A. AUSENCIA DE CONDUCTA CULPOSA POR PARTE DE COMPENSAR EPS -
DE LAS OBLIGACIONES CONTRACTUALES EN EL MARCO DEL
ASEGURAMIENTO EN SALUD

Hago consistir la presente excepcién en sefialar que, respecto de la sefiora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.), mi representada fungié como asegurador en salud en
vitud de que ésta se encontraba afiliada al régimen subsidiado administrado por
COMPENSAR EPS y no como el prestador de servicios de salud a los cuales se les
pretende achacar responsabilidad. En tal virtud, la responsabilidad de mi representada
debera analizarse dentro del marco de sus obligaciones contractuales como asegurador en
salud.

En este sentido, nos permitimos indicar que dentro de las presentes diligencias no existe
ninguna conducta que haya sido desplegada por COMPENSAR EPS, dentro de sus
funciones de aseguramiento en salud que hayan repercutido desfavorablemente en la
atencion médica brindada a la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.).

De acuerdo con lo sefialado en el articulo 177 de la Ley 100 de 1993 y el articulo 14 de la
Ley 1122 de 2007, las entidades promotoras de salud son las encargadas del
aseguramiento en salud, a través del cual se garantiza la afiliacién de los usuarios y la
conformacion de redes para la atencién en salud, a cambio de una prima que es reconocida
por el Estado y que se conoce como unidad de pago por capitaciéon — UPC, la cual es fijada
anualmente por el Ministerio de Salud y Proteccion Social.

En ningdn momento COMPENSAR EPS, como asegurador en salud, asume de forma
directa la prestacion de los servicios de salud ya que dicha funcion es otorgada de manera

10 Corte Suprema de Justicia. Sala de Casacion Civil. Sentencia del 9 de septiembre de 2010. Expediente 17042-
3103-001-2005-00103-01 (M.P. William Namén Vargas)
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expresa a las instituciones prestadoras de salud — IPS por el articulo 185 de la Ley 100 de
1993.

Por lo tanto, si bien mi representada realiza seguimiento a la ejecucién de los contratos
celebrados con las distintas IPS que conforman su red, en orden a garantizar la calidad en
la atencion en salud, no puede aquella suplir las funciones de éstas.

Reconociendo esta realidad, en el contrato de prestacion de servicios de salud No.
SS.RIPE-INST 0043/2005, suscrito el 11 de abril de 2005 entre la CLINICA PARTENON
LTDA y COMPENSAR EPS, se establecié que la responsabilidad derivada de la atencion
en salud brindada por la IPS seria responsabilidad de ésta y no de mi representada:

“CLAUSULA 15. AUTONOMIA Y RESPONSABILIDAD DERIVADA DE LA
EJECUCION DEL OBJETO CONTRACTUAL. Para los efectos del presente
contrato EL CONTRATISTA desarrollara con plena autonomia cientifica,
técnica y administrativa la relacién con el usuario, teniendo en cuenta los
parametros de eficiencia y calidad correspondientes al nivel de complejidad;
por tanto cualquier responsabilidad derivada de dicha relacion sera
exclusivamente a cargo del CONTRATISTA que presta los servicios.
COMPENSAR no se hace responsable por los perjuicios que puedan derivarse
de la atencion prestada por EL CONTRATISTA, con respecto de los resultados
adversos, inmediatos o tardios producidos por efecto de la atencién
profesional o tratamiento prescrito. En ningun caso podra invocarse ni judicial ni
extrajudicialmente la existencia de solidaridad con COMPENSAR, pues EL
CONTRATISTA renuncia expresamente a invocar cualquier norma legal que la
establezca o la permita, actualmente vigente o en el futuro (...)” (Negrilla fuera de
texto)

En este sentido, no solo se realizara el respectivo llamamiento en garantia al codemandado
bajo los canones establecidos en el CGP, sino que también se solicita al Despacho, de la
manera mas respetuosa, que se realice un juicio especifico sobre las funciones
desarrolladas por COMPENSAR EPS en relacion con la atencion de la sefiora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.).

En particular, COMPENSAR EPS garantizé el acceso a los servicios de salud a través de
la CLINICA PARTENON LTDA, la cual se encontraba debidamente habilitada para la
realizacion de la cirugia de cistectomia por laparotomia e, igualmente, para atender la
urgencia presentada el 2 de febrero de 2018. Debe recordarse que durante la estancia
hospitalaria de la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.) se brindaron todos
los servicios de salud que determinaron los facultativos, sin que existiera ninguna traba
administrativa que limitara el ejercicio médico.

Estas circunstancias se prueban con las historias clinicas de la paciente que se allegan con
el presente escrito y con el documento denominado “Kardex de Uso” el cual da cuenta de
todas las autorizaciones de servicios de salud que han sido emitidas por COMPENSAR
EPS.

Dicho lo anterior, en la medida que COMPENSAR EPS no fue la entidad que desplegé la
actividad médica que aqui se discute y que, por contera, autorizé de forma oportuna y
continua todos los servicios médicos requeridos, es necesario que se exima a mi
representada de cualquier tipo de responsabilidad.
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B. AUSENCIA DE CONDUCTA CULPOSA - CONCRECION DE RIESGOS
INHERENTES DEL PROCEDIMIENTO MEDICO

Hago consistir la presente excepcion en sefialar que la lesion del rectosigmoide advertida
el 3 de febrero de 2018 y que conllevo a la peritonitis y al shock septico, configura un riesgo
inherente a la cirugia de cistectomia por laparotomia realizada el 31 de enero de 2018.

De esta manera, al haberse concretado uno de los riesgos inherentes, previsibles y
advertidos del tratamiento médico, no es posible derivar _responsabilidad civil alguna,
maxime cuando no se encuentra probado que la conducta del galeno en la intervencion
quirurgica se haya revestido de una conducta culposa o mucho menos dolosa.

Desde la expedicién de la Ley 23 de 1981, teniendo en cuenta las dificultades propias de la
ciencia médica, se reconocié que si bien los galenos deben actuar con toda la pericia,
diligencia y cuidado que les es debido, ello no implica que su responsabilidad sea ilimitada.
En este sentido, la responsabilidad del médico Unicamente se puede concretar en aquellas
consecuencias que no constituyen un riesgo propio del procedimiento médico, pues los
efectos que son inherentes al acto médico son inculpables y por tanto no configuran
responsabilidad civil:

‘“ARTICULO 16. La responsabilidad del médico por reacciones adversas,
inmediatas o tardias, producidas por efecto del tratamiento, no ira mas alla del
riesgo previsto.

El médico advertira de él al paciente o a sus familiares o allegados.” (Negrilla fuera de
texto)

Partiendo de la norma transcrita y que las obligaciones de los médicos son de medio y no
de resultado, la jurisprudencia de la Corte Suprema de Justicia ha indicado que la existencia
de un evento adverso en la realizacién de un tratamiento médico no implica, de suyo, la
configuraciéon de responsabilidad civil, pues debe establecerse si dicho evento se generd
como consecuencia de una conducta culposa o si, por el contrario, se trata de una
circunstancia previsible no prevenible bajo un contexto de diligencia.

En este sentido, la jurisprudencia nacional ha considerado que aquellos riesgos descritos
por la literatura médica como inherentes a los procedimientos médicos son inculpables y no
generan responsabilidad, en tanto no pueden separarse de la actividad médica por mas
experto y avezado que sea el facultativo. Asi, de manera amplia se explica esta situacion
por la Sala Civil de la Corte Suprema de Justicia, en sentencia del pasado 24 de mayo de
2017, identificada bajo el expediente 05001-31-03-012-2006-00234-01 / SC7110-2017,
(M.P. Luis Armando Tolosa Villabona), cuando, analizando un caso similar al que aqui nos
ocupa (paciente con presencia de adherencias, a quien en la realizacidon de cirugia de
colecistectomia laparoscoépica se le perfora el intestino delgado), no casé la sentencia del
Tribunal que exoneré de responsabilidad al médico demandado, al considerar que el riesgo
era inherente del procedimiento quirurgico:

“En el punto, resulta cuestionable que haya lugar a responsabilidad civil
derivada del acto médico, cuando se materializa un riesgo que es propio,
natural o inherente al procedimiento ofrecido. En estos casos, el dafo
causado no tiene el caracter de indemnizable, al no estar precedido de un
comportamiento culposo.

Frecuentemente el médico se encuentra con los riesgos inherentes al acto médico,
sea de ejecucion o de planeamiento, los cuales son inseparables de la actividad
medica, por cuanto no puede predicarse que la medicina sea una ciencia exacta y
acabada, sino en constante dinamica y evolucion. Al respecto, la literatura sobre
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responsabilidad médica, como la reiterada jurisprudencia de esta Sala, es pacifica
en sostener y reconoce que la Medicina es una ciencia en construccion, y por tanto,
apareja la existencia de ciertos riesgos inherentes a la realizacion de ciertos
procedimientos médicos, los cuales hacen que el dafo derivado del acto médico
no configure ninguna modalidad de culpa.

La expresion riesgo inherente, se compone de dos términos: de riesgo, el cual,
segun la RAE, es “contingencia o proximidad de un dafio (...). Cada una de las
contingencias que pueden ser objeto de un contrato de seguro (...). Estar expuesto
a perderse o a no verificarse”’; e inherente entendido como aquello: “Que por su
naturaleza esté de tal manera unido a algo, que no se puede separar de ello”. Por
lo tanto, debe juzgarse dentro del marco de la responsabilidad médica que
riesgos inherentes son las complicaciones, contingencias o peligros que se
pueden presentar en la ejecuciéon de un acto médico e intimamente ligados
con éste, sea por causa de las condiciones especiales del paciente, de la
naturaleza del procedimiento, la técnicas o instrumentos utilizados en su
realizacion, del medio o de las circunstancias externas, que eventualmente
pueden generar danos somaticos o a la persona, no provenientes propiamente
de la ineptitud, negligencia, descuido o de la violaciéon de los deberes legales
o reglamentarios tocantes con la lex artis.

De tal manera, probable es, que el médico en la ejecucion de su labor lesione o
afecte al paciente; no obstante, no puede creerse que al desarrollar su actividad
curativa y al acaecer menoscabos lesivos, pretenda ejecutar un dafo al enfermo o,
incursione por ejemplo, en las lesiones personales al tener que lacerar, alterar,
modificar los tejidos, la composicion o las estructuras del cuerpo humano (...)

El criterio de normalidad esta insito en la lex artis, y permite inferir ese caracter
antijuridico cuando supera ese criterio, cuando la lesién excede el parametro de
normalidad, en cuanto en todo momento el médico debe actuar con la diligencia
debida. En consecuencia, se exige por parte del demandante o del paciente
afectado que demuestre en definitiva, tanto la lesién, como la imprudencia del
facultativo en la pericia, en tanto constituye infraccion de la idoneidad
ordinaria o del criterio de la normalidad previsto en la Lex Artis, las pautas de
la ciencia, de la ley o del reglamento médico.

Aqui nos adentramos en el campo del criterio del riesgo general de la vida o del
riesgo permitido. No deben ser imputados al demandado aquellos dafios que sean
materializacién de los riesgos normales o permitidos en la vida en sociedad. Asi por
ejemplo, el ;ingreso de una persona en el hospital para curarse de una agresion,
sin embargo, cuando sale le cae una teja, implica una relacion causal entre la
agresion y la teja? ¢Si no hubiera sido agredido, la teja no le hubiera caido? ;En
este evento, existe una materializacion del riesgo normal o general?

En consecuencia, los errores cobijados por el marco de excusabilidad, se relacionan
con los que ocurren a pesar de la idoneidad y de la experiencia médica, punto en el
cual, es bueno senalar que los médicos, estan guiados, en general, por un
régimen de obligaciones de medios (salvo algunas excepciones), no son
infalibles, porque muy a pesar suyo y del cuidado, es probable, el paciente
resulte lesionado.” (Negrilla fuera de texto)

Esta posicion, ha sido reiterada recientemente en sentencia del 7 de septiembre de 2020,
expediente SC3272-2020 (M.P. Luis Armando Tolosa Villabona), en donde se insiste:

1" RAE. Diccionario esencial de la lengua espafiola. 22 edicion, Madrid: Espasa, 2006, p. 1304
2 RAE. Diccionario esencial de la lengua espafiola. 22 edicion, Madrid: Espasa, 2006, p. 824.
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“Por lo demas, como lo recalco la Sala recientemente, resulta cuestionable que haya
lugar a responsabilidad civil derivada del acto médico, cuando se materializa un
riesqo que es propio, natural o inherente al procedimiento ofrecido. En estos casos,
el dafno causado no tiene el cardacter de indemnizable, al no estar precedido de
un comportamiento culposo.

Frecuentemente el médico se encuentra con los riesgos inherentes al acto médico,
sea de ejecucion o de planeamiento, los cuales son inseparable de la actividad
meédica, por cuanto no puede predicarse que la medicina sea una ciencia exacta y
acabada, sino en constante dinamica y evolucion.

Al respecto, la literatura sobre responsabilidad médica, como la reiterada
jurisprudencia de eesta Sala, es pacifica en sostener y reconocer que la medicina
€es una ciencia en construccion, y por lo tanto, apareja la existencua de ciertos
riesqos inherentes a la realizacion _de procedimientos médicos, los cuales
hacen que el dafio derivado del acto médico no confiqure ninguna modalidad

de culpa.

(..

Por esto, dentro del marco de la responsabilidad médica, debe juzgarse que los
riesgos inherentes son las complicaciones, contingencias o peligros que se pueden
presentar en a ejecucion de un acto médico e intimanente ligado con éste, sea por
causa de las condiciones especiales del paciente, de la naturaleza del
procedimiento, la técnicas o instrumentos utilizados en su realziacion, del medio o
de las circunstancias externas, que eventualemte pueden generar dafios somaticos
0 a la persona, no provinientes propiamente de la ineptitud, negligencia, descuido o
de la violacion de los deberes legales o reglamentarios tocantes con la lex artis”
(Negrilla y subrayas fuera de texto)

Partiendo de las anteriores consideraciones y descendiendo al caso en concreto de la
sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.), no es posible derivar ningun tipo de
responsabilidad a cargo de mi representada como consecuencia de la laparotomia
exploratoria y la perforacién de colon encontrada, en tanto éstas corresponden a un riesgo
inherente de dicho procedimiento, tal y como lo relata la médica NURY NIYIRETH VANOY
ROCHA, en concepto que se aporta con la presente contestacion y que indica:

“Segun la literatura las cirugias ginecolégicas y en especial con abordaje quirtrgico
tipo laparotomia presentan varios riesgos y complicaciones propias del
procedimiento quirdrgico que se aumentan cuando se asocian a los antecedentes y
al cuadro del paciente. Estas complicaciones varian entre el 0,2 al 26% y entre las
mas frecuentes se encuentran las relacionadas con el dafio visceral (vejiga, recto,
uréteres) y de los grandes vasos pélvicos.”

En consecuencia, no es correcto hablar de errores en la atencién médica como lo hace la
apoderada de la demandante, pues lo que en realidad ocurri6 fue la concrecion de un riesgo
inherente descrito por la literatura cientifica, razén por la cual es necesario solicitar al
Despacho que se declare probada la presente excepcion, toda vez que dentro de las
presentes diligencias no se configura el elemento de culpabilidad.

C. AUSENCIA DE CONDUCTA CULPOSA EN LA ATENCION EN SALUD -
CARGA DE LA PRUEBA Y OBLIGACIONES DE MEDIO

Sin detrimento de lo sefalado en el literal b) del presente acapite, hago consistir la presente
excepcion en indicar que, dentro de las presentes diligencias, no se constata la existencia
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de alguna conducta culposa y mucho menos dolosa por los profesionales en salud que
trataron a la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.).

Como se probara a lo largo del proceso, todos y cada uno de los médicos tratantes actuaron
de manera prudente, diligente, con pericia, en estricto cumplimiento de las guias vy
protocolos médicos y siempre dentro de los parametros de la lex artis ad hoc.

De manera preliminar, para el analisis de la excepcion que aqui se plantea es preciso que
el Despacho no pierda de vista que el asunto de marras debe debatirse bajo la éptica de
una responsabilidad por culpa probada, mas no por una culpa presunta en el servicio
médico. En este sentido, es deber de la parte actora establecer y probar la culpa del
personal médico, siendo ésta la posicion que asume la sala Civil de la Corte Suprema de
Justicia.

La responsabilidad del galeno debe probarse, pues las meras acusaciones sin fundamento
técnico, como las realizadas por la parte demandante, recaen en el ambito de la
responsabilidad objetiva la cual se encuentra proscrita, por regla general, de nuestro
ordenamiento juridico.

Correspondera a la parte demandante ocuparse de probar los supuestos axioldgicos para
que exista responsabilidad médica, pues no es factible su presuncion, ni que sean la entidad
demandada la que se vea avocada a probar que su actuacion se ajustd a los lineamientos
de la lex artis, pues se trata de una carga procesal en cabeza Unica y exclusivamente de
los demandantes, a quienes le corresponde probar el dafio conculcado, tal y como lo han
manifestado las altas cortes.

Con todo, en ejercicio de la carga dinamica de la prueba, en el presente proceso se
demostrara que la actuacién de los galenos que atendieron a la sefiora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.) en la CLINICA PARTENON LTDA tanto el 31 de enero
de 2018 como en su reingreso el 2 de febrero de 2018 y hasta su lamentable fallecimiento
siempre fue diligente y prudente, sin que en ningin momento se sometiera a la demandante
en riesgos injustificados a actuaciones alejadas de la ética y probidad médica.

En efecto, podemos sefialar, de manera general que:

e La realizaciéon de la cirugia de cistectomia de ovario derecho por laparotomia se
encontraba indicada para el tratamiento del quiste que presentaba la sefiora
LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.) y que fue documentado, en tanto se
trataba de una patologia sintomatica y que ya no respondia al manejo farmacéutico
con anticonceptivos orales combinados (ACO)

¢ Igualmente, en atencién a que la paciente ya habia tenido cirugias pélvicas previas,
de acuerdo con la literatura cientifica, se recomienda que el abordaje sea a través
de laparotomia pues existen altas posibilidades de encontrar un sindrome
adherencial que tiene mejor manejo por la via abierta:

“La paciente inicialmente fue llevada a procedimiento quirdrgico tipo cistectomia por
laparotomia que consiste en extraer un quiste del ovario por via abierta. La eleccion
de este abordaje quirdrgico se debié a que la paciente presentaba un quiste de
ovario derecho de gran tamafio asociado a antecedente de cirugias abdominales
previas lo que hace pensar que la paciente cursaba con adherencias
intrabdominales, por lo cual no es candidata a otro tipo de abordaje quirtrgico.”

13 Concepto médico rendido por la Doctora Nury Niyireth Vanoy Rocha
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La técnica quirurgica utilizada por el Doctor CARLOS ALBERTO DIAZ RODRIGUEZ
fue la aceptada por la ciencia médica sin que se observe algun tipo de dificultad o
complicacién dentro de descripcion quirdrgica. Se advierte que, de conformidad con
el registro de la historia clinica, antes de realizar el cierre de la cavidad abdominal
no se observa ninguna lesion y, por el contrario la sefiora LUZMILA CARDENAS
ATEHORTUA (g.e.p.d.) responde adecuadamente en el post operatorio inmediato
con una adecuada evolucién del dolor, estabilidad hemodinamica y tolerancia a la
via oral, razén por la cual, al cumplir los criterios para su egreso, se le da de alta
indicandole los signos de alarma para consultar de urgencia.

La literatura cientifica describe como riesgo inherente del procedimiento
ginecolégico - como el practicado a la paciente - la lesién de 6rganos vecinos e
intestinales, los cuales tienen una incidencia de hasta el 26%, aumentando ante la
presencia de sindrome adherencial, en tanto la union de los tejidos que conforman
los 6rganos de la cavidad abdominal suponen una mayor dificultad en la técnica
quirurgica.

Asi, no es posible sefialar que la consumacion de dichos riesgos se haya derivado
de una conducta culposa, puesto que al considerarse como inherentes se tiene
entonces que pueden ocurrir con independencia de la pericia o destreza del cirujano
y en tal virtud no aparejan responsabilidad civil, al considerarse inculpables como
acertadamente lo reiteré la Sala Civil de la Corte Suprema de Justicia en sentencia
del pasado 7 de septiembre de 2020, expediente SC3272-2020 (M.P. Luis Armando
Tolosa Villabona), al sefalar:

“Por lo demas, como lo recalco la Sala recientemente, resulta cuestionable que haya
lugar a responsabilidad civil derivada del acto médico, cuando se materializa un
riesqo que es propio, natural o inherente al procedimiento ofrecido. En estos casos,
el dano causado no tiene el cardcter de indemnizable, al no estar precedido de
un comportamiento culposo.

Frecuentemente el médico se encuentra con los riesgos inherentes al acto médico,
sea de gjecucion o de planeamiento, los cuales son inseparable de la actividad
meédica, por cuanto no puede predicarse que la medicina sea una ciencia exacta y
acabada, sino en constante dinamica y evolucion.

Al respecto, la literatura sobre responsabilidad médica, como la reiterada
jurisprudencia de eesta Sala, es pacifica en sostener y reconocer que la medicina
es _una ciencia en construccion, y por lo tanto, apareja la existencua de ciertos
riesqos _inherentes a la realizacion de procedimientos médicos, los cuales
hacen que el dafo derivado del acto médico no confiqure ninquna modalidad

de culpa.

(--)

Por esto, dentro del marco de la responsabilidad médica, debe juzgarse que los
riesgos inherentes son las complicaciones, contingencias o peligros que se pueden
presentar en a ejecucion de un acto médico e intimanente ligado con éste, sea por
causa de las condiciones especiales del paciente, de la naturaleza del
procedimiento, la técnicas o instrumentos utilizados en su realziacion, del medio o
de las circunstancias externas, que eventualemte pueden generar dafios somaticos
0 a la persona, no provinientes propiamente de la ineptitud, negligencia, descuido o
de la violacion de los deberes legales o reglamentarios tocantes con la lex artis”
(Negrilla y subrayas fuera de texto)
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La sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.) realizéd una manifestacion
tardia de peritonitis pues, de acuerdo con lo relatado en el texto de la demanda, la
paciente estuvo asintomatica durante las primeras 48 horas del post operatorio
inmediato de la cistectomia por laparotomia.

De acuerdo a la literatura cientifica la peritonitis y el shock séptico corresponde a un
cuadro muy grave con porcentajes de mortalidad de hasta el 60%, el cual debe tener
un tratamiento inmediato con antibiético empirico y con intervencion quirargica por
laparotomia exploratoria para el drenaje del contenido fecal y el cierre y correccion
de la lesion en el intestino por medio de colostomias. Con posterioridad, debe
estratificarse el tratamiento antibiético de acuerdo con los cultivos y deben realizarse
lavados peritoneales para conservar la asepsia de la cavidad abdominal.

Este manejo fue brindado a la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA
(g.e.p.d.) en su reingreso en la madrugada del 2 de febrero de 2018, cuando es
pasada directamente a reanimacion en donde se empieza terapia antibiética con
piperacilina y tazobactam, debido a la inestabilidad hemodinamica se procede a la
estabilizacion de la paciente a través de reanimacion hidrica y se pasa a sala de
cirugia para realizacién de laparotomia exploratoria en donde se corrige la lesion del
rectosigmoide por parte de la especialista en cirugia general.

La peritonitis corresponde a una patologia intrabdominal que es de conocimiento y
tratamiento por parte de los especialistas en cirugia general, razén por la cual en el
reingreso de la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.) en la
madrugada del 2 de febrero de 2018, no era necesaria la concurrencia del
ginecologo tratante quien se encarga de las patologias de los 6rganos reproductivo
femeninos y no de cuadros abdominales.

El 3 de febrero de 2018 el sefior DARIO ALBERTO ALVIAR suscribe consentimiento
informado para la realizacion de la laparotomia explotaria el mismo dia, en donde,
de acuerdo con la historia clinica, se le informaron los riesgos de “infeccion mayor,
lesion de visera y 6rgano, colostomia, uso de ventilacibn mecanica, requerimiento
de UCI y muerte”

Finalizada la cirugia de laparotomia exploratoria, la paciente egresa a UCI debido a
su complicado estado de salud que incluso conllevo a la realizacion de maniobras
de reanimacién por 6 minutos durante esta intervencion quirirgica debido a la
ausencia de pulso.

Estando en UCI, se advierte por los tratantes la mortalidad a corto plazo debido al
shock séptico que afectaba los diferentes sistemas de la sefiora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.) entre ellos, el sistema renal, razén por la cual
se procedi6 a realizar interconsulta con nefrologia, quien en valoracién a las 2:38pm
del 3 de febrero de 2018 determiné la necesidad de terapia de remplazo renal tipo
hemofiltracion veno — venosa continua por inestabilidad hemodinamica con alto
soporte vasopresor, oliguria, acidemia metabdlica severa vy disfuncioén
multiorganica.

Sin embargo la paciente no responde a las medidas tomadas por el grupo
interdisciplinario de la UCI de la CLINICA PARTENON, continuando con soporte
ventilatorio y teniendo una evolucion térpida hacia el deterioro, con presencia de
falla multiorganica el 4 de febrero de 2018, encefalopatia y coagulopatia que no se
lograron corregir pese a las medidas de soporte y tratamiento brindado, falleciendo
finalmente el 5 de febrero de 2018. Sobre el particular, se lee en concepto médico
emitido por la Doctora Nury Niyireth Vanoy Rocha:
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“En cuanto al manejo de la complicacion, la paciente recibié la atencion medica
inmediata, necesaria, pertinente y oportuna tanto en urgencias, como en salas de
cirugia y en la unidad de cuidado intensivo, sin embargo, por la gravedad del estado
infeccioso la peritonitis secundaria evolucioné rapidamente a sepsis de origen
abdominal, shock séptico, falla multiorganica y muerte. Desenlace que no fue
posible prevenir en ninguna de las etapas de la atencion medica prestada a la
paciente, la cual fue pertinente, oportuna y de calidad. Entidades como peritonitis
secundaria + sepsis de origen abdominal + shock séptico + falla multiorganica
presentan una elevada tasa de mortalidad superando el 50% de los casos.

En conclusion, el tipo de cirugia realizada asociado a los antecedentes de la
paciente dieron Ilugar a que se presentara una complicacion propia del
procedimiento e inherente al mismo y como resultado se generé una perforacion
intestinal iatrogénica que a pesar de los controles realizados en el posoperatorio fue
imposible identificarla de manera temprana. En este orden de ideas no se evidencia
una mala préactica o una falta a la lex artis por parte de los galenos tratantes, ya que
los eventos presentados se generaron como consecuencia a la misma situacion
clinica y quirdrgica de la paciente y ampliamente documentada en la literatura como
probables riegos y complicaciones de la cirugia ginecolégica.”

Recapitulado lo anterior, es posible sefialar que al tratarse de obligaciones de medio, basta
demostrar la diligencia y cuidado tomado en los actos médicos para que no se configure
responsabilidad civil, puesto que, al no ser posible asegurar un resultado, éste, es decir, el
resultado carece de significancia.

En reconocimiento de esta naturaleza, propia de la actividad galénica, la jurisprudencia de
la Corte Suprema de Justicia ha indicado en diversas oportunidades que en el juicio de
responsabilidad no pueden pasarse por alto la aleatoridad propia de la ciencia médica asi
como las condiciones propias del paciente, que pueden conllevar a que el resultado (que
no se asegura) no sea el esperado. En este sentido, la Sala de Casacién Civil en sentencia
del 30 de agosto de 2013, indico:

“Al respecto ha dicho la Corte que “(...) no puede desconocerse que no son pocas
las circunstancias en que ciertos eventos escapan al control del médico (...)
pues a pesar de la prudencia y diligencia con las que actue en su ejercicio
profesional, no puede prevenir o evitar algunas consecuencias dafnosas. Asi
acontece, verbi gracia, en aquellas situaciones en las que obran limitaciones
o aleas propias de la ciencia médica, o aquellas que se derivan del estado del
paciente o que provengan de sus reacciones organicas imprevisibles o de
patologias iatrogénicas o las causadas por el riesgo anestésico, entre otras,
las cuales podrian calificarse en algunas hipotesis como verdaderos casos
fortuitos con la entidad suficiente para exonerarlo del deber resarcitorio.

Por supuesto que una ciencia tan compleja como la médica tiene limitaciones, pues
aun existen por doquier interrogantes sin resolver, a la vez que desconoce todavia
la explicacion de multiples fenémenos fisiolégicos, quimicos o farmacolégicos, amén
que en muchas circunstancias parte de premisas hipotéticas que no han podido ser
comprobadas con el rigor cientifico requerido, a la vez que tratamientos aceptados
e instituidos habitualmente, estan condicionados, en no pocos casos, por factores
imprevisibles o inevitables. Dicha realidad se ve traducida en situaciones que
escapan a la prevision y prudencia mas rigorosas, motivo por el cual si el dafio tiene
génesis en ellas sera menester calificar esas contingencias como eximentes de
responsabilidad.” (Negrilla fuera de texto)
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De esta manera, teniendo en cuenta que no existe prueba alguna que demuestre que existio
un tratamiento inadecuado o una conducta negligente de los galenos, sino que, por el
contrario, se encuentra documentado que las circunstancias presentadas son riesgos vy
complicaciones propios de la intervencion quirdrgica que fueron atendidos conforme a la
mejor evidencia cientifica, deviene en la necesidad de eximir de responsabilidad a mi
representada, bajo el presupuesto general de las obligaciones de medio de los
profesionales en salud.

Se recuerda que al no existir evidencia de una conducta culposa por parte de los
profesionales en salud, no puede declararse la responsabilidad civil, pues se trata de un
elemento esencial cuyo analisis no se debe realizar bajo las aspiraciones propias del
paciente sino bajo la evidencia cientifica y el estado de la técnica al momento de la atencion:

“Por ello es por lo que como se plante6 en el mismo pronunciamiento, “para el
juzgamiento de los profesionales de la ciencia _médica en el ambito de la
‘responsabilidad civil’, por regla general, ha de tomarse en cuenta la ‘responsabilidad
subjetiva’ basada en la culpa o negligencia, constituyendo la ‘lex artis’ parametro
preponderante para su determinacién, en armonia con los ‘deberes médicos’ (...)
Son partes de un sistema de responsabilidad civil asentado sobre la culpa (...) Y
como doctrina reiterada (...) que ‘para que pueda surgir responsabilidad del personal
sanitario o del centro de que aquél depende, como consecuencia del tratamiento
aplicable a un enfermo se requiere ineludiblemente que haya intervenido culpa o
negligencia (...) ya que en la valoracion de la conducta profesional de médicos y
sanitarios en general queda descartada toda responsabilidad mas o menos objetiva
(...)” (Subrayas fuera del texto)™.

D. IMPROCEDENCIA DE LOS PERJUICIOS SOLICITADOS POR INEXISTENCIA
DE RESPONSABILIDAD Y POR TRATARSE DE DANOS HIPOTETICOS E
INCIERTOS QUE EXCEDEN EN VECES LOS TOPES JURISPRUDENCIALES

La hago consistir en el hecho segun el cual, al no configurasen todos los elementos
constitutivos de responsabilidad civil, es improcedente acceder al reconocimiento de
perjuicio alguno.

Asi, al no existir una conducta culposa en la atencion en salud brindada entre el 31 de enero
de 2018 y el 5 de febrero de 2018, no se configura responsabilidad civil médica y en tal
virtud deben negarse las pretensiones respecto de cualquier tipo de perjuicio.

Adicionalmente, como ya se ha sefialado con anterioridad, no existe certeza de la existencia
de los dafios solicitados, por mas que se trata de perjuicios que exceden, en veces, los
criterios jurisprudenciales, asi:

e La pretensién y liquidacion tendiente al reconocimiento de lucro cesante en monto
de CUATROCIENTOS CUARENTA Y UN MILLONES ONCE MIL SETECIENTOS
CUARENTA Y TRES PESOS ($441.011.743) debe rechazarse por parte del
Despacho toda que el mismo parte de un supuesto ingreso mensual de la sefiora
LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d) de DOS MILLONES
NOVECIENTOS MIL PESOS ($2.900.000) que no pueden ser aceptados por
COMPENSAR EPS cuando, para el momento de los hechos, la misma se
encontraba afiliada a mi representada a través del régimen subsidiado, es decir que,
en los términos del numeral 2 del articulo 157 de la Ley 100 de 1993 y el articulo
2.1.5.1. del Decreto 780 de 2016, se trataba de una persona sin capacidad de pago.

4 Corte Suprema de Justicia, Sala de Casacién Civil. Sentencia del 30 de agosto de 2013. Expediente No.
11001-31-03-018-2005-00488-01. (M.P. Ruth Marina Diaz Rueda).
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Entonces, en atenciéon a que la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA
(g.e.p.d.) se vincul6 al Sistema General de Seguridad Social en Salud como una
persona sin capacidad de pago, no es posible que ahora se pretenda que mi
representada reconozca unos ingresos que ni siquiera fueron declarados ante el
sistema de salud.

Sin detrimento de lo anterior, se observa que los documentos aportados por el
extremo actor tampoco dan certeza del mismo, en tanto se trata de unas
anotaciones que no dan cuenta de cuando se causaron los supuestos ingresos,
coémo se recibia el dinero, quién giraba los recursos, si los mismos ingresaban al
patrimonio de la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.), entre otros
interrogantes que impiden que se cumpla con la caracteristica de certeza
indispensable para considerar la indemnizacién de esta tipologia de perjuicio.

e Se solicita reconocimiento de dafio emergente en monto total de SIETE MILLONES
TREINTA Y CINCO MIL SEISCIENTOS NOVENTA PESOS ($7.035.690) por
concepto de los supuestos gastos exequibles de la sefiora LUZMILA CARDENAS
ATEHORTUA (qg.e.p.d.). Sobre el particular, se observa que las documentales
allegadas no dan total certeza sobre su causacion. Asi, el recibo de caja de la
funeraria no identifica plenamente el nombre del causante y tiene una fecha de
emisién que no concuerda con el fallecimiento de la afiliada, circunstancia que
también ocurre en contrato de transporte suscrito entre el sefior DARIO ALBERTO
ALVIAR vy el sefior JESUS MARIA CONEO MARTINEZ, razén por la cual se
solicitara la ratificacion del mismo en el acapite permitente.

e En lo que respecta al dafio moral, el mismo no se encuentra demostrado y, en todo
caso, se advierte que la tasacion realizada por los demandantes desconoce los
antecedentes jurisprudenciales de la Sala Civil de la Corte Suprema de Justicia la
cual ha fijado como cifra maxima para esta tipologia de perjuicio la suma de sesenta
millones de pesos ($60.000.000) en caso de los parientes mas cercanos'®.

Por su parte, en punto al dafo a la vida de relacion, debemos advertir que dentro de
las presentes diligencias no hay lugar a su reconocimiento al tratarse de una
tipologia de perjuicio que, como lo ha mencionado el Alto Tribunal Civil, solo se
reconoce a la victima directa del dafio y no a sus familiares. Asi, en sentencia del
28 de junio de 2017, expediente SC9193-2017 (M.P. Ariel Salazar Ramirez):

“b) Dano a la vida de relacion:

Este rubro se concede unicamente a la victima directa del menoscabo a la
integridad psicofisica como medida de compensacion por la pérdida del bien
superior a la salud, que le impedira tener una vida de relacion en condiciones
normales.”® (Negrilla fuera de texto)

Por lo anterior, rogamos al Despacho acceder a la presente excepcion, en el evento
hipotético en que considere procedentes las pretensiones elevadas en la demanda.

E. EXCEPCION GENERICA

Ademas de las excepciones propuestas en el presente escrito, propongo la denominada
excepcion genérica, en virtud de la cual, deberan declararse probadas las excepciones que

15 Sala de Casacion Civil. Corte Suprema de Justicia. Sentencia del 24 de agosto de 2016, expediente SC13925-
2016 (M.P. Ariel Salazar Ramirez).
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no habiendo sido expresamente enunciadas, resulten probadas en el proceso y se funden
en las disposiciones constitucionales, legales, contractuales y las directrices
jurisprudenciales que constituyan el marco juridico con fundamento en el cual habra de
decidirse el presente litigio.

\"A OBJECION A LA ESTIMACION RAZONADA DE LA CUANTIA

De conformidad con lo dispuesto en el articulo 206 del Cédigo General del Proceso, me
permito realizar la objecion a la estimacion razonada de la cuantia respecto de los perjuicios
solicitados por la parte demandante, especialmente frente a los perjuicios de dafo
emergente y lucro cesante, como modalidad de perjuicios patrimoniales.

En relacién al dafno emergente, se objeta en tanto no existe certeza del mismo, pues de
los documentos allegados por el extremo actor no es posible establecer la realizad de su
causacion.

En efecto, en lo que respecta al recibo de caja emitido por “La luz asistencia integral SAS”,
se observa que el mismo no especifica el concepto del mismo, desconociéndose asi si
corresponde a los gastos exequibles de la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA
(g.e.p.d.), maxime cuando su fecha de emision es del 9 de abril de 2018, es decir, muy
posterior a la fecha del deceso de la paciente el cual ocurrio el 5 de febrero de 2018.

Estas mismas circunstancias se predican del el supuesto contrato de transporte suscrito
con el sefor JESUS MARIA CONEO MARTINEZ en tanto la fecha del documento
corresponde al 5 de diciembre de 2018, lo cual no concuerda con el momento del
fallecimiento de la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.), razén por la cual
en el acapite correspondiente se solicitara la ratificacion del documento en los términos del
articulo 262 del CGP.

No puede perderse de vista por parte del Despacho que la certeza del dafo, tanto en su
causacion como en su cuantia es un requisito indispensable para ordenar su reparacion, tal
y como lo ha sefialado de forma reiterada la jurisprudencia de la Corte Suprema de Justicia:

“La certidumbre del dafio, por consiguiente, es requisito constante ineludible de toda
reparacion y atafne a la real, veridica, efectiva o creible conculcacién del derecho,
interés o valor juridicamente protegido, ya actual, bien potencial e inminente, mas
no eventual, contingente o hipotética (cas. civ. sentencias de 11 de mayo de 1976,
10 de agosto de 1976, G.J. No. 2393, pp. 143 y 320).”""

Por su parte, en lo que atafie al lucro cesante, también se objeta, pues en sentir de mi
representada se pretende un enriquecimiento sin justa causa a costa de COMPENSAR
EPS, desplazando cualquier asomo del fundamento resarcitorio que orienta la
responsabilidad civil.

Lo primero que debe objetarse por esta defensa es el valor de renta mensual fijado por la
apoderada de los demandantes en el escrito de subsanacién en monto de DOS MILLONES
NOVECIENTOS MIL PESOS ($2.900.000), cuando lo cierto es que la sefiora LUZMILA
CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.) se encontraba afiliada al Sistema General de
Seguridad Social en Salud a través del régimen subsidiado, tal y como se evidencia en
certificado de afiliacion que se aporta con la presente contestacion y que refleja esta
situacion, asi:

17 Corte Suprema de Justicia. Sala de Casacion Civil. Sentencia del 9 de septiembre de 2010. Expediente 17042-
3103-001-2005-00103-01 (M.P. William Namén Vargas)
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EL PROGRAMA DE EPS DE LA CAJA DE COMPENSACION FAMILIAR
COMPENSAR
NIT 860.066.942-7

CERTIFICA QUE

Elila) sefiora) CARDENAS ATEHORTUA LUZMILA identificado{a) con cedula ciudadania
42938726, se encuenira Reflirado en el Régimen Subsidiado de Salud, de la EPS Compensar, segun
informacian contenida a la fecha en nuestra base de datos

Fecha Afiliacion Fecha Retiro
20151018 20180205

Se expide e presente cerificado a solicitud del (la) interesadofa), en Bogotd a los 2 dias del mes de
Octubre de 2.020

OBSERVACIONES

FECHA DE NACIMIENTC: 19740215
DIRECCION AFILIADOD: KR 2 ANO 9 A 10 SUR
TELEFONO AFILIADO: 5787550

ClIUDAD: SOACHA

DEFARTAMENTO: CUNDINAMARCA

Recordamos entonces, que el régimen subsidiado de salud se encuentra disefiado para
aquellas personas que no tengan capacidad de pago y que se encuentren calificados en la
encuesta SISBEN en los niveles | y Il, tal y como lo estable el numeral 2 del articulo 157 de
la Ley 100 de 1993:

“ARTICULO 157. TIPOS DE PARTICIPANTES EN EL SISTEMA GENERAL DE
SEGURIDAD SOCIAL EN SALUD. A partir de la sancién de la presente Ley, todo
colombiano participara en el servicio esencial de salud que permite el Sistema
General de Seqguridad Social en Salud. Unos lo harén en su condicion de afiliados
al régimen contributivo o subsidiado y otros lo haran en forma temporal como
participantes vinculados.

(--)

2. Los afiliados al Sistema mediante el régimen subsidiado de que trata el
Articulo 211 de Ila presente Ley son las personas sin capacidad de pago para
cubrir el monto total de la cotizacion. Seran subsidiadas en el Sistema General
de Seguridad Social en Salud la poblacién mas pobre y vulnerable del pais en
las dreas rural y urbana. Tendran particular importancia, dentro de este grupo,
personas tales como las madres durante el embarazo, parto y postparto y periodo
de lactancia, las madres comunitarias, las mujeres cabeza de familia, los nifios
menores de un afno, los menores en situacion irregular, los enfermos de Hansen, las
personas mayores de 65 arfos, persona en situacion de discapacidad, los
campesinos, las comunidades indigenas, los trabajadores y profesionales
independientes, artistas y deportistas, toreros y sus subalternos, periodistas
independientes, maestros de obra de construccion, albafiles, taxistas, electricistas,
desempleados y demas personas sin capacidad de pago” (Negrilla y subrayas fuera
de texto)

De esta manera, no es posible que se convalide por el Despacho una evidente transgresion
a los principios del Sistema General de Seguridad Social en Salud al aceptar una pretension
indemnizatoria que no es concordante con la informacién que se reporté ante
COMPENSAR EPS al momento de la afiliacion y en virtud de la cual mi representada brindé
el aseguramiento en salud. Esta seria inconsistencia es suficiente para que el Despacho no
tenga en cuenta el juramento estimatorio realizado por el extremo actor pues parte de una
supuesta actividad econdmica que no brinda la certeza necesaria para considerar una
indemnizacién en este sentido:
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“En este contexto, el lucro cesante como preconiza la jurisprudencia reiterada de
esta Corporacion y entendio el ad quem, parte de “una situacion concreta, tangible,
que debe estar presente al momento de surgir la lesion del interés juridicamente
tutelado” es “indemnizado cuando se afinca en una situacién real, existente al
momento del evento dafiino, condiciones estas que, justamente, permiten inferir,
razonablemente, que las ganancias o ventajas que se percibian o se aspiraba
razonablemente a captar dejaran de ingresar al patrimonio fatal o muy
probablemente” (cas. civ. sentencia de 24 de junio de 2008, [S-055-2008], exp.
11001-3103-038-2000-01141-01), es decir, es menester una situacion concreta, real
y solida al instante del detrimento a consecuencia de cuya ruptura se prolonga en el
tiempo el efecto nocivo o, a lo menos, una situacion cierta en proceso de
consolidacion en la época del evento dariino, hipotesis en la que, por supuesto, se
requiere previamente constatar su existencia para proyectar la privacion de las
utilidades.”’®

Sumando a lo anterior, basta mencionar que los documentos allegados por los
demandantes no dan cuenta de los origenes de los ingresos que se alegan, su cuantia real,
la fecha de su causacién, su ingreso al patrimonio, la contrapartida contable, etc.

Finalmente, de conformidad con el articulo 206 del Cddigo General del Proceso, frente a
los dafios extra patrimoniales no procede el juramente estimatorio (dafio moral y dafio a la
vida de relacién), motivo por el cual para los efectos de su evaluacion el Despacho debera
atender las reglas de la experiencia, la sana critica y el arbitrium iudis, sin perder de vista
en todo caso los argumentos esbozados en el presente escrito en lo que atafie a los criterios
y topes jurisprudenciales.

V. LLAMAMIENTO EN GARANTIA

En escrito separado, de conformidad con lo estipulado en el articulo 64 del C.G.P, en la
misma oportunidad en que se presenta esta contestacion de la demanda, me permito
formular el siguiente llamamiento en garantia:

e A “LA EQUIDAD SEGUROS GENERALES ORGANISMO COOPERATIVQO”, en
virtud del contrato de seguro de Responsabilidad Civil — Profesional Clinicas No.
AA198548, el cual se encontraba vigente para la época de la reclamacién y de los
hechos que aqui se debaten.

e A*“CLINICAPARTENON LTDA”, en virtud del contrato de prestacion de servicios de
salud No. SS.RIPE-INST 0043/2005, suscrito el 11 de abril de 2005, en el que
COMPENSAR EPS funge como contratante y la IPS como contratista.

VL. MEDIOS DE PRUEBA
DE LAS PRUEBAS SOLICITADAS POR LA PARTE DEMANDADA, COMPENSAR EPS:

Solicito respetado sefior Juez, se decreten, practiquen y tengan como tales los siguientes
medios de prueba de conformidad con el articulo 164 y siguientes del C.G.P.:

1.-DOCUMENTALES: Solicito se tengan como pruebas documentales las siguientes

1.1.  Certificado de afiliacion de la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.),
en donde se constata la afiliacion al régimen subsidiado para el momento de los
hechos. Con esta prueba se pretende probar las excepciones denominadas
“Ausencia de conducta culposa por parte de Compensar EPS — De las obligaciones

18 |bidem
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1.3.

1.4.

1.5.
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contractuales en el marco del aseguramiento en salud” e “Improcedencia de los
perjuicios solicitados por inexistencia de responsabilidad y por tratarse de dafios
hipotéticos e inciertos que exceden en veces los topes jurisprudenciales

Copia simple de la historia clinica de las atenciones brindadas por las IPS de
COMPENSAR, a la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.). Con
esta prueba se pretende demostrar la excepcion denominada: “Ausencia de
conducta culposa - Concrecién de riesgos inherentes del procedimiento médico”

Kardex de uso en donde se certifican las atenciones brindadas por COMPENSAR
EPS a la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.). Con esta prueba
se pretende demostrar la excepcién denominada: “Ausencia de conducta culposa
por parte de Compensar EPS — De las obligaciones contractuales en el marco del
aseguramiento en salud”

Copia del contrato de prestacion de servicios de salud No. SS.RIPE-INST
0043/2005, suscrito el 11 de abril de 2005 entre la CLINICA PARTENON LTDA y
COMPENSAR EPS. Con esta prueba se pretende demostrar la excepcion
denominada “Ausencia de conducta culposa por parte de Compensar EPS — De las
obligaciones contractuales en el marco del aseguramiento en salud”

Certificado de vigencia del contrato de prestacién de servicios de salud No.
SS.RIPE-INST 0043/2005. Con esta prueba se pretende demostrar la excepcion
denominada “Ausencia de conducta culposa por parte de Compensar EPS — De las
obligaciones contractuales en el marco del aseguramiento en salud”

2.-INTERROGATORIO DE PARTE:

Solicito al despacho se sirva hacer comparecer a los demandantes para que absuelvan el
interrogatorio de parte que personalmente le formularé respecto de los hechos que se
narran en la demanda y en la contestacién que se hace con el presente escrito, los cuales
podran citarse asi:

DARIO ALBERTO ALVIAR a través del correo electrénico Ibejaranoal@gmail.com
MARIA NOELISA ATEHORTUA DE CARDENAS a través del celular 311-346-1245
OLGA LUCIA CARDENAS ATEHORTUA a través del correo electrénico
ligiot13@gmail.com

CRUZ MAGNOLIA CARDENAS ATEHORTUA a través del celular 319-657-6572
PORFIRIO ENRIQUE CARDENAS ATEHORTUA a través del celular 310-474-1262
JESUS EUDON CARDENAS ATEHORTUA a través del celular 314-749-1587
MARTIN EMILIO CARDENAS ATEHORTUA a través del celular 312-287-8763
LEIDY MARIA CARDENAS ATEHORTUA a través del celular 317-653-4120
CAMILO ALFONSO CARDENAS ATEHORTUA a través del correo electrénico
ligiot13@gmail.com

ORALIA DEL SOCORRO CARDENAS ATEHORTUA a través del correo electrénico
janetmorales778@gmail.com

El pliego de preguntas lo acompafiaré en sobre cerrado o abierto una vez se encuentre
decretada la presente prueba y que se aportara previamente a la fecha de su realizacion,
reservandome en todo caso, el derecho a realizarlo de manera oral el dia en que se fije
fecha para la audiencia de rigor.
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3.- TESTIMONIAL:

De conformidad con lo dispuesto en el articulo 208 y siguientes del C.G.P., ruego al
Despacho se sirva fijar fecha y hora para la recepcién de los testimonios técnicos de los
profesionales que a continuacién citare, con la finalidad de que depongan acerca de los
hechos que se narran en la demanda y respecto de la contestacion de la misma, asi como
también sobre aquellas cuestiones que interesan al proceso y que le consten en su calidad
de médico que han conocido de manera directa la atencién médica brindada a la sefiora
LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.).

e Al médico ginecologo CARLOS ALBERTO DIAZ RODRIGUEZ, identificado con la
cédula de ciudadania numero 19.451.707, quien podra ubicare a través de mi
representada en el correo electrénico
compensarepsjuridica@compensarsalud.com. El objeto de la prueba consiste en
que aquél declare sobre los pormenores de la atencion médica brindada a la sefiora
LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.) el 31 de enero de 2018.

e A la médica YUBAHHALINE MOLINA SANCHEZ, identificada con la cédula de
ciudadania numero 1.019.019.791, quien podra ubicare a través de mi representada
en el correo electrénico compensarepsjuridica@compensarsalud.com. El objeto de
la prueba consiste en que aquélla declare sobre los pormenores de la atencion
médica brindada a la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.) el 31
de enero de 2018.

e A la médico especialista en cirugia general GIOMAR LILIANA ROMERO LOPEZ,
identificada con la cédula de ciudadania numero 37294040 quién podra ubicare a
través de mi representada en el correo electrénico
compensarepsjuridica@compensarsalud.com. El objeto de la prueba consiste en
que aquélla declare sobre los pormenores de la atencion médica brindada a la
sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (q.e.p.d.) entre el 2 y el 5 de febrero
de 2018

e Al médico internista CHRISTIAN LABRADOR LOPEZ, identificado con la cédula de
ciudadania numero 80.193.255 quién podra ubicare a través de mi representada en
el correo electronico compensarepsjuridica@compensarsalud.com. El objeto de la
prueba consiste en que aquél declare sobre los pormenores de la atencion médica
brindada a la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (qg.e.p.d.) entre el 2 y el
5 de febrero de 2018

e Al médico intensivista CARLOS ALBERTO RINCON A., identificado con la cédula
de ciudadania numero 79.485970 quién podra ubicare a través de mi representada
en el correo electrénico compensarepsjuridica@compensarsalud.com. El objeto de
la prueba consiste en que aquél declare sobre los pormenores de la atencion médica
brindada a la sefiora LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (g.e.p.d.) entre el 2 y el
5 de febrero de 2018

4.- PRUEBA PERICIAL:

Dando aplicacion a lo dispuesto en el articulo 227 del Cddigo General del Proceso y
atendiendo a que el término del traslado de la contestacion de la demanda es insuficiente
para aportar el dictamen al que alude esta disposicién, solicito al Despacho, de la manera
mas respetuosa, que le conceda a mi representada un término no menor a diez (10) dias
para aportar el dictamen de un MEDICO ESPECIALISTA EN CIRUGIA GENERAL que
brinde su experticia y conocimiento técnico en relacion con las atenciones médicas que
aqui se debaten



32
compensar

5.- DECLARACION Y RATIFICACION DE CONCEPTO MEDICO:

Solicito al Despacho que de conformidad con lo establecido en el articulo 165 del CGP se
sirva hacer comparecer a la Doctora NURY NIYIRETH VANOY ROCHA, identificada con
cédula de ciudadania numero 1.121.850.397, con domicilio en la Carrera 69 No. 47 - 34
Torre B, Piso 4 de la ciudad de Bogota, para que rinda su declaracién y ratifique su concepto
médico en relacién con la atencion médica brinda a la sefiora LUZMILA CARDENAS
ATEHORTUA (q.e.p.d.).y que es objeto del presente proceso. La médica podra citarse a
través de la suscrita apoderada o en el correo electronico nnvanoyr@compensarsalud.com

VIII.  NOTIFICACIONES

Mi representada, COMPENSAR EPS recibira notificaciones en la Avenida 68 No. 49 A -
47de la ciudad de Bogota y en el correo electronico
compensarepsjuridica@compensarsalud.com

La suscrita apoderada, en la Carrera 69 No. 47 — 34 Piso 4 de la ciudad de Bogota D.C, en
correo electronico mcpachonv@compensarsalud.com y el celular 3005696388. En los
términos del articulo 3 del Decreto 806 de 2020, el referido buzdn electrénico es el canal
digital elegido por la suscrita para todos los fines del proceso.

Del Sefior Juez, con todo respeto

MARIA CATALIN PACHON VALDERRAMA
C.C. N°. 1.019.050.274 de Bogota D.C.
T.P.N° 251.617 del C. S. de la J.
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EL PROGRAMA DE EPS DE LA CAJA DE COMPENSACION FAMILIAR
COMPENSAR
NIT 860.066.942-7

CERTIFICA QUE

El(la) sefior(a) CARDENAS ATEHORTUA LUZMILA identificado(a) con cedula ciudadania
42938726, se encuentra Retirado en el Régimen Subsidiado de Salud, de la EPS Compensar, segun
informacion contenida a la fecha en nuestra base de datos.

Fecha Afiliacion Fecha Retiro
20151016 20180205

Se expide el presente certificado a solicitud del (la) interesado(a), en Bogota a los 2 dias del mes de
Octubre de 2.020

OBSERVACIONES

FECHA DE NACIMIENTO: 19740215
DIRECCION AFILIADO: KR 8 ANO 9 A 10 SUR
TELEFONO AFILIADO: 5787550

CIUDAD: SOACHA

DEPARTAMENTO: CUNDINAMARCA

Con destino a: TRAMITE

Informacién sujeta a verificacion por parte de COMPENSAR EPS, cualquier aclaracion con gusto sera
atendida en la linea 4441234- Documento no valido como autorizacion de Traslado - No es valido para
aclarar situacion de Duplicidad en el SGSSS.
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Historia Clinica

N2 Id Afiliado Atendido En N2 Autorizacion Fecha y Hora Atencion
15537205 ASISTIR SOACHA 140857958369323 2014-03-26 10:45:48
N2 |d Paciente Tigo ID Estrato Programa
42938726 . C o PC
Nombre y Apellidos Completos Sexo grupo, RH Fecha Nacimiento Edad
anguineo
LUZMILA CARDENAS F >ang ? 15/02/1974 40 Ano(s) 1 Mes(es)
ATEHORTUA ]
Direccion Residencia Teléfonos Celular
KR8 ANO9A 10 SUR 7153077 _ .
Ocupacion Acompafnante Teléfono del
. Acompaiante

Responsable Teléfono del Parentesco del

. Responsable Responsable
Etnia ¢Cual?
Estado Civil ¢Cual? Aseguradora
Causa Externa Finalidad Consulta
13 Enfermedad General . No Aplica

Riesgo Paciente

Motivo Consulta

. ASISTEA CONTROL

Enfermedad Actual

. PACENTE CON EPISODIOS DE POLIMENORREAS CADA 2 SEMANAS, DOLOR PELVICO, .
ANTECEDENTED E QUISTE EN OVARIO DERECHO GINECOLOGIA HABIA ORDENADO CISTECTOMIA ,
PACIENTE NO ACEPTO.

Evolucion y Control

Revision por Sistemas
Cabeza NIEGA Ojos DISMINUCION DE AV Oidos, Nariz y boca DOLOR DE GARGANTA Cardio Respiratorio
NO SINTOMAS RESPIRATORIOS ; Paciente Sintomatico Respiratorio? No
Antecedentes Generales ) ) o ]

Patoldgicos: Nle_?a Quirdrgicos: Ooforectomia salplrjlg’e(;tomla izquierda por quistes - )
Colecistectomia Traumaticos: N|e%\zla. AIer%lcos: iega Toxicos: Niega Farmacologicos: Niega Familiares: Niega
Transfusionales: Niega Sexuales: Niega Observaciones: Estilista
Antecedentes Ginecolégicos ) .

Menarquia: 17 Histerectomia; Falso Fecha ultima menstruacion: 2014/02/28 Gestas: 0 Partos: 0 Abortos: 0
Ectdpicos: 0 Vivos: 0 Gestacién: No Resultado Ultima Citologia: Desconoce Resultado\No Reclamé Otros:
Citologia pendiente reporte ) ] ) o ) ) ] )
Ecografia pelvica 1/03/2013 Ovario derecho con imagen hipoecoica sin tabiques, excrecencias ni detritus,
reforzamiento posterior de 61x61x58mm, utero sin alteraciones, ovario izquierdo no visualizado.

Planificacion
El paciente manifiesta que No Responde
Parametros Basicos
TAD: 70 mmHg TAS: 120 mmHg FC: 78 PPM FR: 20 RPM Temperatura: 37 °C Talla: 159 cm Peso: 74 Kg
Perimetro Abdominal: 0 cm Diabetico: No Vasculares: No Hipertofia: No IMC: 29.271
Examen Fisico i o . ) )

General: Aceptable estado general, conciente, afebril, hidratado, no dificultad respiratoria. Cabeza: )
DISMINUCION DE AGUDEZA VISUAL , pupilas isocoricas, normoreactivas a la luz y la acomodacion, Oido,
Nariz,Boca: otoscopia : normal, fosas nasales permeables, mucosa oral humeda. Garganta y Cuello: FARINGE
Y AMIGDALAS ERITEMATOSAS CON EXUDADOS , tiroides no palpable, Torax y Pulmones: no retracciones
subcostales, murmullo vesicular conservado,no sobreagregados. Corazon: ruidos cardiacos ritmicos,regulares ,
sin soplos. Abdomen: blando, deprecible, no doloroso, no masas, no megalias.Genitourinario: normal.
Extremidades: eutroficas,buena perfusion distal, no edemas , pulsos simetricos. Osteoarticular: normal.
ggurolpgt@o: no deficit motor, ni sensitivo alguno , reflejos osteotendinosos ++/+++. Piel y Faneras: sin lesiones.

iaghosticos

N832 OTROS QUISTES OVARICOS Y LOS NO ESPECIFICADOS J029 FARINGITIS AGUDA- NO
ESPECIFICADA H527 TRASTORNO DE LA REFRACCION- NO ESPECIFICADO
Medicamentos Formulados y/o Administrados ] ) o . o
ACETAMINOFEN TAB CON O SIN RECUB 500 MG Cantidad: 20 Via Administracion: Oral Dosificacién: 1
CADA 6 HORAS Duracion del tratamiento: 5 Dia(s) . AZITROMICINA TABLETA 500 MG Cantidad: 3 Via
Administracion: Oral Dosificacién: UNA DIARIA Duracién del tratamiento: 3 Dia(s) . LORATADINA TABLETA 10
MG Cantidad: 10 Via Administracion: Oral Dosificacién: 1 CADA 12 HORAS Duracién del tratamiento: 5 Dia(s) .
Recomendaciones:

Laboratorio Clinico
Imagenologia L
Otros Examenes y/o procedimientos ) )

881401 : ULTRASONOGRAFIA PELVICA GINECOLOGICA TRANSVAGINAL + Cantidad: 1 Observacion: HUA
- DOLOR PELVICO- CONTROL QUISTE OVARIO DERECHO 89020701 : CONSULTA DE PRIMERA VEZ POR
OPTOMETRIA (OPTOMETRIA CONSULTA) Cantidad: 1 Observacion:

Procedimientos Internos
Remisiones . .

Incapacidades/Licencias
Conducta
. Conducta: MANEJO SINTOM,ATICO
Otros Parametros y Valores Relacionados
Firma del Profesional
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79617817



Especialidad: MEDICINA GENERAL



O compensar - Eps

JJ

Evolucion 1

N2 Id Afiliado Atendido En N2 Autorizacion Fecha y Hora Atencion
15537205 ASISTIR SOACHA 140857958369323 2014-05-21 11:26:10
N2 |d Paciente Tigo ID Estrato Programa
42938726 . C o PC
Nombre y Apellidos Completos Sexo grupo, RH Fecha Nacimiento Edad
anguineo
LUZMILA CARDENAS F >ang ? 15/02/1974 40 Ano(s) 3 Mes(es)
ATEHORTUA ]
Direccion Residencia Teléfonos Celular
KR8 ANO9A 10 SUR 7153077 _ .
Ocupacion Acompafnante Teléfono del
. Acompaiante

Responsable Teléfono del Parentesco del

. Responsable Responsable
Etnia ¢Cual?
Estado Civil ¢Cual? Aseguradora
Causa Externa Finalidad Consulta
13 Enfermedad General . No Aplica

Motivo Consulta
Enfermedad Actual

Evolucion y Control
. ASISTEA 'CONSULTA A LECTURA DE ECOGRAFIA , APACIENTE CON POLIMENORREAS CADA 10
DIAS POR 4 DIAS, , DOLOR PELVICO . REPORTE DE ECO TV DEL 23-04-14. DENTRO DE LIMITES
NORMALES, .

Revision por Sistemas o ) ) .

Cabeza NIEGA Ojos NIEGA Genitourinario FLUJO VAGINAL PRURIGINOSO ¢ Paciente Sintomético
Respiratorio? No
Antecedentes Generales ) ) L )

Patolégicos: Nle_Pa Quirdrgicos: Ooforectomia salplrjlg,eqtomla izquierda por quistes - )
Colecistectomia Traumaticos: Nle%\ell_ A|GF%ICOSZ iega Toxicos: Niega Farmacologicos: Niega Familiares: Niega
Transfusionales: Niega Sexuales: Niega Observaciones: Estilista
Antecedentes Ginecologicos ) »

Menarquia: 17 Histerectomia: Falso Fecha ultima menstruacion: 2014/04/09 Gestas: 0 Partos: 0 Abortos: 0
Ectopicos: 0 Vivos: 0 Gestacion: No Resultado Ultima Citologia: Desconoce Resultado\No Reclam¢ Otros:
Citologia pendiente reporte ) ] ] o ) o )
Ecografia pelvica 1/03/2013 Ovario derecho con imagen hipoecoica sin tabiques, excrecencias ni detritus,
reforzamiento posterior de 61x61x58mm, utero sin alteraciones, ovario izquierdo no visualizado.

Planificacion
El paciente manifiesta que No Responde
Parametros Basicos
TAD: 70 mmHg TAS: 120 mmHg FC: 78 PPM FR: 20 RPM Temperatura: 37 °C Talla: 159 cm Peso: 73 Kg
Perimetro Abdominal: 0 cm Diabético: No Vasculares: No Hipertofia: No IMC: 28.8754
Examen Fisico
‘General: Aceptable estado general, conciente, afebril, hidratado, no dificultad respiratoria. Cabeza: pupilas
isocoricas, normoreactivas a la luz y la acomodacion, Oido, Nariz,Boca: otoscopia : normal, fosas nasales
permeables, mucosa oral humeda. Garganta y Cuello: tiroides no Balpable, Torax y Pulmones: no retracciones
subcostales, murmullo vesicular conservado,no sobreagregados. Corazon: ruidos cardiacos ritmicos,regulares ,
sin soplos. Abdomen: blando, deprecible, no doloroso, ho masas, no megalias.Genitourinario: normal.
Extremidades: eutroficas,buena perfusion distal, no edemas , pulsos simetricos. Osteoarticular: normal.
B_eurolpgtl_co: no deficit motor, ni sensitivo alguno , reflejos osteotendinosos ++/+++. Piel y Faneras: sin lesiones.

iagnosticos

IESZPI%(?IIPIBESRAE DE OVARIO POLIQUISTICO N939 HEMORRAGIA VAGINAL Y UTERINA ANORMAL- NO
Medicamentos Formulados y/o Administrados i o . ) o )
CLOTRIMAZOL CREMA VAGINAL 1/40 %/G Cantidad: 1 Via Administracion: Intravaéul_nal Dosificacion: Aplicar
en la snoches via vaginal. Duracion del tratamiento: 7 Dia(s) . LEVONORGESTREL+ETILINESTRADIOL
TABLETA O TAB RECUBIERTA 0.15+0.03 MG Cantidad: 21 Via Administracion: Oral Dosificacién: Tomar una
diaria a partir del 2 do dia del periodo por 21 dias- descansar 7 dias y reiniciar Duracién del tratamiento: 2
Mes(es) . Recomendaciones:

Laboratorio Clinico
LABORATORIOS FORMULADOS _ .

904108 : PROLACTINA [BASAL] Cantidad: 1 Observacion: 904902 : HORMONA ESTIMULANTE DEL
TIROIDES [TSH] Cantidad: 1 Observacion:

Otros Examenes 6/0 rocedimientos

898001 : ESTUDIO DE COLORACION BASICA EN CITOLOGIA VAGINAL TUMORAL Y/O FUNCIONAL+
Cantidad: 1 Observacion:

Conducta .

. Conducta: ss paraclinicos
Firma del Profesional
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Evolucion 2

N2 Id Afiliado Atendido En N2 Autorizacion Fecha y Hora Atencion
15537205 ASISTIR SOACHA 140857958369323 2014-07-04 11:39:11
N2 |d Paciente Tigo ID Estrato Programa
42938726 . C o PC
Nombre y Apellidos Completos Sexo grupo, RH Fecha Nacimiento Edad
anguineo
LUZMILA CARDENAS F >ang ? 15/02/1974 40 Ano(s) 4 Mes(es)
ATEHORTUA ]
Direccion Residencia Teléfonos Celular
KR8 ANO9A 10 SUR 7153077 _ .
Ocupacion Acompafnante Teléfono del
. Acompaiante

Responsable Teléfono del Parentesco del

. Responsable Responsable
Etnia ¢Cual?
Estado Civil ¢Cual? Aseguradora
Causa Externa Finalidad Consulta
13 Enfermedad General . No Aplica

Motivo Consulta
Enfermedad Actual

Evolucion y Control
. PACIENTE CON SOP - HUA EN MANEJO CON ACO CON REGULARIZACION DE CICLOS, lab del 27-05-14
tsh y prolactina dentro de limites normales, ,

Revision por Sistemas ] ) ) ] . ) )

Genitourinario flujo vaginal sintomatico ¢ Paciente Sintomatico Respiratorio? No
Antecedentes Generales ) ) o ]

Patoldgicos: Nle_?a Quirdrgicos: Ooforectomia salplrjlg,e(;tomla izquierda por quistes . )
Colecistectomia Traumaticos: N|e%\zla. Ale%lcos: iega Toxicos: Niega Farmacologicos: Niega Familiares: Niega
Transfusionales: Niega Sexuales: Niega Observaciones: Estilista
Antecedentes Ginecol6gicos ) y
Menarquia: 12 Histerectomia: Falso Fecha ultima menstruacion: 2014/06/24 Gestas: 0 Partos: 0 Abortos: 0
Ectopl(fcgt: 0 Ceséreas: 0 Vivos: 0 Gestacion: No Fecha Ultima Citologia: 2014/06/09 Resultado Ultima Citologia:

ormal Otros:

Ecografia pelvica 1/03/2013 Ovario derecho con imagen hipoecoica sin tabiques, excrecencias ni detritus,
reforzamiento posterior de 61x61x58mm, utero sin alteraciones, ovario izquierdo no visualizado.

Planificacion
El paciente manifiesta que No Responde
Parametros Basicos
TAD: 70 mmHg TAS: 120 mmHg FC: 78 PPM FR: 20 RPM Temperatura: 37 °C Talla: 159 cm Peso: 73 Kg
Perimetro Abdominal: 0 cm Diabetico: No Vasculares: No Hipertofia: No IMC: 28.8754
Examen Fisico
‘General: Aceptable estado general, conciente, afebril, hidratado, no dificultad respiratoria. Cabeza: pupilas
isocoricas, normoreactivas a la luz y la acomodacion, Oido, Nariz,Boca: otoscopia : normal, fosas nasales
permeables, mucosa oral humeda. Garganta y Cuello: tiroides no Balpable, Torax y Pulmones: no retracciones
subcostales, murmullo vesicular conservado,no sobreagregados. Corazon: ruidos cardiacos ritmicos,regulares ,
sin soplos. Abdomen.: blando, deprecible, no doloroso, no masas, no megalias.Genitourinario: normal.
Extremidades: eutroficas,buena perfusion distal, no edemas , pulsos simetricos. Osteoarticular: normal.
Bgurolpgtlpo: no deficit motor, ni sensitivo alguno , reflejos osteotendinosos ++/+++. Piel y Faneras: sin lesiones.

iagnosticos

N760 VAGINITIS AGUDA N939 HEMORRAGIA VAGINAL Y UTERINA ANORMAL- NO ESPECIFICADA
Medicamentos Formulados y/o Administrados )
LEVONORGESTREL+ETILINESTRADIOL TABLETA O TAB RECUBIERTA 0.15+0.03 MG Cantidad: 21 Via
Administracion: Oral Dosificacién: Tomar una diaria por 21 dias, descansar 7 dias y reiniciar Duracion del |
tratamiento: 3 Mes(es) . METRONIDAZOL OVULO O TAB VAGINAL 500 MG Cantidad: 7 Via Administracion:
Intravaginal Dosificacién: Aplicar uno en las noches via vaginal. Duracién del tratamiento: 7 Dia(s) .
Recomendaciones:

Conducta o )

. Conducta: manejo sintomatico

Firma del Profesional
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®e
Historia Clinica

N2 Id Afiliado Atendido En N2 Autorizacion Fecha y Hora Atencion
15537205 ASISTIR SOACHA 150907950382023 2015-03-31 11:50:18
N2 |d Paciente Tigo ID Estrato Programa
42938726 . C o PC
Nombre y Apellidos Completos Sexo grupo, RH Fecha Nacimiento Edad
anguineo
LUZMILA CARDENAS F >ang ? 15/02/1974 41 Ano(s) 1 Mes(es)
ATEHORTUA ]
Direccion Residencia Teléfonos Celular
KR8 ANO9A 10 SUR 7153077 _ .
Ocupacion Acompafnante Teléfono del
. Acompaiante

Responsable Teléfono del Parentesco del

. Responsable Responsable
Etnia ¢Cual?
Estado Civil ¢Cual? Aseguradora
Causa Externa Finalidad Consulta
13 Enfermedad General . No Aplica

Riesgo Paciente

Motivo Consulta

. ASISTE POR DOLOR DE GARGANTA

Enfermedad Actual

. EPISODIOS DE DOLOR DE GARGANTA , DISFAGIA Y ODINOFAGIA RECURRENTES, FIEBRE
OCASIONAL, ANTECEDENTE DE OVARIOS POLIQUISICOS EN MANEJO CON ACO CON
REGULARIZACION DE CICLOS

Evolucion y Control

Revision por Sistemas ) ] . ) ]

Cardio Respiratorio NO SINTOMAS RESPIRATORIOS ; Paciente Sintomatico Respiratorio? No
Antecedentes Generales ) ) L )

Patolégicos: Nle_Pa Quirdrgicos: Ooforectomia salplrjlg,eqtomla izquierda por quistes - )
Colecistectomia Traumaticos: Nle%\ell_ A|GF%ICOSZ iega Toxicos: Niega Farmacologicos: Niega Familiares: Niega
Transfusionales: Niega Sexuales: Niega Observaciones: Estilista
Antecedentes Ginecologicos ) »

Menarquia: 12 Histerectomia: Falso Fecha ultima menstruacion: 2015/03/24 Gestas: 0 Partos: 0 Abortos: 0
Ectopicos: 0 Cesareas: 0 Vivos: 0 Gestacion: No Fecha Ultima Citologia: 2014/06/17 Resultado Ultima Citologia:
Normal Otros: Ecografia pelvica 1/03/2013 Ovario derecho con imagen hipoecoica sin tabiques, excrecencias ni
cFi,clatrlt_Légs, reforzamiento posterior de 61x61x58mm, utero sin alteraciones, ovario izquierdo no visualizado.

anificacion

El paciente manifiesta que Anticonceptivo Oral Usa Método No Tiene Vida sexual activa
Parametros Basicos
TAD: 70 mmHg TAS: 120 mmHg FC: 78 PPM FR: 20 RPM Temperatura: 37 °C Talla: 159 cm Peso: 75 Kg
Perimetro Abdominal: 0 cm Diabetico: No Vasculares: No Hipertofia: No IMC: 29.6665
Examen Fisico
General: Aceptable estado general, conciente, afebril, hidratado, no dificultad respiratoria. Cabeza: pupilas
isocoricas, normoreactivas a la luz y la acomodacion, Oido, Nariz,Boca: otoscopia : normal, fosas nasales

ermeables , mucosa oral humeda. Garganta y Cuello: FARINGE Y AMIGDALAS ERITEMATOSAS ,

] IPERTROFICAS, murmullo vesicular conservado,no sobreagregados. Corazon: ruidos cardiacos =~
ritmicos,regulares , sin soplos. Abdomen: blando, deprecible, no doloroso, no masas, no megalias.Genitourinario:
normal. Extremidades: normales , eutroficas,buena perfusion distal, no edemas , pulsos simetricos. )
Osteoarticular: normal. Neurologico: no deficit motor, ni sensitivo alguno , reflejos osteotendinosos ++/+++. Piel y
Faneras: sin lesiones.

Diagnosticos
J350 AMIGDALITIS CRONICA E282 SINDROME DE OVARIO POLIQUISTICO
Medicamentos Formulados y/o Administrados ) i
LEVONORGESTREL + ETINILESTRADIOL TABLETA O CAPSULA 150 + 30 MCG Cantidad: 21 Via
Administracién: Oral Dosificacion: Tomar UNA DIARIA POR 21 DIAS - DESCANSAR 7 DIAS Y REINICIAR
Duracion del tratamiento: 3 Mes(es) . PENICILINA G BENZATINICA POLV.RECONST.SOL.INYECTABLE
1200000 Ul Cantidad: 1 Via Administracion: Intramuscular Dosificacion: Aplicar IM MENSUAL PPS (-) Duracién
del tratamiento: 3 Mes(es) Justificacion supera tope: J . Recomendaciones:

Laboratorio Clinico
Imagenologia L
Otros Examenes y/o procedimientos
Procedimientos Internos
Remisiones . .

Incapacidades/Licencias
Conducta

. Conducta: MANEJO SINTOMATICO
Otros Parametros y Valores Relacionados
Firma del Profesional
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Evolucion 1

N2 Id Afiliado Atendido En N2 Autorizacion Fecha y Hora Atencion
15537205 ASISTIR SOACHA 150907950382023 2015-06-22 08:36:11
N2 |d Paciente Tigo ID Estrato Programa
42938726 . C o PC
Nombre y Apellidos Completos Sexo grupo, RH Fecha Nacimiento Edad
anguineo
LUZMILA CARDENAS F >ang ? 15/02/1974 41 Ano(s) 4 Mes(es)
ATEHORTUA ]
Direccion Residencia Teléfonos Celular
KR8 ANO9A 10 SUR 7153077 _ .
Ocupacion Acompafnante Teléfono del
. Acompaiante

Responsable Teléfono del Parentesco del

. Responsable Responsable
Etnia ¢Cual?
Estado Civil ¢Cual? Aseguradora
Causa Externa Finalidad Consulta
13 Enfermedad General . No Aplica

Motivo Consulta
Enfermedad Actual

Evolucién y Control
. ASISTE POR DOLOR OCULAR IZDO, EPISODIOS DE VISION BORROSA, - ANTECEDENTE DE
AMIGDALITIS CRONICA EN MANEJO
Revision por Sistemas ] ] . ) ]

Oidos, Nariz y boca DOLOR DE GARGANTA ; Paciente Sintomatico Respiratorio? No
Antecedentes Generales ) ) o ]

Patoldgicos: Nle_?a Quirdrgicos: Ooforectomia salplrjlg,e(;tomla izquierda por quistes . )
Colecistectomia Traumaticos: N|e%\zla. Ale%lcos: iega Toxicos: Niega Farmacologicos: Niega Familiares: Niega
Transfusionales: Niega Sexuales: Niega Observaciones: Estilista
Antecedentes Ginecol6gicos ) y
Menarquia: 12 Histerectomia: Falso Fecha ultima menstruacion: 2015/05/19 Gestas: 0 Partos: 0 Abortos: 0
Ectopicos: 0 Cesareas: 0 Vivos: 0 Gestacion: No Fecha Ultima Citologia: 2014/06/17 Resultado Ultima Citologia:
Normal Otros: Ecografia pelvica 1/03/2013 Ovario derecho con imagen hipoecoica sin tabiques, excrecencias ni
gtletrlt_t#_s, reforzamiento posterior de 61x61x58mm, utero sin alteraciones, ovario izquierdo no visualizado.

anificacion

El paciente manifiesta que Usa Método Anticonceptivo Oral No Tiene Vida sexual activa
Parametros Basicos
TAD: 70 mmHg TAS: 120 mmHg FC: 78 PPM FR: 20 RPM Temperatura: 37 °C Talla: 159 cm Peso: 75 Kg
Perimetro Abdominal: 0 cm Diabético: No Vasculares: No Hipertofia: No IMC: 29.6665
Examen Fisico ) o . . )

General: Ace&)table estado general, conciente, afebril, hidratado, no dificultad respiratoria. Cabeza:
PINGUECULA OJO IZDO , pupilas isocoricas, normoreactivas a la luz y la acomodacion, Oido, Nariz,Boca:
otoscopia : normal, fosas nasales permeables , mucosa oral humeda. Garganta y Cuello: tiroides no palpable,
Torax y Pulmones: no retracciones subcostales, murmullo vesicular conservado,no sobreagregados. Corazon:
ruidos cardiacos ritmicos,regulares , sin soplos. Abdomen: blando, deprecible, no doloroso, no masas, no
megalias.Genitourinario: normal. Extremidades: normales , eutroficas,buena perfusion distal, no edemas , pulsos
simetricos. Osteoarticular: normal. Neurologico: no deficit motor, ni sensitivo alguno , reflejos osteotendinosos
++/+++. Piel y Faneras: sin lesiones
Diagnosticos
H170 PTERIGION E282 SINDROME DE OVARIO POLIQUISTICO J350 AMIGDALITIS CRONICA
Medicamentos Formulados y/o Administrados ) i o y

DEXAMETA+NEOMI+POLIMI B SUSP OFT 1+3.5+6000/Ul/5 MG/UI/ML Cantidad: 1 Via Administracion: Ocular
Dosificacién: Aplicar 1 GOTA CADA 8 HORAS OJO IZDO Duracién del tratamiento: 10 Dia(s) .
LEVONORGESTREL + ETINILESTRADIOL TABLETA 150 + 30 MCG Cantidad: 21 Via Administracién: Oral
Dosificacion: Tomar UNA DIARIA POR 21 DIAS Y DESCANSAR 7 DIAS Y REINICIAR Duracion del tratamiento:
2 Mes(es) . PENICILINA G BENZATINICA POLV.RECONST.SOL.INYECTABLE 1200000 Ul Cantidad: 1 Via
Administracion: Intramuscular Dosificacion: AEIicar IM PPS(S—) POR 2 MESES Duracién del tratamiento: 2
Mes(es) Justificacion supera tope: J . PENICILINA G SOD O POT CRIST POLV.RECONST.SOL.INYECTABLE
1000000 Ul Cantidad: 1 Via Administracion: Otra Descripcion: INTRADERMICA Dosificacion: REALIZAR
PRUEBA DE PNC Duracién del tratamiento: 1 Dia(s) . Recomendaciones:

Otros Examenes y/o procedimientos

89020701 : CONSULTA DE PRIMERA VEZ POR OPTOMETRIA (OPTOMETRIA CONSULTA) Cantidad: 1
QObservacion:

Conducta
. Conducta: MANEJO SINTOMATICO
Firma del Profesional
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Evolucion 2

N2 Id Afiliado Atendido En N2 Autorizacion Fecha y Hora Atencion
15537205 ASISTIR SOACHA 150907950382023 2015-09-01 10:19:50
N2 |d Paciente Tigo ID Estrato Programa
42938726 . C o PC
Nombre y Apellidos Completos Sexo grupo, RH Fecha Nacimiento Edad
anguineo
LUZMILA CARDENAS F >ang ? 15/02/1974 41 Ano(s) 6 Mes(es)
ATEHORTUA ]
Direccion Residencia Teléfonos Celular
KR8 ANO9A 10 SUR 7153077 _ .
Ocupacion Acompafnante Teléfono del
. Acompaiante

Responsable Teléfono del Parentesco del

. Responsable Responsable
Etnia ¢Cual?
Estado Civil ¢Cual? Aseguradora
Causa Externa Finalidad Consulta
13 Enfermedad General . No Aplica

Motivo Consulta
Enfermedad Actual

Evolucién y Control ) o . i ) )

. paciente con amigdalitis cronica en maneo, episodios de disfagia y odinofagia, , ademas cuadro de ovarios
oliquisticos en manejo con aco.
evision por Sistemas ] ) ] . ] ]

Oidos, Nariz y boca odinofagia ¢ Paciente Sintomatico Respiratorio? No
Antecedentes Generales o ) ) o )

Patoldgicos: am_llgdalltls, cronica Quirdrgicos: Ooforectomia y salpingectomia izquierda por quistes )
Colecistectomia Traumaticos: N|e%\zla. AIer%lcos: Niega Toxicos: Niega Farmacoldgicos: Niega Familiares: Niega
Transfusionales: Niega Sexuales: Niega Observaciones: Estilista
Antecedentes Ginecol6gicos ) y
Menarquia: 12 Histerectomia: Falso Fecha ultima menstruacion: 2015/08/25 Gestas: 0 Partos: 0 Abortos: 0
Ectopicos: 0 Cesareas: 0 Vivos: 0 Gestacion: No Fecha Ultima Citologia: 2014/06/17 Resultado Ultima Citologia:
Normal Otros: Ecografia pelvica 1/03/2013 Ovario derecho con imagen hipoecoica sin tabiques, excrecencias ni
gtletrlt_t#_s, reforzamiento posterior de 61x61x58mm, utero sin alteraciones, ovario izquierdo no visualizado.

anificacion

El paciente manifiesta que Usa Método Anticonceptivo Oral No Tiene Vida sexual activa
Parametros Basicos
TAD: 70 mmHg TAS: 120 mmHg FC: 78 PPM FR: 20 RPM Temperatura: 37 °C Talla: 159 cm Peso: 77 Kg
Perimetro Abdominal: 0 cm Diabético: No Vasculares: No Hipertofia: No IMC: 30.4577
Examen Fisico ) o . . ) )
‘General: Aceptable estado general, conciente, afebril, hidratado, no dificultad respiratoria. Cabeza: pupilas
isocoricas, normoreactivas a la luz y la acomodacion, Oido, Nariz,Boca: otoscopia : normal, fosas nasales

ermeables , mucosa oral humeda. Garganta y Cuello: AMIGDALAS HIPERTROFICAS. CRIPTICAS,

RITEMATOSAS , tiroides no palpable, Torax y Pulmones: no retracciones subcostales, murmullo vesicular
conservado,no sobreagregados. Corazon: ruidos cardiacos rlymlcos,re?ulares , 8in soplos. Abdomen: blando,
dePreplble no doloroso, no masas, no megalias.Genitourinario: normal. Extremidades: normales , o
eutroficas,buena perfusion distal, no edemas , pulsos simetricos. Osteoarticular: normal. Neurologico: no deficit
motor, ni sensitivo alguno , reflejos osteotendinosos ++/+++. Piel y Faneras: sin lesiones.

Diagndsticos

E669 OBESIDAD- NO ESPECIFICADA J350 AMIGDALITIS CRONICA

Medicamentos Formulados y/o Administrados

LEVONORGESTREL + ETINILESTRADIOL TABLETA 150 + 30 MCG Cantidad: 21 Via Administracién: Oral
Dosificacion: Tomar UNA DIARIA 21 - DIAS - DESCANSAR 7 DIAS Y REINICIAR Duracién del tratamiento: 3
Mes(es) . PENICILINA G BENZATINICA POLV.RECONST.SOL.INYECTABLE 1200000 Ul Cantidad: 1 Via
Administracién: Intramuscular Dosificacién: Aplicar IM PPS (-) Duracion del tratamiento: 1 Dia(s) Justificacion
supera tope: K . Recomendaciones:

Laboratorio Clinico

LABORATORIOS FORMULADOS ] .

903818 : COLESTEROL TOTAL Cantidad: 1 Observacion: 903841 : GLUCOSA EN SUERO. LCR U OTRO |
FLUIDO DIFERENTE A ORINA Cantidad: 1 Observacion: 903868 : TRIGLICERIDOS + Cantidad: 1 Observacion:
Otros Examenes 6/0 rocedimientos

898001 : ESTUDIO DE COLORACION BASICA EN CITOLOGIA VAGINAL TUMORAL Y/O FUNCIONAL+
Cantidad: 1 Observacion:

Conducta

. Conducta: DIET - SS LAB - CONTROL CON REPORTES

Firma del Profesional
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Evolucion 3

N2 Id Afiliado Atendido En N2 Autorizacion Fecha y Hora Atencion
15537205 ASISTIR SOACHA 150907950382023 2015-09-29 08:08:11
N2 |d Paciente Tigo ID Estrato Programa
42938726 . C o PC
Nombre y Apellidos Completos Sexo grupo, RH Fecha Nacimiento Edad
anguineo
LUZMILA CARDENAS F >ang ? 15/02/1974 41 Ano(s) 7 Mes(es)
ATEHORTUA ]
Direccion Residencia Teléfonos Celular
KR8 ANO9A 10 SUR 7153077 _ .
Ocupacion Acompafnante Teléfono del
. Acompaiante

Responsable Teléfono del Parentesco del

. Responsable Responsable
Etnia ¢Cual?
Estado Civil ¢Cual? Aseguradora
Causa Externa Finalidad Consulta
13 Enfermedad General . No Aplica

Motivo Consulta
Enfermedad Actual

Evolucién y Control . o . .

. asistea control a lectura de lab - antecedented e obesidad y dislipidmeia en manejo con dieta - lab deli 02-09-
15: col total. 175mg/dI, glucosa basal. 91,mg/dl, tg: 189mg/dI.

Revision por Sistemas o ] ] ) . ) ]

Cardio Respiratorio niega Genitourinario dolor pelvico ¢ Paciente Sintomatico Respiratorio? No
Antecedentes Generales o ) ) o )

Patoldgicos: am_llgdalltls, cronica Quirdrgicos: Ooforectomia y salpingectomia izquierda por quistes )
Colecistectomia Traumaticos: N|e%\zla. Ale%lcos: Niega Toxicos: Niega Farmacoldgicos: Niega Familiares: Niega
Transfusionales: Niega Sexuales: Niega Observaciones: Estilista
Antecedentes Ginecologicos ) y
Menarquia: 18 Histerectomia: Falso Fecha ultima menstruacion: 2015/09/28 Gestas: 0 Partos: 0 Abortos: 0
Ectopicos: 0 Cesareas: 0 Vivos: 0 Gestacion: No Fecha Ultima Citologia: 2015/09/04 Resultado Ultima Citologia:
Normal Otros: Ecografia pelvica 1/03/2013 Ovario derecho con imagen hipoecoica sin tabiques, excrecencias ni
gtletrlt_t#_s, reforzamiento posterior de 61x61x58mm, utero sin alteraciones, ovario izquierdo no visualizado.

anificacion

El paciente manifiesta que Usa Método Anticonceptivo Oral No Tiene Vida sexual activa
Parametros Basicos
TAD: 70 mmHg TAS: 120 mmHg FC: 78 PPM FR: 20 RPM Temperatura: 37 °C Talla: 159 cm Peso: 76 Kg
Perimetro Abdominal: 0 cm Diabético: No Vasculares: No Hipertofia: No IMC: 30.0621
Examen Fisico ) o . . ) )
‘General: Aceptable estado general, conciente, afebril, hidratado, no dificultad respiratoria. Cabeza: pupilas
isocoricas, normoreactivas a la luz y la acomodacion, Oido, Nariz,Boca: otoscopia : normal, fosas nasales
permeables , mucosa oral humeda. Garganta y Cuello: tiroides no(?alpable, Torax y Pulmones: no retracciones
subcostales, murmullo vesicular conservado,no sobreagregados. Corazon: ruidos cardiacos ritmicos,regulares ,
sin soplos. Abdomen: blando, deprecible, DOLOR.PEL. ICO , no masas, no megalias.Genitourinario: normal.
Extremidades: normales , eutroficas,buena perfusion distal, no edemas , pulsos simetricos. Osteoarticular:
Inor,mal. Neurologico: no deficit motor, ni sensitivo alguno , reflejos osteotendinosos ++/+++. Piel y Faneras: sin
esiones.

Diagnésticos
E781 HIPERGLICERIDEMIA PURA
Otros Examenes y/o procedimientos ) )
881401 : ULTRASONOGRAFIA PELVICA GINECOLOGICA TRANSVAGINAL + Cantidad: 1 Observacion: SS
(E:COdTVt- DOLOR PELVICO- CONTROL OVARIOS POLIQUISTICOS
onducta
b%ogg%%a: RECOMENDACIONES GENERALES- DIETA - CON RESTRICCIOND E HARINAS- DISMINUCION

Firma del Profesional
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Historia Clinica

N2 Id Afiliado Atendido En N2 Autorizacion Fecha y Hora Atencion
15537205 ASISTIR SOACHA 152727950269313 2015-10-07 10:35:23
N2 |d Paciente Tigo ID Estrato Programa
42938726 . C o PC
Nombre y Apellidos Completos Sexo grupo, RH Fecha Nacimiento Edad
anguineo
LUZMILA CARDENAS F >ang ? 15/02/1974 41 Ano(s) 7 Mes(es)
ATEHORTUA ]
Direccion Residencia Teléfonos Celular
KR8 ANO9A 10 SUR 7153077 _ .
Ocupacion Acompafnante Teléfono del
. Acompaiante

Responsable Teléfono del Parentesco del

. Responsable Responsable
Etnia ¢Cual?
Estado Civil ¢Cual? Aseguradora
Causa Externa Finalidad Consulta
13 Enfermedad General . No Aplica

Riesgo Paciente

Motivo Consulta .

. asistea control a lectura de ecografia

Enfermedad Actual ] o o ) ] ~

. antecedente de hua- ovarios PO|IQUISTICOS . cirugia en 4 oportunidades la utima hace 4 afios, eco tv. del 30-09-
15. lesion quistica ocupando el fondo de saco posterior de 85x75x55 mm

Evolucién y Control

Revision por Sistemas ' . . _ '

Genitourinario asintomatica ¢ Paciente Sintomatico Respiratorio? No
Antecedentes Generales o ) ) o )

Patoldgicos: amllgdallns cronica Quirdrgicos: Ooforectomia y salpingectomia izquierda por quistes )
Colecistectomia Traumaticos: Nle% AIergcos: Niega Toxicos: Niega Farmacoldgicos: Niega Familiares: Niega
Transfusionales: Niega Sexuales: Niega Observaciones: Estilista
Antecedentes Ginecologicos ) »

Menarquia: 18 Histerectomia: Falso Fecha ultima menstruacion: 2015/09/28 Gestas: 0 Partos: 0 Abortos: 0
Ectépicos: 0 Cesareas: 0 Vivos: 0 Gestacion: No Fecha Ultima Citologia: 2015/09/02 Resultado Ultima Citologia:
Normal Otros: Ecografia pelvica 1/03/2013 Ovario derecho con imagen hipoecoica sin tabiques, excrecencias ni
detritus, reforzamiento posterior de 61x61x58mm, utero sin alteraciones, ovario izquierdo no visualizado.
Planificacion
El paciente manifiesta que No Responde
Parametros Basicos
TAD: 70 mmHg TAS: 120 mmHg FC: 78 PPM FR: 20 RPM Temperatura: 37 °C Talla: 159 cm Peso: 75 Kg
Perimetro Abdominal: 0 cm Diabetico: No Vasculares: No Hipertofia: No IMC: 29.6665
Examen Fisico i o . ) ) .
‘General: Aceptable estado general, conciente, afebril, hidratado, no dificultad respiratoria. Cabeza: pupilas
isocoricas, normoreactivas a la luz y la acomodacion, Oido, Nariz,Boca: otoscopia : normal, fosas nasales
permeables , mucosa oral humeda. Garganta y Cuello: tiroides no palpable, Torax y Pulmones: no retracciones
subcostales, murmullo vesicular conservado,no sobreagregados. Corazon: ruidos cardiacos ritmicos,regulares ,
sin soplos. Abdomen: blando, deprecible, no doloroso, no masas, no megalias.Genitourinario: normal.
Extremidades: normales , eutroficas,buena perfusion distal, no edemas , pulsos simetricos. Osteoarticular:
Inor_mal. Neurologico: no deficit motor, ni sensitivo alguno , reflejos osteotendinosos ++/+++. Piel y Faneras: sin
esiones.

Diagnésticos

R190 TUMEFACCION- MASA O PROMINENCIA INTRAABDOMINAL Y PELVICA

Medicamentos Formulados y/o Administrados

Laboratorio Clinico

LABORATORIOS FORMULADOS . »

906602 : ALFA FETOPROTEINA [AFP] SERICA Cantidad: 1 Observacion: 906603 : ANTIGENO

CARGCINOEMBRIONARIO [ACE-CEA] + Cantidad: 1 Observacion: 906605 : ANTIGENO DE CANCER DE

OVARIO JCA 125] + Cantidad: 1 Observacion: 906625 : GONADOTROPINA CORIONICA. SUBUNIDAD BETA

CUANTITATIVA [BHCG] + Cantidad: 1 Observacion: 90382502 : CREATININA SUERO Cantidad: 1

Observacion;

Imagenologia L

Otros Examenes ¥{° rocedimientos

879420 : TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADA DE ABDOMEN Y PELVIS (ABDOMEN TOTAL) Cantidad: 1

Observacion: ss tac abdomino -pelvico con contraste - paciente con eco tv con lesion quistica en fondo de saco

gosterlor de 85x75x55 ,mm - anteedente de ovarios poliquisticos - cirugia en 4 oportunidades. oforectomia izda
9020223 ; CONSULTA DE PRIMERA VEZ POR MEDIC (GINECOLOGIA CONSULTA) Cantidad: 1

Observacion:

Procedimientos Internos

Remisiones . .

Incapacidades/Licencias

Conducta

. Conducta; ss tac abdominal pelvico - marcadores- val con resultados por ginecologia

Otros Parametros y Valores Relacionados

Firma del Profesional
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Especialidad: MEDICINA GENERAL



O compensar - Eps

JJ

Evolucion 1

N2 Id Afiliado Atendido En N2 Autorizacion Fecha y Hora Atencion
15537205 ASISTIR SOACHA 152727950269313 2016-02-16 10:52:31
N2 |d Paciente Tigo ID Estrato Programa
42938726 . C o PC
Nombre y Apellidos Completos Sexo grupo, RH Fecha Nacimiento Edad
anguineo
LUZMILA CARDENAS F >ang ? 15/02/1974 42 Ano(s) 0 Mes(es)
ATEHORTUA ]
Direccion Residencia Teléfonos Celular
KR8 ANO9A 10 SUR 7153077 _ .
Ocupacion Acompafnante Teléfono del
. Acompaiante

Responsable Teléfono del Parentesco del

. Responsable Responsable
Etnia ¢Cual?
Estado Civil ¢Cual? Aseguradora
Causa Externa Finalidad Consulta
13 Enfermedad General . No Aplica

Motivo Consulta
Enfermedad Actual

Evolucién y Control
. ASISTE POR DOLRO ABDOMINAL DE 2 SEMANAS, - COLICOS, DEPOCISIONES DISMINUIDAS DE
CONSISTENCIA DE FORMA INTERMITENTE SIN MOCO , SIN SANGRE .
Revision por Sistemas ] ] .
Piel y Anexos LESIONES HIPERPIGMENTADAS EN GLUTEOS - XEROSIS ; Paciente Sintomatico
Respiratorio? No
Antecedentes Generales
l;gtﬁllcl';_ci:i(c&s): amigdalitis cronica Quirurgicos: Ooforectomia y salpingectomia izquierda por quistes #3 LADO
Colecistectomia Traumaticos: Niega Alérgicos: Niega Toxicos: Niega Farmacol6gicos: Niega Familiares: Niega
Transfusionales: Niega Sexuales: Niega Observaciones: Estilista
Antecedentes Ginecologicos ) »
Menarquia: 18 Histerectomia: Falso Fecha ultima menstruacién: 2016/02/08 Gestas: 0 Partos: 0 Abortos: 0
Ectopicos: 0 Cesareas: 0 Vivos: 0 Gestacion: No Fecha Ultima Citologia: 2015/09/02 Resultado Ultima Citologia:
Normal Otros: Ecografia pelvica 1/03/2013 Ovario derecho con imagen hipoecoica sin tabiques, excrecencias ni
cFi,clatrlt_Légs, reforzamiento posterior de 61x61x58mm, utero sin alteraciones, ovario izquierdo no visualizado.
anificacion
El paciente manifiesta que Usa Método Anticonceptivo Oral No Tiene Vida sexual activa
Parametros Basicos
TAD: 70 mmHg TAS: 120 mmHg FC: 78 PPM FR: 20 RPM Temperatura: 37 °C Talla: 159 cm Peso: 78 Kg
Perimetro Abdominal: 0 cm Diabetico: No Vasculares: No Hipertofia: No IMC: 30.8532
Examen Fisico
General: Aceptable estado general, conciente, afebril, hidratado, no dificultad respiratoria. Cabeza: pupilas
isocoricas, normoreactivas a la luz y la acomodacion, Oido, Nariz,Boca: otoscopia : normal, fosas nasales
permeables , mucosa oral humeda. Garganta y Cuello: tiroides no palpable, Torax y Pulmones: no retracciones
subcostales, murmullo vesicular conservado,no sobreagregados. CGorazon: ruidos cardiacos ritmicos,regulares ,
sin soplos. Abdomen: blando, deprecible, DOLOR EN MARCO COLICO , no masas, no megalias.Genitourinario:
normal. Extremidades: normales , eutroficas,buena perfusion distal, no edemas , pulsos simetricos. )
Osteoarticular: normal. Neurologico: no deficit motor, ni sensitivo alguno , reflejos osteotendinosos ++/+++. Piel y
E@nerqs:tl__ESIONES HIPERPIGMENTADAS EN GLUTEOS
iagnosticos
IIN2FEOCL(|JIQ(§JS%\] SIMPLE CRONICO A09X DIARREA Y GASTROENTERITIS DE PRESUNTO ORIGEN
Medicamentos Formulados y/o Administrados i N . ) o ]
BETAMETASONA CREMA 0.05/40 %/G Cantidad: 1 Via Administracion: To&ca Dosificacion: Aplicar CADA 12
HORAS EN LEISONES EN GLUTEOS Duracién del tratamiento: 10 Dia(s) . HHOSCINA N-BUTIL BROMURO
TABLETA 10 MG Cantidad: 15 Via Administracion: Oral Dosificacién: Tomar 1 CADA 8 HORAS Duracién del
tratamiento: 5 Dia(s) . LEVONORGESTREL+ETILINESTRADIOL TABLETA O TAB RECUBIERTA 0.15+0.03
MG Cantidad: 21 Via Administracion: Oral Dosificacion: Tomar UNA DIARIA POR 21 DIS DESCANSAR 7 DIAS
Y REINICIAR Duracién del tratamiento: 2 Mes(es) . TRIMETOPRIM + SULFAMETOXAZOL TABLETA O
CAPSULA 160 + 800 MG Cantidad: 10 Via Administracion: Oral Dosificacion: Tomar 1 CADA 12 HORAS
Duracién del tratamiento: 5 Dia(s) . Recomendaciones:
Laboratorio Clinico
LABORATORIOS FORMULADQS »
807804{ COPROSCOPICO + Cantidad: 1 Observacion: PRIORITARIO
onducta
. Conducta: MANEJO NUTRICIONALES- DIETA ASTRINGENTE
Firma del Profesional
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$0 compensar-Eps

N _ o Historia Clinica
N2 Id Afiliado Atendido En N2 Autorizacion Fecha y Hora Atencidn
42938726 Dg7#8-35 153237947545752 2015-11-19 15:13:27
N2 |d Paciente TIBO ID Estrato Programa
42938726 . C o RS
Nombre y Apellidos Completos Sexo grupo RH Fecha Nacimiento Edad
anguineo
LUZMILA CARDENAS F g ? 15/02/1974 41 Ano(s) 9 Mes(es)
ATEHORTUA ]
Direccion Residencia Teléfonos Celular
KR8 ANO 9 A 10 SUR 7153077 _ .
Ocupacion Acompafnante Teléfono del
Acompaiante

MUSICOS, ACTORES, DIRECTORES DE ESPECTACULO Y
OTROS ASIMILADOS EN MEDIOS ARTISTICOS
Responsable Teléfono del Parentesco del

. Responsable Responsable
Etnia ¢Cual?
Estado Civil ¢Cual? Aseguradora
Causa Externa Finalidad Consulta
13 Enfermedad General . Deteccién de alteraciones del adulto

Riesgo Paciente
Motivo Consulta
VENGO A CONTROL DE LOS QUISTES
Enfermedad Actual
AL MOMENTO NO DOLOR, CICLOS 28X4 , PLANIF ACOS HACE 1 ANO PARA LOGRAR CICLO
MESTRUAL SINO LOS TOMA ENTRA EN AMENORREA

Evoluc|on Contro
TRAE DEIYBO/O9/15 UTERO DE 53X 32 X26 ENDOMETRIO DE 3 EN FONDO DE SACO IMAGEN DE 85X
75X 55 TAC CON CONTRASTE DEL 19/10/15 QUISTE COMPLEJO OVARIO DERECHO COMO PRIMERA
POSIBILIDAD DX CISTOADENOM
DEL 08/10/15 BHCG NGEATIVA CREATINIA 0.8 CAE: 0.6 CA 125 :7 ALFAFETO PROTEINA 0.9
Revision por Sistemas
Paciente Sintomatico Respiratorio? No
I§' tecedentes Generales ] ) o ]
Patolc|>:_ci:(cos amigdalitis cronica Quirurgicos: Ooforectomia y salpingectomia izquierda por quistes #3 LADO

CoIeC|stectom|a Trauméticos: Niega Alérgicos: Niega Téxicos: Niega Farmacolégicos: Niega Familiares: Niega
Transfusionales: Niega Sexuales: Niega Observaciones: Estilista
Antecedentes Ginecologicos
Menarquia: 18 Histerectomia: Falso Fecha ultima menstruacion: 2015/09/28 Gestas: 0 Partos: 0 Abortos: 0
Ectopicos: 0 Cesareas: 0 Vivos: 0 Gestacion: No Fecha Ultima Citologia: 2015/09/02 Resultado Ultima Citologia:
Normal Otros: Ecografia pelvica 1/03/2013 Ovario derecho con imagen hipoecoica sin tabiques, excrecencias ni
detritus, reforzamiento posterior de 61x61x58mm, utero sin alteraciones, ovario izquierdo no visualizado.
Planificacion
El paciente manifiesta que No Responde
Parametros Basicos
TAD: 66 mmHg TAS: 106 mmHg FC: 70 PPM FR: 16 RPM Temperatura: 36 °C Talla: 159 cm Peso: 75 Kg
Perimetro Abdominal: 0 cm IMC:29.6665
Examen Fisico
General: DENTRO DE LIMITES NORMALES
Diagndsticos
D391 TUMOR DE COMPORTAMIENTO INCIERTO O DESCONOCIDO DEL OVARIO
Medicamentos Formulados y/o Administrados
Laboratorio Clinico
Imagenologia
Otros Examenes rocedimientos
89020223 : CON UL A DE PRIMERA VEZ POR MEDIC (GINECOLOGIA CONSULTA) Cantidad: 1
Observacion: PTE DE 41 ANOS CON ANTECEDENTE DE PATOLOGIA ANEXIAL QUIRURGICA QUE HA
REQUERIDO 3 INTERVENCIONES CON IMAGEN ANEXIAL COMPLEJA DERECHA CON TAC QUE
CORROBORA LA IMAGEN, CON MARCADORES TUMORALES NEGATIVOS, SE PROPONE MANEJO
QUIRURGICO SIN EMBARGO REFIERE QUE PARA EL MES DE DICIEMBRE NO SE PUEDE OPERAR POR
RAZONES PRESONA Y QUE SE VA A QUEDAR SIN SEGURO PLAN SE DA CITA CONTROL EN ENERO
PARA INICIAR TRAMITGES DE CIRUGIA
Procedimientos Internos
Remisiones
Incapacidades/Licencias
Conducta
Conducta: PTE DE 41 ANOS CON ANTECEDENTE DE PATOLOGIA ANEXIAL QUIRURGICA QUE HA
REQUERIDO 3 INTERVENCIONES CON IMAGEN ANEXIAL COMPLEJA DERECHA CON TAC QU
CORROBORA LA IMAGEN, CON MARCADORES TUMORALES NEGATIVOS, SE PROPONE MANEJO
OUIRURGICO SIN EMBARGO REFIERE QUE PARA EL MES DE DICIEMBRE NO SE PUEDE OPERAR POR
RAZONES PRESONALES Y QU A A QUEDAR SIN SEGURO PLAN SE DA CITA CONTROL EN ENERO
PARA INICIAR TRAMITGES DE CIRUG
Otros Parametros y Valores Relacionados
Firma del Profesional
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$0 compensar-Eps

®e
Historia Clinica

N2 Id Afiliado Atendido En N2 Autorizacion Fecha y Hora Atencion
42938726 ASISTIR SOACHA 171117950304301 2017-04-21 09:28:51
N2 |d Paciente Tigo ID Estrato Programa
42938726 . C o RS
Nombre y Apellidos Completos Sexo grupo, RH Fecha Nacimiento Edad

anguineo
LUZMILA CARDENAS F >ang ? 15/02/1974 43 Ano(s) 2 Mes(es)
ATEHORTUA ]
Direccion Residencia Teléfonos Celular
KR8 ANO9A 10 SUR 7153077 _ .
Ocupacion Acompafnante Teléfono del

Acompaiante

PERSONAS QUE NO HAN DECLARADO OCUPACION Y
PENSIONADOS O JUBILADOS

Responsable Teléfono del Parentesco del
. Responsable Responsable

Etnia ¢Cual?

Estado Civil ¢Cual? Aseguradora

Causa Externa Finalidad Consulta

13 Enfermedad General . No Aplica

Riesgo Paciente

Motivo Consulta

. asistea por mareos

Enfermedad Actual ) ) )

. refiere episodios de mareos Posterlor a ingesta de alimentos, - antecedente de sobrepeso.
ademas, antecedente de patologa anexial compleja derecha ha requerido cirugia en 3 oportunidades.
Evolucién y Control

Revision por Sistemas ] ) ) ] ]

Genitourinario polimenorreas ¢ Paciente Sintomatico Respiratorio? No

Antecedentes Generales o ) ) o )

538505%%)8: amigdalitis cronica Quirtrgicos: Ooforectomia y salpingectomia izquierda por quistes #3 LADO
Colecistectomia Traumaticos: Niega Alérgicos: Niega Toxicos: Niega Farmacol6gicos: Niega Familiares: Niega
Transfusionales: Niega Sexuales: Niega Observaciones: Estilista

Antecedentes Ginecologicos ) »

Menarquia: 18 Histerectomia: Falso Fecha ultima menstruacion: 2017/04/13 Gestas: 0 Partos: 0 Abortos: 0
Ectopicos: 0 Cesareas: 0 Vivos: 0 Gestacion: No Fecha Ultima Citologia: 2015/09/02 Resultado Ultima Citologia:
Normal Otros: Ecografia pelvica 1/03/2013 Ovario derecho con imagen hipoecoica sin tabiques, excrecencias ni
detritus, reforzamiento posterior de 61x61x58mm, utero sin alteraciones, ovario izquierdo no visualizado.
Planificacion

El paciente manifiesta que No Responde

Parametros Basicos

TAD: 80 mmHg TAS: 120 mmHg FC: 78 PPM FR: 20 RPM Temperatura: 37 °C Talla: 159 cm Peso: 82 Kg
Perimetro Abdominal: 0 cm Diabetico: No Vasculares: No Hipertofia: No IMC: 32.4354

Examen Fisico

‘General: Aceptable estado general, conciente, afebril, hidratado, no dificultad respiratoria. Cabeza: pupilas
isocoricas, normoreactivas a la luz y la acomodacion, Oido, Nariz,Boca: otoscopia : normal, fosas nasales
permeables , mucosa oral humeda. Garganta y Cuello: tiroides no palpable, Torax y Pulmones: no retracciones
subcostales, murmullo vesicular conservado,no sobreagregados. Corazon: ruidos cardiacos ritmicos,requlares ,
sin soplos. Abdomen: blando, deprecible, no doloroso, no masas, no megalias.Genitourinario: DOLOR PELVICO.
Extremidades: normales , eutroficas,buena perfusion distal, no edemas , pulsos simetricos. Osteoarticular:
Inor_mal. Neurologico: no deficit motor, ni sensitivo alguno , reflejos osteotendinosos ++/+++. Piel y Faneras: sin
esiones

Diagnosticos

R42X MAREO Y DESVANECIMIENTO E669 OBESIDAD- NO ESPECIFICADA N939 HEMORRAGIA VAGINAL
Y UTERINA ANORMAL- NO ESPECIFICADA

Medicamentos Formulados y/o Administrados

Laboratorio Clinico

LABORATORIOS FORMULADOS

902209 : HEMOGRAMA Il [HEMOGLOBINA. HEMATOCRITO. RECUENTO DE ERITROCITOS. INDICES
ERITROCITARIOS. LEUCOGRAMA. RECUENTO DE PLAQUETAS. INDICES PLAQUETARIOS Y
MORFOLOGIA ELECTRONICA] METODO AUTOMATICO + Cantidad: 1 Observacion: 903841 : GLUCOSA EN
SUERO. LCR U OTRO FLUIDO DIFERENTE A ORINA Cantidad: 1 Observacion: 90384203 : GLICEMIA PRE Y
POST CARGA Cantidad: 1 Observacion: 0G1 : PERFIL LIPIDICO (903815 COLESTEROL DE ALTA
DENSIDAD [HDL])+(903818 COLESTEROL TOTAL)+(903868 TRIGLIC Cantidad: 1 Observacion:
Imagenologia L

Otros Examenes y/o procedimientos ) .
881401 : ULTRASONOGRAFIA PELVICA GINECOLOGICA TRANSVAGINAL + Cantidad: 1 Observacion:
Procedimientos Internos

Remisiones . .

Incapacidades/Licencias

Conducta

. Conducta: SS LAB .

Otros Parametros y Valores Relacionados

Firma del Profesional
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Especialidad: MEDICINA GENERAL



O compensar - Eps

JJ

Evolucion 1

N2 Id Afiliado Atendido En N2 Autorizacion Fecha y Hora Atencion
42938726 ASISTIR SOACHA 171117950304301 2017-06-21 08:26:22
N2 |d Paciente Tigo ID Estrato Programa
42938726 . C o RS
Nombre y Apellidos Completos Sexo grupo, RH Fecha Nacimiento Edad

anguineo
LUZMILA CARDENAS F >ang ? 15/02/1974 43 Ano(s) 4 Mes(es)
ATEHORTUA ]
Direccion Residencia Teléfonos Celular
KR8 ANO9A 10 SUR 7153077 _ .
Ocupacion Acompafnante Teléfono del

Acompaiante

PERSONAS QUE NO HAN DECLARADO OCUPACION Y
PENSIONADOS O JUBILADOS

Responsable Teléfono del Parentesco del
. Responsable Responsable

Etnia ¢Cual?

Estado Civil ¢Cual? Aseguradora

Causa Externa Finalidad Consulta

13 Enfermedad General . No Aplica

Motivo Consulta
Enfermedad Actual

Evolucion y Control

. ANTECEDENTE DE SOBREPESO, Y HUA - PATOLOGIA ANEXIAL DERECHA CIRUGIA EN 3
OPORTUNIDADES, . LAB DEL 24-04-2017: HDL: 45MG/DL, LDL: 101MG/DL, COL TOTAL. 175MG/DL,
GLUCOSA BASAL: 86MG/DL, POST: 141MG/DL, TG: 145MG/DL, CH NORMAL HB: 15G/DL, 16-05-2017
ECO TV. QUISTE SIMPLE DE OVARIO 1ZDO DE 97X73X41 QUE OCUPA PARCIALMENTE EL FOONDO DE
SACO POSTERIOR. NO SE VISUALIZA OVARIO DERECHO

Revision por Sistemas o ) ) . ) )

Cardio Respiratorio NIEGA Genitourinario NIEGA ¢ Paciente Sintomatico Respiratorio? No

Antecedentes Generales

Egﬁll%%%)g: amigdalitis cronica Quirtrgicos: Ooforectomia y salpingectomia izquierda por quistes #3 LADO

Colecistectomia Traumaticos: Niega Alérgicos: Niega Toxicos: Niega Farmacolégicos: Niega Familiares: Niega
Transfusionales: Niega Sexuales: Niega Observaciones: Estilista
Antecedentes Ginecol6gicos ) .

Menarquia: 18 Histerectomia: Falso Fecha ultima menstruacion: 2017/06/12 Gestas: 0 Partos: 0 Abortos: 0
Ectopicos: 0 Cesareas: 0 Vivos: 0 Gestacion: No Fecha Ultima Citologia: 2017/05/03 Resultado Ultima Citologia:
Normal Otros: Ecografia pelvica 1/03/2013 Ovario derecho con imagen hipoecoica sin tabiques, excrecencias ni
detritus, reforzamiento posterior de 61x61x58mm, utero sin alteraciones, ovario izquierdo no visualizado.
Planificacion
El paciente manifiesta que No Responde
Parametros Basicos
TAD: 80 mmHg TAS: 120 mmHg FC: 78 PPM FR: 20 RPM Temperatura: 37 °C Talla: 159 cm Peso: 81 Kg
Perimetro Abdominal: 0 cm Diabético: No Vasculares: No Hipertofia: No IMC: 32.0399
Examen Fisico ) o . . ) )
‘General: Aceptable estado general, conciente, afebril, hidratado, no dificultad respiratoria. Cabeza: pupilas
isocoricas, normoreactivas a la luz y la acomodacion, Oido, Nariz,Boca: otoscopia : normal, fosas nasales
permeables , mucosa oral humeda. Garganta y Cuello: tiroides no palpable, Torax y Pulmones: no retracciones
subcostales, murmullo vesicular conservado,no sobreagregados. Corazon: ruidos cardiacos ritmicos,regulares ,
sin soplos. Abdomen: blando, deprecible, no doloroso, ho masas, no megalias.Genitourinario: normal.
Extremidades: normales , eutroficas,buena perfusion distal, no edemas , pulsos simetricos. Osteoarticular:
Inor,mal. Neurologico: no deficit motor, ni sensitivo alguno , reflejos osteotendinosos ++/+++. Piel y Faneras: sin
esiones
Diagndsticos
cl:\18 5 O;I'ROS QUISTES OVARICOS Y LOS NO ESPECIFICADOS

onducta
. Conducta: PACIETE CON OBESIDAD - SE DEJAN RECOMENDACIONE S NUTRICIONALES, DIETA -
DISMINUCION DE PESO , ADEMAS QUISTE EN VARIO 1ZDO SEGUN PATOLOGIA SE COMENTARA EN
STAFF DE_GINECOLOGIA
Firma del Profesional
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EL SUSCRITO GERENTE DE GESTION DE INFORMACION PARA LA TOMA DE DECISIONES DEL PROGRAMA EPS
DE LA CAJA DE COMPENSACION FAMILIAR COMPENSAR NIT 860.066.942-7

CERTIFICA

Que revisadas las bases de datos que reposan en nuestro sistema de informacion de salud en el aplicativo SSAS
(Sistema de Autorizacién de Servicios de Salud), los servicios de salud que se encuentran relacionados a
continuacion, corresponden a los que se le autorizaron al (la) usuario(a) Luzmila Cardenas Atehortua
identificado(a) con Cedula de Ciudadania No. 42.938.726 entre el 16 de Febrero de 2016 al 30 de Mayo de

2018

. Descripcion
NOMBRE FECHA FECHA DESCRIPCION
AUTORIZACION PRESTADOR PRESTADOR PROGRAMA AUTORIZACION PROGRAMACION SERvICIO SERVICIO Puntf
Atencion
CONSULTA MEDICINA
ASISTIR REGIMEN ASISTIR
160477949371937 | 800216958 SALUD LTDA. SUBSIDIADO 20160216 20160216 89020101 GENERA\&EPZRIMERA SALUD SAS
ASISTIR
ASISTIR REGIMEN
160487950332282 | 800216958 SALUD LTDA. SUBSIDIADO 20160217 20160217 90700401 COPROSCOPICO No. 3 SALUD
LTDA.
ASISTIR REGIMEN DETEC TEMP CANCER ASISTIR
171117950305367 | 800216958 SALUD LTDA. SUBSIDIADO 20170421 20170421 892901 CERVIX CITOLOGIA S|_¢I|;)lj\D
CONSULTA MEDICINA
ASISTIR REGIMEN ASISTIR
171117950304301 | 800216958 SALUD LTDA. SUBSIDIADO 20170421 20170421 89020101 GENERA\&EPZRIMERA SALUD SAS
ASISTIR REGIMEN }‘I‘-IEE'\:A%%RLQI\S:\IQ/ ASISTIR
171147950237697 | 800216958 SALUD LTDA. SUBSIDIADO 20170424 20170424 902210 HEMATOCRITO SL,?IE)liD
RECUENTO ’
ASISTIR
ASISTIR REGIMEN
171147950237697 | 800216958 SALUD LTDA. SUBSIDIADO 20170424 20170424 903818 COLESTEROL TOTAL SALUD
LTDA.
GLUCOSA EN SUERO ASISTIR
171147950237697 | 800216958 SALAL?I;S-[JI'T)A SLFJ{:(SEIIDNIIESO 20170424 20170424 903841 U OTRO FLUIDO SALUD
: DIFERENTE A OR LTDA.
ASISTIR REGIMEN COLESTEROL DE ALTA ASISTIR
171147950237697 | 800216958 SALUD LTDA. SUBSIDIADO 20170424 20170424 903815 DENSIDAD SL?-IBLLD
COLESTEROL DE BAJA ASISTIR
171147950237697 | 800216958 SALAUSE)S-[‘II'?)A SS:(SSIIDNIIESO 20170424 20170424 903816 DENSIDAD SEMI SALUD
: AUTOMATIZADO LTDA.
ASISTIR
ASISTIR REGIMEN
171147950237697 | 800216958 SALUD LTDA. SUBSIDIADO 20170424 20170424 903868 TRIGLICERIDOS SALUD
LTDA.
COMPENSA
COMPENSAR REGIMEN LECTURA CITOLOGIA
171246093855407 | 860066942 (BOGOTA) SUBSIDIADO 20170504 20170504 898001 VAGINAL PATOiOGIA
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Descripcion

NOMBRE FECHA FECHA DESCRIPCION
AUTORIZACION || PRESTADOR PRESTADOR PROGRAMA AUTORIZACION PROGRAMACION SERVICIO SERVICIO Punt.c'o
Atencion
ULTRASONOGRAFIA ASISTIR
171361370399399 | 800216958 SALALJSI;SE%A SLFJ(;SIIDNIIESO 20170516 20170516 881401 PELVICA GINECOL. SALUD
’ TRANSVAGINAL LTDA.
ASISTIR REGIMEN MEDICINA GENERAL ASISTIR
171727950264314 | 800216958 SALUD LTDA. SUBSIDIADO 20170621 20170621 890301 CONTROL SALUD SAS
ANTIGENO DE SOACHA
173286074292067 | 800216958 SALALJSI;SIEDA SS;SIII’D\/I':SO 20171124 20171124 906605 CANCER DE OVARIO | LABORATOR
’ [CA 125] SEMIAUT 10 CLINICO
P SOACHA
173316092440811 | 800216958 ASISTIR REGIMEN 20171127 20171127 881401 UPLETI?/'T(SZSZ?I\?ETZA(‘)FLIA APOYO
SALUD LTDA. SUBSIDIADO ’ DIAGNOSTI
TRANSVAGINAL
co
CLINICA POS SIN AUTSSI;IZE?QN DE CLINICA
173339621284525 | 800085486 PAE’;EON COBRO 20171129 20171129 ASHCXPRO CIRUGIA PARTENON
: PROGRAMADA
SOACHA
ASISTIR POS SIN MEDICINA GENERAL
173386074417690 | 800216958 SALUD SAS COBRO 20171204 20171204 890201 1A VEZ CITAS
MEDICAS
SOACHA
ASISTIR REGIMEN MEDICINA GENERAL
173386074417690 | 800216958 SALUD LTDA. SUBSIDIADO 20171204 20171226 890201 CONSULTA CITAS
MEDICAS
CLINICA CONSULTA DE
180346218006138 | 800085486 PARTENON E%SBf(ION 20180203 20180203 890701 URGENCIAS POR L;ZE;ZS\%AI\?
LTDA. MEDICINA GENERAL
CLINICA CONSULTA DE
180346218006138 | 800085486 PARTENON SSE?lIDNII/ng 20180203 20180203 890701 URGENCIAS POR L;ZE;ZS\%AI\?
LTDA. MEDICINA GENERAL
CLINICA CONSULTA DE
180346218006138 | 800085486 PARTENON SS:SIID’\?AESO 20180203 20180203 890701 URGENCIAS POR gi?;g\fg’\?
LTDA. MEDICINA GENERAL
CLINICA CONSULTA DE
180346218006138 | 800085486 PARTENON SS:SIID’\?AESO 20180203 20180203 890701 URGENCIAS POR giETEl’E\ll\f(ler\?
LTDA. MEDICINA GENERAL
CLINICA POS SIN CISTECTOMIA DE CLINICA
180399619583074 | 800085486 PARTENON COBRO 20180208 20180208 652101 OVARIO POR PARTENON
LTDA. LAPAROTOMIA +
CLINICA CISTECTOMIA DE
180399619583074 | 800085486 PARTENON SLFJ{:(SEIID’\TAESO 20180208 20180208 652101 OVARIO POR Pf;':é'ﬁg[\]
LTDA. LAPAROTOMIA
ESTUDIO DE PATOLOGIA
POS SIN COLORACION BASICA SEDE
180446159032498 | 860066942 | COMPENSAR COBRO 20180213 20180213 898201 EN ESPECIMEN DE PROPIA-
RECONOCIMIENTO CENTRAL
POS SIN REGISTRA EL
180446112032510 0 NULL COBRO 20180213 20180213 CUMPLIDA CUMPLIMIENTO DE NULL
UNA CITA ASIGNADA
POS SIN REGISTRA EL
180446160032502 0 NULL COBRO 20180213 20180213 CUMPLIDA CUMPLIMIENTO DE NULL
UNA CITA ASIGNADA
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Descripcion

NOMBRE FECHA FECHA DESCRIPCION
AUTORIZACION || PRESTADOR PRESTADOR PROGRAMA AUTORIZACION PROGRAMACION SERVICIO SERVICIO Punt.c'o
Atencion
ESTUDIO DE PATOLOGIA
POS SIN COLORACION BASICA SEDE
180446111032506 | 860066942 | COMPENSAR COBRO 20180213 20180213 898201 EN ESPECIMEN DE PROPIA-
RECONOCIMIENTO CENTRAL
ESTUDIO DE PATOLOGIA
POS SIN COLORACION BASICA SEDE
180446128021565 | 860066942 | COMPENSAR COBRO 20180213 20180213 898201 EN ESPECIMEN DE PROPIA-
RECONOCIMIENTO CENTRAL
POS SIN REGISTRA EL
180446129021570 0 NULL COBRO 20180213 20180213 CUMPLIDA CUMPLIMIENTO DE NULL
UNA CITA ASIGNADA
ESTUDIO DE PATOLOGIA
COMPENSAR REGIMEN COLORACION BASICA SEDE
180446159032498 | 860066942 (BOGOTA) SUBSIDIADO 20180213 20180213 898201 EN ESPECIMEN DE PROPIA-
RECONOCIMIENTO CENTRAL
ESTUDIO DE PATOLOGIA
COMPENSAR REGIMEN COLORACION BASICA SEDE
180446128021565 | 860066942 (BOGOTA) SUBSIDIADO 20180213 20180213 898201 EN ESPECIMEN DE PROPIA-
RECONOCIMIENTO CENTRAL
ESTUDIO DE PATOLOGIA
COMPENSAR REGIMEN COLORACION BASICA SEDE
180446111032506 | 860066942 (BOGOTA) SUBSIDIADO 20180213 20180213 898201 EN ESPECIMEN DE PROPIA-
RECONOCIMIENTO CENTRAL
181509617327250 | 800085486 PAE’;EON COBRO 20180530 20180530 457001 CIERRE DE SEGMENTO | PARTENON
: DISTAL [HARTMAN
COLECTOMIA PARCIAL
CLINICA TEMPORALME CON COLOSTOMIAY CLINICA
181509617327250 | 800085486 PARTENON NTE 20180530 20180530 457001 CIERRE DE SEGMENTO PARTENON
LTDA. REG.SUBSIDI DISTAL [HARTMAN]
VIA ABIERTA
COLECTOMIA PARCIAL
CLINICA TEMPORALME CON COLOSTOMIAY CLINICA
181509617327250 | 800085486 PARTENON NTE 20180530 20180530 457001 CIERRE DE SEGMENTO PARTENON
LTDA. REG.SUBSIDI DISTAL [HARTMAN]

VIA ABIERTA

Pagina 3 de 4




Para su mayor comprension a continuacion se explican los campos relacionados:

NOMBRE DE CAMPO DESCRIPCION
AUTORIZACION NUmero de Autorizacidn
PRESTADOR Nombre del Prestador
PROGRAMA Nombre del programa que esta afiliado el usuario
FECHA AUTORIZACION Fecha de autorizacion de la cita (AAAAMMDD)
FECHA PROGRAMACION Fecha de la cita (AAAAMMDD)
SERVICIO Cddigo del Servicio de Salud
DESCRIPCION SERVICIO Nombre del Servicio de Salud
DESCRIPCION PUNTO ATENCION Nombre de la sede en la que se presto el servicio

La presente certificacion se expide con destino al Juzgado 44 Civil del Circuito de Bogota,
Numero de Radicado: 2020-0163, cuyo Demandante: Dario Alberto Alviar y otros, Demandado: Compensar EPS y
otros, a los (02) dias del mes de Octubre del afio dos mil veinte (2020).

Cordialmente,

/ 2 H*{f P_’u*{lf v CpiNeoves

LUZ ALEJANDRA GUTIERREZ MEDINA
Coordinadora Gestién de Informacion para la Toma de Decisiones

Elabord: Sandra Gonzalez Sudrez, Gestidn de Informacion para la Toma de Decisiones:
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SERVICIOS DE SALUD ND

[ CONTRATO DE PRESTACION DE | S5 RIPE-INST 0043 /5005~ T

CONTRATISTA: CLINICA PARTENON LTDA =

(CONTRATANTE: | COMPENSAR . o
'OBJETO: o Prestacion de servicios de salud (descritos en el anexo No. 1
: denominado Acuerdo de Servicios de Salud Y Tanfas}

| VALOR: ™ Indeterminado o 5
PLAEG: T -1 {L”.I‘] Aﬁﬂ - et T T T_-_______-_-_. I
UBICAC BN — Calls 74 No 7665 T
'INTERVENTORES: T jGerente Médico y Gerente Administrative y Financiero de la:

'EPS COMPENSAR ¢ quianes hagan sus veces.

| _

Entre los suscritos por una parte NESTOR RICARDD RODRIGUEZ ARDILA, mayor de edad,
domiciliado en esta ciudad, identificado con la cedula de ciudadania Mo, 19.18% 682 expedida en
Bognta, quien en su calidad de Director Administrative actua en nombre y rgpresentacian de la CAJA
DE COMPENSACION FAMILIAR COMPENSAR, Corporacion sin anime de lucro, con Personeria
Juridica reconocida por Resolucién 2409 de 1978 expedida por el Ministerio de Trabajo y Seqguridad
Social, domiciliada en Bogota, D.C. quien en adelante se denominard COMPENSAR vy por la alra,
VICTI'DR ALFONSO GARCIA ZACIPA, también mayor de edad, damiciliade en la ciudad de Bogota,
identificade con cédula de ciudadania No, 79.102.140 expedida en Bogola, abrando en nombie y
representacidn de la CLINICA PARTENON LTDA sociedad conslituida mediante la Escrifura Publica
No. 3.300 olornada el 28 de diciembre de 1989 en la Notaria 26 del circulo ge Bogota, inscala 2n i
Cém.ara de Comercio de Bogota el 31 de enero de 1980 bajo el No. 285712 en el libro 1X, e
]dentlifitiada tributariamente con el NIT No. 800.085.486, con damicilio principal en la ciudad de
Bogdté 0.C; segin consta en el certificada de existencia y representacion Legal expedide por |a
Camara de Comercio de Bogola de facha 24 de enero de 20035, quien en adelante se denaminara
EL CONTRATISTA hemas acordado celebrar el presente contrato de prestacion, de servicios de
salud, & cual se regira por las normas legales vigenles que rijan la materia y por lag siguentes
clausulas:

CLAUSULA 19 OBJETO: Es ia prestacidon de los servicios de salud por parte del CONTRATISTA,
contenidos en 2l anexo No. 1 (Acuerdo de Servicios de Salud y Tarifas}, el cual forma parte integral

“del presente contrato, Los destinatarios de l0s servicios de salud contratadas serdn 05 UsUArios a

quienes COMPENSAR autorice la prestacion del servicio.

PARAGRAFO PRIMERO: El servicio o prestaréd EL CONTRATISTA en sus instalaciones ubicadas
En la XRXOOEBOoe0ooao de la ciudad de Bogota.

PARAGRAFO SEGUNDO: Se encuentran excluidos def objeto del presente contrato 1o SEMVIEDE (i
salud na contemplados en los planes de beneficios del Plan Obligatorio de Salud y/o los informados
gxpresamente por COMPENSAR asi como [os derivados de todas aguellas activdades,
pmce:dim';entos. intervenciones y guias de alencion integral que no tengan por objeto contribuir ai
diagnistico, tratamiento ¢ rehabilitacion de Ya enfermedad y los servicios de salud consideradns

como experimentales, cosméticos ¢ suntuanos,
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CONTRATO No. SS.RIPE INST 0043/2005 DE PRESTACION DE SERVICIOS SUSCRITO ENTRE LA CAJA DE
COMPENSACION FAMILIAR COMPENSAR EPS Y GLINICA PARTENGH LTDA :

PARAGRAFD TERCERD EL CDNTRATJSTA prestara Fos SErvicios Dbjeto de preser‘:te cantrato can

SUS propios recursos e insumos, sin que por este cancepta COMPENSAR deba asumir valores
adicionales diferentes a los previamente convenidos en el anexo No. 1 {Acuerdo de Servicios de
Salud y Tarifas) vigente a la prestacion del servicio.

CLAUSULA 27, DURACHON: La duracion del presente contrato es de un (1} afie contado a partir de
la fecha de aprobacion, por COMPENSAR, de las garantias contempladas en el presente contrato.
tén‘n!ino este que se podra prorrogar automaticamente por pericdos iguales al del éontrato inicial, si
las partes no manifiestan por escrite su desea de terminarlo con una antelamon de trarita (300 dias

calendarm al vencimiento del I'I"IIEI'I"ID

PARAGRAFD PRIMERO: La prorroga autamatica del contrato esta sujeta al curr:wplimiento de ia

renr:::uacién de las garantias establecidas en este contrato, para lo cual el CONTRATISTA cuenta
nlaly] hn nlazo méaximo de diez (10} dias calendario contades a partir de |a final%za;ién del té_fm'mr:':u de
dura.cirﬁn del contrato para allegar 3 COMPENSAR las pdtizas correspondientes para ser revisadas y
aprebadas, de lo contrario se entendera que el CONTRATISTA desiste de continuar. con la gjecucion
del contrato, _

PARAGRAFO SEGUNDO: En todo caso cualguiera de las partes podra dar por terminado el contralu
siempre y cuando se de aviso por escrito a la otra parte con una antelacion no inferior a quince (15)
dias calendario, sin que para ello se requiera invocar causal o motivo alguno.

CLAUSULA 3% VALOR: Para todos los efectos legales v fiscales el wvalor  total del presente
canlrato es indeterminado. En todo-caso, el valor real sera €l lotal de los pagos afectuados pof
COMPENSAR durante los 12 meses de cada vigencia, _
CLAUSULA 42 TARIFAS: Las tarifas a aplicar en el presente contrato seran las convenidas entra a3
partes y cansignadas en &l anexo No. 1 (Acuerdo de Servicios de Sawd y Tarifas), las cuaies
empezaran a regir a partir del primero de febrero del afo 2005, siempre y cuando el confrato se
encuentre legalizado, esto es, contrato, anexo Mo, 1 {hcuer"dﬂ de Servicios de Salud y Tarifag) y

demés anexos debidamente firmados y pdlizas debidarmente aprobadas por CDMPENS&R, da o,

contranc} seguiran rigiendo las tarifas del Acuerdo Tarifario inmediatamente anterior.

FARAGRAFD PRIMERO: lND causan derecho a valores distintas de los gue se recr:mc:cen par la

respvlectwa intervancidn qulrurglca, la consulta preguirirgica vy los contrmles postoperatanos

ambulatorios, (tanto a los cirujanos como a l0s anestesidlogos), hasta |a recuperacion del paciente y

la f|nallzac|c+r1 de su m:apamdad considerandose como limite maximo de esta el de: (30) treinla dias

calendarlo

PARAGRAFQ SEGUNDD: COMPENSAR pagaréd dnicamente las complicaciones por morbilidad no

imputables al CONTRATISTA.

CLAUSULA 5°. RADICACION DE FACTURAS O CUENTAS DE COBRO, HEU’ISIf)N,:

OBJECIONES, ACLARACIONES Y FORMA DE PAGO:

1. Radicacion de facturas o cuentas de cobro: Durante los primeros veinte (20) dias calenoaric del
mes, incluido el mes de diciembre, EL CONTRATISTA radicard en la Oficina de Radicacion- de
Cuentas de COMPENSAR, ubicadas en la Av. Eldorado No. 55B48 de Bogota D.C., |as facluras a
cuentas de cobro de lps servigios presiados en el mes inmediatamente anterior. Se entiende coma

fecha e radicacion de |a factura o cuenta de cobro aguella fecha en que |a factura o cuenta de cobro

es presentada por EL CONTRATISTA y recibida por COMPENSAR, v para todos los efectos ésta
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COMNTRATE No. 5. RIPE INST 00432005 DE PRESTAGION OE SERVICIOS SUSCRITO ENTRE LA CAJA DE
COMPENSACION FAMILIAR COMPENSAR EPS ¥ CLINICA PARTENGN LTDA

deberd ser la fecha gue se tenga en cuenta para los respectivos registros conlables que permitan

clasificar la edad de la cuenta, v asi efectuar los pagos en Igs plazos establecidos v para efectos de
los términos acordados en la clausula 62 del presente contrate. La recepcidn de la factura o cuenta
de cobro por parte de COMPEMNSAR no implica ni presume su aceptacion. '

2. Revision de las facturas o de las cuentas de cobro: COMPENSAR tendra un plazo de treinta
{30} dias calendario, contados a partir del dia siguiente a la fecha de radicacian, para revisar
integralmente |a factura o cuenta de cobro y realizar las objeciones que resulten procedentess,

3. Factura o cuenta de cobro no objetada: En casoc de no objecion, COMPENSAR cancelara la
factura o cuenta de cobre dentra de las términos legales, si el dia del vencimiento 25 un cia na hahkil
se entendera que el pago se realizara ai primer dia habkil siguiente,

4. Factura o cuenta de cobro objetada parcialmente; COMPENSAR cancelara en los térm_inof;-:
legales, la parte de la factura o cuenta de cobro no objetada, siempre que la factura o cuenta de
cobro cumpla con los requisitos establecidos por el Estatute Tributaric y demas normas que o
complementen o adicions.

5. Aclaracion o aceptaciéon de objeciones: Dentro de [os treinta (30} dias calendario siguientes a la
facha de recibo de la comunicacién de las objeciones, EL CONTRATISTA tendrd la obligacion de
aceptarlas o aclararlas con las debidas justificaciones. La aceptacion o aclaracién debe ser radicada
en la Oficina de Radicacion de Cuentas de COMPENSAR, ubicada en la Avenida Eldﬂrado Mo,
55B48 de |a ciudad de Bognta, D.C., no podrd ser remitida por medios electronicos o fax. El saldo
frente a las correspondientes objeciones sera cancelado en ia medida en que COMPENSAR acepts
las aclaraciones dadas por el CONTRATISTA. Si las objeciones no son aclaradas por parte dél
CONTRATISTA. en las Krminos pactados, no habra lugar al reconacimiento de intereses, ni otras
sanciones pecuniarias para COMPENSAR vy comenzard a correr los términos acardados en |3
clausula 62 del presente contrato,

6. Aceptacion o no de las aclaraciones a las objeciones: COMPENSAR dentro de los terminos
legales, contados a partir del dia siguiente de ta radicacidn por parte del CONTRATISTA de las
aclaraciones a las objeciones, le informard por escrito al CONTRATISTA si acepta ¢ no las
explicaciones dadas a la objecian.

PARAGRAFO PRIMERQ: La recepcion de las facturas o cuentas de cobro se realizard
exclusivamente los primeras 20 dias calendario de cada mes en la Oficina de Radicacion de Cuentas
de COMPEMSAR, ubicadas en la Av. Eldorado Mo, 55B48 de Bogaota D.C., fuers de este térming {dal
21 de cada mes y hasta finalizar el misma).no se recibirén facturas o cuentas de cobro. '
PARAGRAFO SEGUNDO: Si el CONTRATISTA presenta las facturas o cuentas de cobro por fuera
de los primeros veinte dias calendario del fercer mes siguiente al mes en que se prestd el servicio o
se suministrg el medicamento segun sea el caso, autoriza a COMPENSAR para que descuente del
total de la facturacion radicada extemporaneamente, un diez por ciento (10%). por cada mes de
retardo.

CL;&USULA 6. REMISION DE LA DEUDA POR FACTURAS O CUENTAS DE COBRO QUE
GENERAN RECOBRO AL FOSYGA Y POR NO ACLARACION A OBJECIONES: & £t
CONTRATISTA no presenta las facturas de los servicios prestados gue generan recobros al

en |a sentencia de constitucionalidad CBO0 de 2003 proferida par la Corte Constitucionat [servicios de w
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CONTRATO No. S$5.RIPE INST D043/2005 DE PRESTACION DE SERVICIOS SUSCRITO ENTRE LA CAJA DE
COMPENSACION FAMILIAR COMPENSAR EPE ¥ CLINICA PARTENGON LTDA

salud en periodo de proteccidn |aboral, con las caracteristicas definidas en la sentenciz), asi como-los
medicamentos no incluidos dentro del Plan Obligatorio de salud (POS) aprobados por el comité
tecnico cientifico de COMPENSAR EPS), hasta maximo dentro de los primeros veinte dias calendana
del tercer mes siguients al mes en que se prestd el senvicio o se suministro el medicamenio ssgun
sea el caso, manifiesta expresamente gue, remite la deuda, esto es, condona la deuda a favor de
COMPENSAR y esta acepta la remision. (ariculs 1711 del Codigo Civib), razén por la cual EL
CONTRATISTA renuncia expresamente reclamar wo a instaurar cualquier aceion judicial o
extrajudicial con el fin de obtener el page por estos conceptos. '
PARAGRAFQ: Las partes acuerdan que la remision también se dara en el caso de incumplimiento
del termino acordade en el numeral 5 def articulo quinto del presenie conlrato sobre lus vaoies
ohjetados ¥ no aclarados por EL CONTRATISTA dentro del término coniractual, de a3 cuenias en
genaral con recabro o sin recobra al FOSYGA., '
CLAUSULA 75 LIQUIDACION DEL CONTRATO Y PAZ Y SALVO. Las partes acuerdan que,
independientemente de la fecha de terminacion y de la prorroga automatica del contrato, se
procedera a liquidarlo parcial pero definitivamente, cada que transcurran seis {8) meses de gjecucidn
y a.su liquidacion final cuando el contrato se de por terminado por cualguiera de las causaies
acondadas en &l presénte documente. En la liquidacién las pares tendran en cuanta o5 descuenlos
por pronto page, las descuentos por radicacion extemporanea, candonaciones o remusiones, ajustes,
revisiones, declaracion de paz vy salve, saldos a favor y demas recanocimientos a que haya lugar,
derivados de |a ejecuicion del objeto del contrata en el periodo liguidado.
PARAGRAFO PRIMERO: En todo caso, EL CONTRATISTA se compiomete para la liguidacion
parcial definitiva de que trata la presente cldusula a presentar dentro de los primeros veinte dias
calendario del tercer mes siguients al concluir cada semestre de gjecucion del contrato, la facturacidn
pendiente por radicar para gue surtan los irdmites respectivos de la clausula 3% del presante
dnci,lmentc- y s€ lleve a cabo |a liguidacion parcial definitiva por semesire gjecutado, La figudadcion
parcial definitiva se realizara con la facturacitén radicada hasta dentro de los veinte primeros dias
calendario del tarcar mes siguientg, finalizado cada semestre de gjecucion del contrato. Pasado este
térnjinc, s& entendera que EL CONTRATISTA no tiene servicios pendientes de facturar ni facturas
pendientes por radicar y desde ya renuncia a cualquier reclamacion posterior directamente anle
COMPEMSAR yio ante las autoridades judiciales o administrativas v faculla a COMPENSAR para
realizar la liquidacion parcial definitiva del conlrato con |a facturacion radicada.
PARAGRAFO SEGUNDO: Iniciado cada semestre s& tendran en cuenla los érminos de la clausula
quinta del presente contrate sobre radicacidn de facturas © cuentas de cobro, revision. objeciones,
aclaraciones y forma de pago del semestre en gjecucion.
CLAUSULA 8°. OBLIGACIONES DEL CONTRATISTA En la ejecucion del presente contrato EL
CONTRATISTA se obliga a:
1) Prestar durante la vigencia del presente contrato los servicios objsto del mismo bajo los
criterios de calidad vy condiciones accorde con las praclicas profesionates de genera!l
 aceptacién conservanda los principios de la ética profesional.
2) Prastar los servicios abjeto de este cantrato teniendn en consideracion la dignidad humana,
brindando un trate humano caracterizado por la amabilidad, |a égilidad y la tolerancia, de
conformidad con la Carta Circular 038 de 2000 expedida por la Superintendencia Nacional de W
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CONTRATO No. 55.RIPE INST 0043/2005 DE PRESTAGION DE SERVICIOS SUSCRITO ENTRE LA CAJADE
COMPENSACION FAMILIAR COMFPENSAR EPS Y CLINICA PARTENCN LTDA
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Salud {anexa), las normas gue regulan la materia y demas recomendaciones informadas por

COMPEMNSAR para la atencidn de los usuarios.

3) Abstenarse de prestar lps servicios a traveés de personas en entrenamienta o concasiones si

~ esta Gltimas no cumplen con los estandares establecidos por la normatividad wgente y por
COMPENSAR.

4) Reportar a COMPENSAR dentro de las cuarenta y ocha (48} horas siguientas a la atencién
de usuarios ingresados por el servicio de urgencias, victimas de accidentes de transito o
accidente de trabajo.

5) Wlizar la clasificacion y terminolagia de los procedimientos, de canformidad con el manual
de procedimientos médico guirlrgices establecidos en la normatividad legal vigente. '

B) Suministrar a COMPENSAR, denlro de ius ocho {8) dias habiies siguenias a @ sahotud i3

infermes clinicos, salvo los que sean requernidos con ocasion de la solicitud de autoridades

judiciales y administrativas, los cuales seran de respuests inmediata, asi come los infonmes
estadisticos con los requisitos y la pei‘imdicidad que se solicite por parte de COMPENSAR.

7} Presentar los RIPS de conformidad con las normas del Sistema General de Sequridad Social
en Salud,

By Informar a COMPENSAR cuandp se delecten angmalias por parte de los usuarios tales como

suplantacioness, mala ulilizacion de los servicios, y demés gue consideren necesarias.

9) Conocer y aplicar todas y cada una de las disposiciones expedidas por las autaridades del

: paié 3 que estén obligados con gcasidn del objeto del presente contrato.

10) Cumplir con las quias de atencidén, convenidas por las partes y/o establecidas por los entes

© competentes.

11) Garantizar un manejo racional de los recursos y servicios, aplicando la pertinencia en &l
ordenamienta de exdmenes de diagnéstico, hospitalizacidn, cirugia v remisién a oiras
especialidades, asi como a ta utilizacién de insumos y medicamentos, tods lo anteriar sin
detrimento de la calidad técnico cientifica de la atencitn.

12) Cumplir con ias obligaciones laborales incluidas las referentes al Sistema de Seguridad Saocial
trtegral que le asisten como empleador. | '

133 Cumplir con los reguisitos del Sisterma Unico de Habilitacion de conformidad con las normas
que rijan [a materia durante la vigencia del presente contrato & informar inmediatamente a
COMPENSAR sobra cualguier evenlo que afecte los requisitos de habilitacion.

14) Cumplir ¢on ias normas de procedimientos y condiciones de bioseguridad vy manegjo v
clasificacion de desechos establecidas en 1a normatividad vigente.

15) Las demas establecidas en la ley vy previstas en este contrato.

CLAUSLILA 9% OBLIGACIONES DE COMPENSAR: COMPENSAR se obliga a:

1} Dar tramite a las facturas o cuentas de cobro presentadas por EL CONTRATISTA por la
prestacion del servicio objeto del presente contrato cuando las mismas se presenten de
manera completa acorde con las condiciones legales v contractuales del caso.

2) Expedir las autorizaciones de servicios indicando e monte cubéero sor COMPENSAR v &l

monto a asumir por el usuario, cuando a elle hubiere lugar.

w
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3} Informar at CONTRATISTA los cambios que afecten el modelo de prestacmn de Il::us SErviCIos

de salud.
4] Expedir la carta de presentacidn del Auditor de Servicios de Salud designado por
COMPENSAR dirigida al CONTRATISTA.

5) Iniciar la liquidacidn correspondiente dentro de los términos pactados.

é] lLas demas establecidas en la Ley.

PARAGRAFO: COMPENSAR solo esta obligada a cubrir los costos  de los servicios de salud

ébjeto del presente contrato, y los autorizados expresamente por COMPENSAR. Si el paciente

y/o su familia desean extender el uso d& un servicio en el iernpo o hacer uso de un servicio mas

alla de la cubigrto por el Plan Obligaterio de Salud. o en lo contemplado en el presente contrata o

de 0 autorizado expresaments por COMPENSAR, los costos generados no seran cubiertos par

COMPENSAR.

CLAUSULA 10°. CONDICIONES PARA LA ATENCION: El. CONTRATISTA prestarad 10s servicios
objeto del presente contrato bajo las siguientes condiciones, a los usuarios de COMPENSAR v gue
e presentan:

1) Documento de identificacién asi. _

' a) Para |os extranjeros: cédula de extranjeria o pasapore;

: bl Para los nacionales: cédula de ciudadania para los mayores de 18 afios; tareta de
identidad para las mayores de 7 afios vy menores de 18 afios; registro civil de
nacimiento para los mencres de 7 afos.

2) Documento vigente de afiliacion:
' a; a COMPENSAR EP3 {POS o Plenes Complementarios), o en su defecto ¢l
documenta expedido por COMPENSAR que lo acredite comoe afiliado vigente a unc de

los planes.
b) ala Caja de Compensaciaén Familiar COMPENSAR.
9 ¢] a oftras Cajas de Compensacian Familiar previamente informadas al CONT RATISTA
paor COMPEMNSAR.

3} La aulorizacion expresa por escrito y vigente de COMPENSAR para los siguientes serviciog:
cirugia, hospitalizacian, apoyo diagnéstico y terapéutico. _

Durante el proceso de atencion EL CONTRATISTA prescribird 1os tratamientas que requieran o
usuarios y que sean pertinentes de acuerdo al diagnédstico y que estén acordes con el objeto del
presente contrato, remitiendo a los usuarias, de ser necesario, para su atencion a interconsultas o
ofras instituciones dado el nivel de complejidad gque requiera la atencion, informando siempre al
usuario sabre |os aspectos refacicnades con su salud v el proceso de atencidn. En caso de
impestbilidad justificada del Caniratista para atender al usuario en la fecha y hora sefialada debera
infermar al usuario con minimo & horas de artelacion. Los sendgios debidamente gutorizados por
COMPENSAR seran prestados sin exigir dineros o garantias adicionales por los mismos conceptos
cubiertos par COMPENSAR en virtud de |a suscripcion del presente contrato.
CLAUSBULA 11°. REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA; Para efectos de la remision de usuarios
a niveles de complejidad diferentes o interconsulltas, EL CONTRATISTA se caompromete a cumpgiin

sohre ia materia y lo informado por CDMFENSAR
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PARAGRAFO: En los casos en que COMFENSAR brmde apoyo para cumpllr con Ia referencla y 1a
cantrarreferencia de una remision solicitada por EL CONTRATISTA, el apoyo no compiomele ia
responsabilidad de COMPENSAR ni releva de la suya al CONTRATISTA,

CLAUSULA 12a. HISTORIA CLINICA: Todo usuaric de COMPEMNSAR, atendido en virtud del
pres;ente conirato, tendra una historia clinica slabarada por EL CONTRATISTA |3 cual debers ser
debidamente diligenciada cada vez que se preste el servicie objete de este contrato. De conformidad
con el articulo 34 de la Ley 23 de 1881 y la Resolucion 1995 de 1998 las historias clinicas se
encuentran sometidas a reserva y suU contenido solo puede ser conocido por el usuario, [as personas
autarizadas por &l, el equipo de salud, |as autoridades judiciales y de salud en los casas previstos en
la lgy, por COMPENSAR para efectos de auditoria de servicios de salud vy las demas personas
determinadas en la ley. En los casos de referencia o cantrarreferencia se debera enviar el resumen
de la historia clinica en donde se consignara la atencion otorgada al usuario. anotando claramente los
ante:cedentes. &l diagndstico. |a lerapéutica instaurada y las recomendaciones a sagunr pars 5.
control, de tal manera gue se tenga en todo mamento la informacion completa v actualizada,  La
custodia de la historia clinica esiard a cargo de! CONTRATISTA quien deberd cumpiir con los
pracedimientos de archivo sefialados en la Resolucion 1995 de 1999 y demas normas legales
vigentes. En los casos en gue la historia clinica sea sistematizada EL CONTRATISTA se compromete
an primer ¥mino & reglizar las copias de seguridad en medio magnético o impresas, en forma
regular y que garantice la consecucidn, autenticidad e inalterabilidad de la informacion gue en
cualguier momento le saliciten las personas y autoridades determinadas par la ley, para lo cual no se
requiere ni autorizacion ni mediacion por parte de COMPENSAR. WUna vez terminado el vinculo
contractual EL CONTRATISTA debera indicar sitio v direccian donde reposen estos documentos, y en
caso de gue definitiva o temporalmeante deje de prestar sus servicios en a ciudad donde se contratad,
debe, mediante comunicacion escrita dirigida a la Secretaria de Salud del lugar donde se contrato la
prestacion de sus sernvicios, con copig a los Interventores designados en el presente contrato,
mfarmar a cargo de quien estard la custodia de las historias clinicas, a fin de informar al usuario o
autoridades competentes bajo la custocdia de guien se encuentran dichas historias chicas. En
general el CONTRATISTA se obliga a dar cumplimiento a todas v cada una de las disposiciones
cantenidas en la Resolucion 1995 de 1999 v demés normas que regulen la materia. De conformidad
con el paragrafo tercero del articulo 13 de la mencionada Resolucion 1995 de 1999, en el caso de
liquidacian del Cantratista, la historia clinica debera ser entregada al usuario ¢ su representants legal.
Ante la imposibilidad de su entrega el liquidadar designara a cargo de quien estara la custodia de la
historia clinica, hasta por el término de su conservacidn previsto legalmente. Este hecho se
r:urrlﬂunicaré por escrito a la Secrelaria de Salud competente, 0 quien haga sus veces con copia a los
Interventores designados en el presente contrato.

PAB&GRAFD PRIMERQ: El incorrecto o fraudulento dikigenciamiento de la historia clinica, puadé

gcarrear sanciones por parte de la jurisdiccidn penal y disciplinarias por parte del Tribunal de Etica
Médica. _

PAB&GRAFD SEGUNDQ: En general EL CONTRATISTA se compromete a conservar en sus
archivos y a disposicion de COMPENSAR los registros estadisticos, la historia clinica y soportes
administrativos debidamente diligenciados y actualizados sobre los servicios preslados a los usuarias

de COMPENSAR de conformidad con la normatividad legal vigente, W
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CLA:LISULA 132, COPAGOS Y CUDTA__S MODERADORAS: EL CONTRATISTA recaudara para
COMPENSAR en los casos a que haya lugar, las cuctas moderadoras y/o copagos de los usuarios de
acuerdo con las condiclones establecidas  por COMPENSAR. Las partes acuerdan que EL
CONTRATISTA descontara del valor a pagar par COMPENSAR, el valor recaudado por cancepto de
GDDE!IQOS ylo cuotas moderadoras.

CLAUSULA 14% NATURALEZA DEL CONTRATO Y EXCLUSION DE LA RELACION LABORAL:
El presente contrate es de naturaleza civil y se regira por las normas del derecho privado, Las parles
deja.n expresa constancia gue el presente contrato no constituye relacidn laboral entre gllas ni entre
COMPENSAR vy los trabajadores dependientes o subcontratistas que ocupe EL CONTRAT!STA para
ejecutar el objeto del presente contrato. En consecuencia, EL CONTRATISTA asume bajo su
axclusiva respansabilidad, tedos |os riesgos gue se deriven de |2 ejecucidn del objete contractual y la
cancelacion de los salarios, prestaciones sociales, indemnizacionss, honorarios y demas obligaciones
del personal que utilice.

CLAUSULA 15% AUTONOMIA Y RESPONSABILIDAD DERIVADA DE LA EJECUCION DEL
OBJETO CONTRACTUAL. Para los efectos del presente cantrato EL CONTRATISTA desarcollard
con'plena autonomia cientifica, técnica y adminisirativa ia relacion con el Usuario, lenigndo en cuenta
lus parametros de eficiencia y calidad correspondientes al nivel de complejidad; por tanto cualguier
responsabilidad derivada de dicha relacion serd exclusivamente a cargo del CONTRATISTA que
prasta los servicios. COMPENSAR no se hace responsable por los perjuicios que puedan derivarse
de la atencién prestéda por EL CONTRATISTA, con respecto a los resultadas adverses, inmeadiatos o
tardios preducidos por efecto de la atencion profesional o tratamiento prescrito. En ningln caseo podrd
invocarse ni judicial ni extrajudicialmente la existencia de solidaridad con COMPENSAR pues el
CONTRATISTA renuncia expresamente a invocar cualquier norma legal que la estabiezca o la
permita, actualmente vigente o en el futurg, En &l evento en gue COMPEMNSAR sea requerido judicial
o exlrajudiciaimente por el Usuario atendido o sus representantes legalss o familiares responsables o
allegados con el fin de exigir indemnizacion por los perjuicios causados &n razon o con ocasion del
ser‘.:;icio prestado por EL CONTRATISTA, éste se constituye desde ya en garante para el pago de |a
misma. Para los efectos EL CONTRATISTA concureird al proceso corresponrdiente en calidac de
llamado en garantia, En dltimas, EL CONTRATISTA se compromete a respander ante COMPENSAR
par-gl total de los perjuicios que la entidad sea obligada a pagar judicial o extrajudicialmente, para o
cual COMPENSAR repetira o compensara posieriormente, las sumas de dinero qué haya cancelado
directamante par dafios imputables al CONTRATISTA, incluidos los pagos y castos ocasionados.
CLAUSULA 16°. EXPEDICION DE CERTIFICADDS DE INCAPACIDAD LABORAL: EL
CONTRATISTA se compromete a expedir los certificados de incapacidad laboral que requieran los
usuarios que tengan la calidad de afiiados cotizantes para cuyos efectos. deberd observar ios
procedimientos y requisitos establecidos por COMPENSAR v la normatividad legal vigente. En todo
casa, EL CONTRATISTA debera informarse e indagar acerca del origen de la enferrmedad para
efactos de clasificar la incapacidad de acuerde con la causa aue la origing, En 1a expedicion del
certificado de incapacidad laboral, debera indicarse claramente si la misma se deriva de enfermedad
general, enfermedad profesional, accidente de trabajo, accidente de transito, o eventas catastrificos
dentro de un marco de racionalidad cientifica y pertinencia. W
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CLAUSULA 172 MEDICAMENTOS E INSUMOS: Las partes acuerdan que er la ejgcucndn del
presr:éﬂte contrato los medicamentos prescritos a los usuarios afiliades al régimen contributiva seran
08 c'nntempladﬂs por el Pian Obiigatorio de Salud y seran formuladas can su nombre genérico y con
fas indicacionss en cuante a numero y frecuencia de aplicacion teniendo: en cuenta Iaé
contraindicaciones, interacciones vy efectos secundarios y gue cuente con sud registro sanrdario
expedide par el INVIMA o gquien haga sus veces,
PAR!ﬁGRAFD PRIMERD: Para los afiliados al Plan Complemenlario Empresarial podran prescribirss
aque!llos medicarmenios gque considers necesarios para st tratamiento de |a patologia dei pacie.nm
siempre y cuando no se prescriban para tratamientos de fertilidad o estetica y que cuente con su
registro sanitario expedido por el INVIMA o quien haga sus vaces.
PARAGRAFO SEGUNDO: EL CONTRATISTA garantizara que los insumos y medicamentos con 1os
que se preste el servicio contratado cumplan con los estandares establecidos por COMPENSAR, por
el IN;‘»:“IM& y demas autoridades competentas, segun sea el caso. | _
CLAUSULA 18°. ACCIDENTE DE TRABAJO Y ENFERMEDAD PROFESIONAL EL
CONTRATISTA =e compromete a dejar constancia en la histaria clinica del ongen del accdenle o ia
enfermedad, indicando expresamente los casos que se deriven de accidente de trabajo o enfermedad
profesional y mencicnando los antecedentes relacionados con el diagndstico v el tratamienta. En todo
caso, cuando EL CONTRATISTA atienda a un afiliado al sistema general dé riesgos profesikanales y
simL.t:Itén&amente este afiliado a la EPS COMPENSAR deberd informar dentro de los dos {2) dias
ha’biies éiguier‘rtes g la ccurrencia del accidente de trabajo o al diagndstica de la enfermedad
profesional, a la EPS COMPENSAR, mediante camunicacion escrita dinigida a las interventares
designados en el presente contrato y a la entidad administradora de riesgos profesionales ala cuai =l
usuario se encuentre afiliado. (articulo 6° del Decreto 1295 de 1984 o las. normas que ia
Gom:plementen, adicionen, modifiguen, sustituyan o reglamenten). De igual forma, EL CONTRATISTA
se'ciomprcmete a prastar los semvicios de salud a los afiliados de COMPENSAR EPS y afiliados. al
Sistema General de Riesgos Profesionales en las condiciones establecidas en el decreto 1283 de
1984 vy demas normas que o adicionen, reglamenten, madifiguen o sustituyan. _
CLAUSULA 19%. GARANTIAS: £l CONTRATISTA garantizard el cumplimiento dé |as Dhrigaciahés
gue asume al suscribir el presenie contrato mediante la constitucion a su costa. de ias sguieniss
gara!ntias a favor o en beneficic de COMPENSAR en una compania de seguros legalments
esta:blecida &n Colombia, cuya pdliza matriz esté aprobada por la Superintendencia Bancaria, la cual
debera cubrir los siguientes ampargs:

1} De respansabllidad civil extracontractual que incluya el amparo basico de Predios,

Labores y Operaciones acompanada de anexu de responsabilidad civil médica por un
monto de OUINIENTDS MILLONES DE PESCS MICTE {$500.000.000}, que cubra: dafios -

materiales (dafio emergente y lucro cesanle), danos merales y dafios fisiclogicos, que se

llegaren a causar con la gjecucian del objeto del presente contrato. Con una vigencia igual a la
duracién del presente contratc. De presentarse reclamaciones par parte de los usuarios
(afiliados o su representantes legales) con posterioridad a los términos  prescriptivos
establecidos en el articulo 1081 del codigo de Comefeio, derivadas del presunto acaecimiento
e perjuicios en virtud de la prestacion de los servicios objeto del presente contrato durante |a U?EQ
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i vigencia del amparo, las indemnizacionas seran cubiertas por EL CONTRATISTA o8 o )
; llegarse a cubrir por la aseguradora.
Ei} Del.::umplimientn [or un monto de SETENTA Y CINCO MILLONES DE PESOS M/CTE
! ($75.000.000), equivalente al gquince por ciento £15%) del valor di_a la pdliza ce
| Responsabilidad Civil convenida en el numeral precedente, con una wigencia igual a la
i duracion del contrate y cuatro meses mas que incluya &l valor de la clausula penal.
PARAGRAFO PRIMERO: Estas garantias deben ser entregadas por &l CONTRATISTA en original
dentro de los diez {10) dias calendario siguientes a la firma del contrato, para ser revisadas y
aprobadas por pérte de COMPENSAR. Si EL CONTRATISTA ne entrega las polizas en el piaza.
estipﬂladﬂjuntm con el recibo de pago de |a prima, se entendera que desiste de iniciar la gjecucidn dal
contrato. .

PARAGRAFQO SEGUNDO: Las garantias deberdn renovarse y adicionarse en el plazo y en el
porcentaje acordado por las paries cada vez que 5& mpdifiq ue o prorrogue el contrate.

PARAGRAFO TERCERD: EL. CONTRATISTA reconstituira las garantias cuando el valor ce ias
mismas se vea afectado por razdn de siniestros, .
PARAGRAFO CUARTO: Sila Compaiia de Seguros establece en la pdliza algin parcentaje como
deducible y lo hace efectivo en caso de siniestro, el mismo sera asumido por el CONTRATISTA.
CLAUSULA 205 AUDITORIA DE LOS SERVICIOS DE SALUD: EL CONTRATISTA permitira ias
visitas, solicitud de informacian }r_gesticmes de auditoria de los servicios de salud, tales come analisis
de In:s indicadores de gestidn, solicitud de controtes, solicitud de servicios de apoyo diagnostico y
terap:éuticu, incapacidades, solicitud de pracedimientos, seguimiento a ias opinionas y sugerencias v
demas procedimientos adelantados por COMPENSAR. La labor de auditoria no deswriug o
independencia tecnica, cientifica y administrativa con que actua EL CONTRATISTA.

FAR%&GRAFD PRIMERQ: El auditor nombrado para realizar esta labor dehera tener carta de
preséntaciﬁm dirigida AL CONTRATISTA. _
PARAGRAFO SEGUNDO: E| CONTRATISTA se campromete a cumplir con las recomendacionss vy
requerimientos forrmulados con ocasion de fa gjecucion del cantrato por la auditoria designada para
tal fin. _ ' _
PARAGRAFQ TERCERO: El CONTRATISTA se compramete a presentar semanalmente (maxims
dentro de los 5 dias habiles siguientes a la prestacién del servicio o suministro cel med.camen,
sequn sea el case), |1as facturas por concepto de la prestacidn dg los servicios de salud a la auditoriz-.
institucional de COMPENSAR, con el fin de efectuar la revision per pertinencia médica previa a la
radicacidn de las facturas en el area de cuentas médicas de Compensar. en los térmings vy
condiciones del presente contrato. _ | ' _

CLAUSULA 21°. INTER?ENT;DRIA DEL CDNTRATD. La supervision y contral de la gjecucién del
presents cmn_lra’;o estara a cargo del Gerente Médico v del Gerante Administrativa v Finanearo de
CDM:PENSAR © quienes hagan sus veces, quienes cumplirin las labores propias del encargo y
dentro de estas la de certificar el cumplimiento a satisfaccién de los sewici{}s_ dentro de las
condiciones exigidas para efectos de los pagos al CONTRATISTA.

PAR;:&GRAFD_ PRIMERO: EI CONTRATISTA informarad por escrilo a los interventares de
COH{PENSAF{ designados en el presente contrato, el nombre y cargo del funcionario del
GDN;TRATI'STA que estard en contactc con COMPENSAR para todos los efectos del contrato. (ﬁw
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PARAGRAFD SEGUNDD El CDNTRATiSTA 15 c.ompmmete a cumpllr can Ias recomendamanea ¥
requerimientos formulados con ocasion de la gjecucién del contrato par la inlerventora aesignacda
“para'tal fin, |
CLAUSULA 222 CONTROL Y USO DE MARCA, LEMA Y OTROS: COMPENSAR se reserva el
dere:chcr al contral v uso de su marca, lema, y nombre comercial, productos, servicios, 105 cuales 3010
pcdrén ser utilizados por EL CONTRATISTA con autorizacian previa y escrita de COMPENSAR.
CLAUSULA 232. CONFIDENCIALIDAD: Las partes se abstendran de divulgar cualgquier informacion
de céarécter confidencial que intercambien a canozean con ocasion del presente contrato. Por o 1anta
tomaran -todas |as medidas necesarias para que la informacion no llegue a terceros bajo ringuna
circunstancia y se obligan a no utilizarla para algun objeto diferente al de adelantar las actividaces
quelse deriven directamente del cumplimiento del presente contrato. En casc de incumplimiento a G
aqui estipulado, se procederd a comunicar en forma inmediala a la Gerencia de Auditoria de
COMPENSAR 0 quien haga sus veces, sin pEI’jUJCID de iniciar las acciones civiles y penales a que
haya lugar.

CL#:USULA 24, INHABILIDADES E INCOMPATIBILIDADES: EL CONTRATISTA manifiesta bajo |3
grau&edad de juramento, el cual se entiende rendide can la firma del presentg contrato, que ne .
__enﬂﬁentra incurso an las causales de inhabilidad & incompatibilidad para contratar con COMPENSAR.
Asi mismoe EL CONTRATISTA se obliga en et evento de encontrarse incurso en tales inhabilidaces ¢
forma sobreviniente a la celebracién de este contrato a comunicar tal situacion, per escritn, a
interventor designado por COMPENSAR, dentro de ios cinco (5) dias habiles siguentes a su
mn?cimiento sobre |a ocurrencia de tales inhabilidades, s0 pena de gue COMPENSAR de por
terminado unilateralmente este contrato.

CLAUSULA 25% CONFLICTO DE INTERESES: Las partes declaran no estar compromelidas &n
cl:}n:flicto de intereses, de conformidad con lo previsto en el articulo 23 de la ley 780 de 2002,
CLAUSULA 26 CLﬁUE_ULA PENAL: En casa de incumplimiento total o parcial de las obligaciones
legales a cantractuales por cualguiera de las partes, por gl solo hecho del incumplimiento, en virtud
del breaen’re contrato, la parte que incumplid sus obligaciones pagara a |la otra parte como estimacion
anticipada y parcial de los perjuicios que le cause, una suma equivalente al 15% del valor de la pdliza
de_ responsabilidad civil extracontractual contenida en el presente contrato. El pago de la pena no
extingue para la parte gue incurmplid el cumplimiento de fa abligacidn principal, Las partes ar:uer-::‘;—:;:.
que en casa de incumplimiente por e CONTRATISTA, COMPENSAR podra compensar el vaic: do ia
clausula penal hasta concurrencia de los vaiores que se adeuden al CONTRATISTA por cualguier
concepa, éxigirla al garante o cobrarse por la via gjecutiva con base en &l presente contrato v 1a
declaraclén de COMPENSAR scbre el incumplimients, lo cual acepta gl CONTRATISTA. Asi mismo,
las ‘partes renuncian expresamente a todo reguerimiento para efectos de fa constlitucién an mora.
COMPENSAR se reserva el derecho de reclamar la reparacion integral dal perjuicic causadeo.
CLAUSULA 277 SUSPENSION DEL CONTRATO: Por razones de fuerza mayar o caso fortuito, de
comun acuerdo entre fas partes, se podrd suspender temporalments la gjecucion del conlrato. En
casns programables o previsibles, Ia parte interesada en la suspensidn debera solicitarlo por escrito a
la otra con una antelacién no inferior a treinta (30} dias. calendario; la parte a la cual se le solicita

tendrd cinca (5) dias habiles para rechazar ¢ aceptar la solicitud, mediante comunicacion escrita, De
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aceptarse la sispension se suscribira el acta donde se consignara el término de ia suspension vy su
causa.

PARAGRAFO PRIMERQO: En caso de no emitirse la autorizacidn par la parte correspondiente s
podra dar por terminado el contrato en forma unilateral p.revia comunicacion escrila y ¢on no menos
de treinta dias calendario de anticipacidn.

PARAGRAFCO SEGUNDO: Durante el tiempo de la suspension no 5& causaran honorarios y no habra
lugar & demandar perjuicios ¢ indemnizaciones. .

CLAUSULA 282 TERMINACION DEL CONTRATO: El presente contrato se dard por terminade en
log siguientas eventos: '

1) Por vencimiento del término pactada para su duracién, manifestando por escrito la decision

~ de no prorrogarle con una antelacidn de treinta dias calendario a la facha de su venoiments.

2) Por la no renovacidn de las garantias exigidas en el presente contrato dentro de los diez {10}
dias calendario siguientes a la prorroga automatica del térming de duracién del presente
contrato.

3} Fer mutuo acuerdo entre las partes.

43 Unilateralmente, cualquiera de las partes podra dar por terminado &b contrate, siempre v
cuando de avisd por escrito a 1a otra parte con una antelacion no nferor a cuince dhas
calendario, sin que para elle se requiera invocar causal o motivo algung.

CLAUSULA 29°, SDLUCII.'}N DE CONFLICTOS: Las partes convienen que en el evento en que
surian diferencias ¢con ocasian del presente contrata buscaran mecanismos de arreglo directo y de ro
llegarse a acuerdo se acudira ante un arbitro de las listas de la Camara de Comercio de Bogela &
cual fallara en derecha, de conformidad con ta normatividad aplicable en la materia, |

CLAUSULA 30° CESION: Las partes no podran ceder total o parcialmente gl presente contrato sin
autorizacion pravia, expresa y por esciito de |a otra parte.

CLAUSULA 31°. EJECUCION DEL CONTRATO: El presents conirato iniciara su gjecucion a parlis
de 14 fecha de aprobacion por parte de COMPENSAR de las garantias establecidas en el presente
contrato. Las tarifas contenidas en el anexo No. 1 {(Acuerdo de Servicios de Salud y Tarifas) inictaran
su gigencia una vez cumplidos los requisitos de legalizacion del presente documento (firmas y
aprobacion de polizas), de lo contraric seguiran rigiendo las tarfas del Acuerdo Tarifario
inmediatamente anterior.

CLAUSUL A 32° IMPUESTO DE TIMBRE: COMPENSAR se encuentra  exento de pago e
impﬁestm de timbre conforme a le establecido en el articulo 10 de decreto 841 de 1998, EL
CONTRATISTA debera cancelar el impueste de timbre, siempre y cuando el mante anual del
cantrato sea igual o mayor al tope establecido por el Gobierna MNacional para que se genere &l
grav'amen. Los deméas gastes que se causen  para la farmalizacion del contralo se pagaran par
partes iguales.

CLAUSULA 33% ANEXOQS: Formaran parte integral de este contrzlo entre otros, 10s siguigntes
documentos:

1) Certificado de Existencia y Representacion Legal det Contratista. B @)

2} Fotocopia simple de ia cedula de ciudadania dei Representante 1.egal dei Conteatista.

ér}l Fotocopia simple del NIT del CONTRATISTA, :
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CONTRATO No. $5.RIPE INST 0043/2005 DE PRESTAGION DE SERVICIOS SUSCRITO ENTRE LA CAJA DE
COMPENSACION FAMILIAR COMPENSAR EPS ¥ CLINICA PARTENON LTDA .

Dferta de servicias presantada [ar EL CDNTR#TISTA ¥ en las partes aceptada'a por
COMPENSAR. '

Manual cuentas de servicios de salud, de incapacidades. referencia v contrarreferencia,

- prescripeidn de medicamentos fuera de POS, etc. ¥y demas que se implemeéntan pau'a gl nlen

desarrollo del contrato. _

Carta Circular 039 de 2000 expedida por la Superintendencia Nacional de Sailud.

Polizas debidamente aprobadas _

anexo No. 1 {Acuerdo de Servicios de Salud y Tarifas), siempre y cuando se :egaiice &l

- contrato,

81 ¥ los demmas que surjan con geasion del presente contralo. _
CLAUSULA 34°. ESTIPULACIONES ANTERIORES Y MODIFICACIONES: Las partes manifies|z-
que este contrato reemplaza en todas sus partes a cualquier oiro convenio anterior, verbar g escnto.
salvo el Acuerdo Tartfario  anterior, de no llegarse a iegalizar e| presente contrato, de canfurmdad
con Iaf-:. clausulas 4 y 31 del presente documanto. Asi mismo convienen gue cualguier mc:drﬂcac:lon
adlcuzlnn & aclaracion al presente contrato deberd constar par escrito v ser firmada por las partesl.
CLAI.;JISULA a5°, DOMICILIO CONTRACTUAL: Las pa'rtes acuerdan que el domicilic chtrac’riual def
presante contrato serd para tndos sus efectﬁs'la ciudad de Bogota D C, o @J?
Para constancia se's_uscribe el presenie documento por las partes a los,

¥ ¥ smp 2005

COMPENSAR, ' EL CONTRATISTA

I o

] arignal tEace B

! apst0B ROPEUEL & Qs G s
NESTOR RICARDO RODRIGUEZ ARDILA VICTOR ALFONSO GARCIA ZACIPA

Representante Leqal Fepresentante L&Gai

INTERVENTORES POR COMPENSAR,

E ALFONSO TDRRE

& G
nte Médico % %Q%
Crngal
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LA SUSCRITA APODERADA GENERAL DE LA CAJA DE COMPENSACION
FAMILIAR COMPENSAR
EN SU PROGRAMA DE EPS

HACE CONSTAR

Que la institucion CLINICA PARTENON LTDA., identificada con Nit. 800.085.486 - 2,
tuvo contrato vigente de prestacién de servicios con Compensar EPS, con los
siguientes datos:

Contrato nimero SS.RIPE-INST 0043/2005
Fecha inicio del contrato: 11 de Abril de 2005
Fecha finalizacion del contrato: 30 de Abril de 2019

Objeto: Prestacion de Servicios de Hospitalarios vy
Ambulatorios

Estado: Terminado

Se expide la presente certificacion a solicitud de Gestién Juridica, a los 1 dias del mes
de Octubre de 2020.

Para confirmacién de la misma se puede comunicar al correo electrénico
ipcantort@compensarsalud.com.

J

SANDRA MILENA CORREA TRUJILLO

Apoderada General
COMPENSAR EPS

En Compensar EPY, trabajamos en Red para cuidar el manejo integral
en la atencidn en salud de nuestros afiliados.

S



CONCEPTO MEDICO EN RELACION A LA ATENCION DE LA PACIENTE
LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (QEPD)

PACIENTE: LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (QEPD)
CC: 42938726
FECHA:09 de octubre de 2020

Posterior al analisis de las historias clinicas relacionadas con las atenciones médicas
prestadas a la paciente LUZMILA CARDENAS ATEHORTUA (QEPD) de tipo hospitalario
en la Clinica Partenén del afio 2018, procederé a emitir el resumen de la atencién médica
y correspondiente concepto medico, de acuerdo a la revision de la literatura cientifica, guias
y protocolos del caso.

l RESUMEN DE LA ATENCION MEDICA

Se trata de un paciente que para el afio 2018 presentaba una edad de 43 afios. Registra
antecedentes de hemorragia uterina anormal, obesidad, ooforectomia y salpinguectomia
izquierda por quistes, patologia anexial compleja derecha que requirié cirugia en 3
oportunidades, colecistectomia.

1. Clinica Partenén — Procedimiento Quirurgico Ginecoldégico

e 26 de diciembre de 2017: valoracién preanestésica
Clasificacion ASA |, programar cirugia, ayuno 8 horas antes de la cirugia,
consentimiento informado y firmado, se explica y aclaran dudas.

L CONSTNTIMENTO IHFORMADY PARA
- PROCEIMMIENTD ANESTESICD

7 A——



31 de enero de 2018, 11:37 hras: Ginecologia
Mc: Paciente programada para realizacion de cistectomia de ovario
derecho

Enfermedad actual: paciente femenina de 43 afios con quiste de ovario
derecho por lo cual se programa para cistectomia de ovario derecho, se
explica procedimiento quirdrgico, riesgos y complicaciones, paciente refiere
comprender y aceptar, se firma consentimiento informado.

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA INTERVENCION
o | QUIRGRGICA PROCEDIMIENTO MEDICO
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Signos vitales: ta: 130/70, fr: 18, temp: 36°, Glasgow 15, satO2: 98%
Al examen fisico buen estado general, el resto normal.
Se pasa a salas de cirugia



Nota operatoria 14:45 hras:

Inicio de cirugia: 13:50 hras

Fin cirugia: 14:25 hras

Procedimiento: liberacion de adherencias + cistectomia de ovario por
laparotomia

Dx prequirurgico: tumor benigno de ovario

Dx postquirdrgico: tumor benigno de ovario + adherencias peritoneales
Anestesia regional

Descripcién quirurgica:

Asepsia y antisepsia, exposicién del campo, laparotomia, diseccién por
planos hasta cavidad. Se visualiza abdomen encontrando multiples
adherencias de epipldn a pared y a masa. Se libera gran quiste de ovario
derecho de 8 cm, el cual se abre y se drena material seroso. Se reseca
capsula de quiste en toda su extensién y se envia a patologia. Se cierra
ovario con catgut cromado 0. Se revisa hemostasia y se lava cavidad con
500 cc de ssn. Se encuentran multiples adherencias de uUtero a epiplén, a
colon. Se revisa y se cierra por planos, fascia con vicryl 1. Piel con prolene.
Recuento completo. Sangrado 100 cc. Sin complicaciones.

Plan: traslado a recuperacion, analgesia, modulacion del dolor, si evolucion
adecuada, iniciar dieta liquida clara en 6 horas pop, si tolera via oral,
diuresis normal, modulacién del dolor dar egreso con recomendaciones,
signos de alarma, cita control en 2 semanas, incapacidad por 20 dias,
control de signos vitales avisar cambios previos a egreso.

17:58 hras: Paciente en pop de cistectomia por laparotomia, refiere estar
bien, comenta tener dolor en area y herida quirtrgica de intensidad 3/10,
diuresis positiva, tolera la via oral.

Signos vitales: 120/70, fc:80, fr: 20, temp: 36°, Glasgow 15, escala del
dolor:3, satO2: 100%

Al examen fisico: herida quirdrgica transversa, en buen estado, cubierta, no
hay signos de sangrado, resto normal.

Paciente con adecuada evolucién pop, en sus primeras 3 horas de
evolucién, dolor modulado, tolerando via oral, Aldrete de 10/10, se explica
a la paciente hallazgos en la cirugia, la evolucion es adecuada,
comorbilidades controladas, se ordena salida con formula, cita control,
incapacidad y recomendaciones.

2. Clinica Partenén — Atencion por urgencias

02 de febrero de 2018, 23:49 hras: Atencion de urgencias

Paciente en pop de cistectomia por quiste de ovario hace 3 dias. Consulta
hoy por palidez mucocutdnea, emesis, frialdad y secrecion liquida y fétida
por herida quirurgica.

Signos vitales: ta: 72/48, fc: 133, taquipneica.

Se considera shock séptico, se ingresa a reanimacion.

Al examen fisico: mal estado general, ruidos cardiacos taquicardicos,
abdomen: distendido, doloroso generalizado, secrecion purulenta liquida



que impresiona material fecaloide, extremidades: pulsos periféricos
débiles, frialdad distal, llenado capilar 4 seg, neurologico sin déficit
aparente, piel: frialdad, livedo reticularis.

Se comenta con cirujano de turno, quien indica paso a laparotomia
exploratoria por probable perforacion intestinal. Se inicia goteo de
noradrenalina, antibioticoterapia empirica con piperacilina + tazobactam.
Ss/ paraclinicos, reserva de 2 UGRE.

Se considera la paciente presenta choque séptico con alto riesgo de
mortalidad por hipotension sostenida. Se indica paso de catéter central.
Reporte de gases arteriales: acidosis metabdlica severa.

03 de febrero de 2018, 01:40 hras: Salas de cirugia

Se indica completar paraclinicos para calculo de SOFA — APACHE Il y
dados signos de irritacion peritoneal se considera llevar a salas de cirugia
para paso de catéter central. Reanimacion hidrica y una vez estabilizada
sera llevada a laparotomia exploratoria, se explica claramente a la paciente
quien refiere entender y aceptar riesgos quirurgicos (sangrado, infeccién
mayor, lesion de viscera u érgano, colostomia, muerte por complicacién)
asi como riesgos asociados a estado clinico por sepsis, choque, posible
requerimiento de unidad de cuidado intensivo, ventilacion mecanica,
muerte por complicacion asociada. Paciente al momento con somnolencia
por lo cual se llama a cényuge Dario Alberto Alviar quien autoriza
procedimiento explicando riesgos previamente referidos.

m CONSENTIMIENTD INFORMADO PARA INTERYERCION
D\, ey QUIRUIRGICA PROCIDIMIENTO MEDICO
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Paso de catéter venoso central subclavio izquierdo sin complicaciones.

05:17 hras: Nota operatoria

Procedimiento: laparotomia exploratoria + drenaje de peritonitis fecal +
lavado de cavidad + sigmoidectomia parcial + colostomia tipo Hartman +
laparotomia

Dx preoperatorio: peritonitis
Dx posoperatorio: lesion de unién rectosigmoide

Hallazgos: salida de contenido intestinal por herida quirurgica, peritonitis
fecal, adherencias de epipldn mayor a pared abdominal, adherencias inter
asa, segmentos e intestino delgado con importante hipoperfusion, se
observa perforacién a nivel de union recto sigmoidea con drenaje activo de
contenido intestinal.

Sangrado escaso

Complicaciones: previo inicio del procedimiento paciente cursa con
bradicardia extrema quien responde a manejo con atropina, se verifica
pulso a las 02:40 hras, paciente sin pulso con actividad eléctrica en el
monitor por lo cual se inicia reanimacion cardio pulmonar con compresiones
cardiacas continuas y ventilacién cada 7 segundos, (paciente intubada). Se
verifica pulso a los dos minutos, paciente sin pulso, ritmo actividad eléctrica
sin pulso, se indica dosis de adrenalina, se continian compresiones
cardiacas por 2 minutos, se verifica pulso, paciente sin pulso, ritmo
actividad eléctrica sin pulso, se indica segunda dosis de adrenalina y se
continuan compresiones cardiacas y ventilaciones por dos minutos, se
verifica pulso con retorno a la circulacion espontanea, verificando pulso y
ritmo sinusal normal, tiempo de reanimacién 6 minutos.

Plan: se solicita radiografia de térax portatil para verificacion de catéter
central. Se realiza orden de transfusién (indicada por anestesia) 1 UGRE.
Continuar cubrimiento antibiético con piperacilina — tazobactam. Soporte en
unidad de cuidado intensivo. Nuevo lavado en 24 horas.

06:52 hras: Unidad de cuidado intensivo

Paciente de 43 afios que ingresa en pop de laparotomia exploratoria +
drenaje de peritonitis fecal + omentectomia parcial + sigmoidectomia
parcial + colostomia tipo Hartman + laparotomia por cuadro de perforacion
intestinal con sepsis de origen abdominal por peritonitis fecal.

En el momento con requerimiento de soporte vasopresor a dosis altas, con
signos de hipoperfusién dados por lesién renal aguda AKI/KDIGO 3, con
acidosis metabdlica severa, se solicita valoracion por nefrologia para definir

5



inicio de terapia de reemplazo renal. No desequilibrio electrolitico
documentado al momento. SOFA de 15 puntos, se considera se beneficia
de terapia combinada con piperacilina — tazobactam + metronidazol.
Paciente con alto riesgos de complicaciones y mortalidad a corto plazo.
Pronostico sujeto a evolucion.

Paciente con choque séptico con disfuncion multiorganica con compromiso
renal, hematoldégico y pulmonar. Persiste hipotensa a pesar de soporte
vasopresor, se ajusta dosis de noradrenalina y de acuerdo a estabilidad
hemodinamica se definira necesidad de vasopresina. Paciente con
prondstico reservado a corto plazo, alto riesgo de complicaciones incluido
muerte. Se explica a esposo de la paciente.

14:38 hras: Interconsulta nefrologia

Paciente con choque séptico de origen abdominal refractario,
multisoportada, con acidemia metabdlica severa y elevacién de azoados,
cursa con lesion renal aguda AKIN I, quien tiene indicacion de iniciar
terapia de reemplazo renal tipo hemofiltracion veno — venosa continua por:
inestabilidad hemodinamica con alto soporte vasopresor, oliguria, acidemia
metabdlica severa, disfuncidon multiorganica.

Se comenta con intensivista de turno, paciente con muy alto riesgo de
muerte por evolucion clinica térpida, se inicia TRR lenta, continua con todas
las medidas para evitar un dialitrauma y seguira de acuerdo a evolucion
hemodinamica.

04 de febrero de 2018, 12:16 hras: evolucion uci

Paciente en muy malas condiciones generales, disfuncion organica multiple
con compromiso renal, hematologico, hepatico, respiratorio vy
cardiovascular, multisoporte hemodinamico, renal y ventilatorio, puntajes
de mortalidad significativamente elevados, inestabilidad hemodinamica con
leve mejoria logrando disminuir infusiones de vasopresores los cuales
permanecen en dosis altas para optimizar perfusion tisular, fue necesario
suspender terapia dialitica el dia de ayer por hipotension refractaria sin
lograr ultrafiltracion, en el momento con cifras tensionales en metas, no se
documenta distermias. Oliguria, acidemia mixta ahora de predominio
respiratorio por lo que se plantea reajuste de parametros ventilatorios y de
no conseguir mejoria considerar cambio de TOT a mayor calibre. elevacion
de azoados con hipercalcemia por lo que se indica reinicio de hemodialisis
continua acorde a la tolerancia, transaminitis y disfunciéon de tiempos de
coagulacion, como resultado de disfuncién hepatica, trombocitopenia
moderada con leucos y hematocrito normal.

Paciente en condiciones criticas con alto riesgo de mortalidad por
severidad de enfermedad actual, labilidad hemodinamica con discreta
mejoria, buen acople ventilatorio con hipercapnia severa con leve mejoria.

23:20 hras: Evolucion uci

Paciente en falla multiorganica severa secundaria a sepsis abdominal en
manejo con antibidtico de amplio espectro y abdomen abierto, con cuadro
asociado de hemorragia subaracnoidea secundaria a encefalopatia
posreanimacion de 8 minutos durante acto operatorio abdominal, en el
momento requiriendo de soporte vasopresor, terapia de soporte renal,



adicionalmente compromiso hepatico, coagulopatia y trombocitopenia por
hallazgos de hemorragia en sistema nervioso central asociado a
coagulopatia y trombocitopenia. Se decide corregir tiempos de coagulacion
y trombocitopenia con transfusién de plasma y plaquetas, ademas por la
posibilidad de acuerdo a evolucién clinica de ser llevada nuevamente
mafana a lavado quirdrgico abdominal. Se corregira hipocalcemia, en el
momento en terapia de soporte renal continua, paciente con alto riesgo de
mortalidad a corto plazo.

Se comenta via telefonica con el neurocirujano de turno, quien considera
que por cuadro de falla multisistémica severa en el momento no es
candidata a manejo quirdrgico, recomienda retirar sedacion, corregir
coagulopatia y revaloracion clinica manana para definir conductas.

05 de febrero de 2018, 08:14 hras: evolucion uci

Paciente de 43 anos en estado posreanimacion, bradicardia mas actividad
eléctrica sin pulso de 6 minutos, con hemorragia subaracnoidea con
drenaje a 4to ventriculo generando hidrocefalia no comunicante con edema
cerebral secundario. En contexto de sepsis de origen abdominal SOFA 15,
peritonitis secundaria a perforacién intestinal en disfuncién multiorganica
con requerimiento de soporte ventilatorio y vasoactivo, en este momento
sin sedacién desde hace 7 horas, en quien se evidencia ausencia de signos
de tallo, pupilas persistentes dilatadas no reactivas a la luz con alta
posibilidad de estar en muerte encefalica por lo cual se considera
realizacion de paraclinicos para verificacion de prerrequisitos y poder
realizar test clinico diagndstico de muerte encefalica. Se comenta caso con
nefrologia en conjunto se considera suspender TRR.

Paciente con alto riesgo de mortalidad a muy corto plazo.

Evolucion:

Paciente con tendencia progresiva a la hipotension asociado a bradicardia
extrema pese a altas dosis de soporte vasopresor, tendencia a la hipoxemia
pese a continuar con ventilacion mecanica, se ajustan parametros sin
embargo presenta ausencia de pulso, paro en actividad eléctrica sin pulso,
paciente fallece a las 13:20 hras.



Il CONCEPTOS Y EVIDENCIA MEDICA

Quistes de ovario:

Los tumores anexiales son los mas dificiles de todos los problemas diagndsticos. Los
tumores ovaricos constituyen el tercer grupo de tumores en la mujer. Aproximadamente 1
de cada 10 mujeres lo tendra a lo largo de la vida, la mayoria de las cuales requerira de
una evaluacién quirurgica. Estos se presentan desde edades tempranas hasta avanzadas.
La experiencia clinica revela la alta incidencia en la etapa del climaterio, comprendida entre
los 35 y 65 afios de edad.

En cuanto al diagnéstico, mediante la ecografia se pueden detectar lesiones en la fase
asintomatica, asi como visualizar las masas anexiales y las caracteristicas que sugieren
benignidad o malignidad, con una fiabilidad de 70 a 90 %.

El tratamiento es quirurgico si el quiste es organico o persistente; el resultado patolégico
con mas frecuencia va a favor de un cistoadenoma seroso, mucinoso o un teratoma maduro.
En la mayoria de los casos se realiza mediante laparoscopia. Independientemente de la via
de acceso, el primer tiempo de la intervencion quirdrgica consta de una exploraciéon
abdominopélvica completa. En las mujeres en edad fértil se realiza principalmente una
cistectomia, y en las mujeres posmenopausicas, una anexectomia bilateral. En las
pacientes premenopausicas sin deseos de fertilidad (a menudo entre los 40-50 anos) se
puede proponer una anexectomia unilateral o en caso de quiste voluminoso (superior a 15
cm) que haga el tratamiento conservador dificil y probablemente poco beneficioso (el ovario
a menudo resulta lesionado durante el procedimiento).

Cistectomia de ovario

La cistectomia se utiliza para extirpar un quiste del ovario. Puede utilizarse una cirugia
laparoscépica a través de varias incisiones pequefias si el quiste es pequefio y no es
cancer. Puede ser necesaria una laparotomia (cirugia abierta) a través de una incision
grande si el quiste es grande o si es cancer.

Sin embargo, aun se reportan casos de pacientes con quistes extremadamente grandes
que dificultan su extirpacion. El abordaje de eleccidon para extirpar un quiste gigante de
ovario es la laparotomia infra y supra umbilical, muchas de las veces con incisiones que
van desde el pubis hasta el apéndice xifoides. Se encuentra la posibilidad de
complicaciones asociadas, como hipotension supina, dificultades técnicas de la cirugia,
sangrado masivo, dehiscencia e infeccion de la herida quirdrgica.

La indicacion de laparotomia o laparoscopia se basa fundamentalmente en el tamafio
anexial, la presuncion de malignidad/benignidad y los antecedentes de la paciente. La
realizacion de cistectomia u ooforectomia/anexectomia se decide en funcién de la
presencia de tejido ovarico residual normal, la edad de la paciente y el tamafo de la
tumoracion.

La prevalencia de complicaciones por cirugia ginecolégica es del 12,5%, siendo
complicaciones mayores el 7,5% y menores el 6%. Dentro del primer grupo se identifico:
1% de lesion vesical, 1% lesion intestinal, 4% de requerimiento de transfusidon sanguinea



en el postoperatorio (en pacientes con hemoglobina previa de 12 mg/dl), 1,5% de
hematomas y abscesos en sitio operatorio que requirieron reintervencion, 0,5% de ileo y
eventracion y 2% de casos de reintervencion quirurgica.

Respecto al sindrome adherencial severo, es de esperarse que sea una variable
significativa dado que se reporta una mayor tasa de lesiones viscerales, en su mayoria
lesiones intestinales secundarias a la distorsién de la anatomia pélvica y mayor dificultad
en la técnica quirurgica. Algunos estudios demuestran que el riesgo de complicaciones
postoperatorias se incrementa con el antecedente de cirugia previa y de endometriosis. Se
sugiere que las complicaciones en cirugia ginecolégica son el resultado de un fenédmeno
complejo que, a su vez, influyen multiples factores como las caracteristicas del paciente y
del procedimiento mismo.

Complicaciones de cirugia ginecoloégica:

La tasa de complicaciones asociadas a la cirugia varia entre el 0,2 y el 26%. Las
complicaciones mas frecuentes de la cirugia ginecolégica estan relacionadas con el dafio
visceral (vejiga, recto, uréteres) y de los grandes vasos pélvicos. Son mas frecuentes en la
cirugia oncoldgica o cuando la anatomia esta distorsionada debido a adherencias, infeccién
0 a endometriosis. El factor mas importante que determina el éxito de su tratamiento, es el
reconocimiento precoz de las complicaciones. Por ello, es tan importante la observacion
sistematica y cuidadosa del postoperatorio, particularmente: pulso, presion sanguinea,
funcion respiratoria, temperatura, diuresis.

Entre las complicaciones de la cirugia ginecoldgica abierta se encuentran:

- Hemorragia postquirdrgica: que puede manifestarse como una pérdida sanguinea
por los drenajes o por hipovolemia manifestada con mareos-hipotensién o en control
analitico, a las 4 -6 horas post intervencion.

- Complicaciones infecciosas: entre otras la sepsis es una respuesta sistémica a la
infeccidn. Se considera severa cuando existe algun signo de disfuncién organica
(como acidosis metabdlica, encefalopatia, oliguria, hipoxemia, hipotensién, o
alteraciones de la coagulacion). Cuando la respuesta sistémica es muy importante
puede producirse un shock o incluso, cuando falla la perfusion organica, se produce
el llamado sindrome de sepsis o sindrome organico multiple. La sepsis suele
tratarse de infecciones polimicrobianas en las cuales las bacterias y sus toxinas han
alcanzado el torrente circulatorio y circulan por él. El tratamiento se inicia con la
erradicacion precoz y agresiva de la fuente de infeccion, con antibiéticos sistémicos
y cirugia si esta indicada, asi como la puesta en marcha de todas las medidas de
soporte organico necesarias. Cuando existe evidencia de fallo organico es obligado
el ingreso en una unidad de vigilancia intensiva.

- Complicaciones digestivas: como lesiones intestinales quirurgicas, la posibilidad de
una lesion quirurgica del intestino en el curso de una intervencion ginecoldgica
siempre esta presente, pero el riesgo aumenta en casos de endometriosis,
enfermedad inflamatoria pélvica, cancer, adherencias importantes o pacientes con
antecedentes de radioterapia. Si se identifica la lesion en el acto operatorio, debe
procederse a su correccion quirdrgica. Si no se ha identificado, pero tras la
intervencion aparecen signos de sospecha de lesién intestinal (colecciones liquidas,
abscesos, ileo que no responden al tratamiento conservador, etc....), debe
plantearse la reintervencion urgente si hay algun signo de sepsis o antecedentes de
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radioterapia. Si no hay signos de sepsis se puede intentar el tratamiento
conservador, con aspiracién de las secreciones, colocacion de drenajes si es posible
y seguimiento cuidadoso.

- Dehiscencias y evisceracion: Estos términos implican la separacion sintomatica o
asintomatica de los bordes de las incisiones quirurgicas, con o sin signos de
infeccién. Existen algunos sintomas y signos prodromicos, especialmente un
drenaje seroso o serosanguinolento por la herida. La incidencia es del 0 al 3%.

- Complicaciones tromboembdlicas: Se calcula que hasta el 20% de las muertes
postoperatorias son debidas a embolismo pulmonar.

- Complicaciones urinarias: Las cifras de lesion vesical y ureteral son mas altas
durante los procesos oncolégicos o en cirugias por procesos benignos altamente
especificos.

- Formacion de fistulas: del tracto urinario y/o tracto gastrointestinal

Peritonitis fecal

La peritonitis se define como un proceso inflamatorio causado por algun irritante o algun
microorganismo como bacterias, hongos, virus, granulomas, farmacos o cuerpos extrafos.
La infeccién intraabdominal se define como las manifestaciones locales que ocurren como
consecuencia de la peritonitis. La sepsis intraabdominal engloba las manifestaciones
sistémicas de una inflamacién peritoneal grave.

Si no se puede contener la infeccion se produce lo que se denomina peritonitis difusa. Si la
inflamacién es muy intensa y las bacterias y endotoxinas alcanzan el torrente sanguineo se
desencadena una respuesta sistémica que es lo que se define como sepsis intraabdominal.

Tabla 1 - Clasificacion de las peritonitis

Peritonitis primaria
Peritonitis secundaria
Peritonitis por perforacidn
Comunitaria
Mesocamial
Peritonitis postoperatoria
Dehiscencia de sutura
Perforacion iatrogénica
Peritonitis postraumitica
Peritonitis terciaria
Persistencia de peritonitis sécundaria postoperatoria
5in agentes patogenos
Flingica
Bacterias de baja patogenicidad

Absceso peritoneal

La peritonitis secundaria aparece tras la contaminacion de la cavidad abdominal por
material intestinal o del tracto génito-urinario. Puede aparecer tras la perforacion del tracto
intestinal, por necrosis isquémica de la pared o por translocacion bacteriana. Las peritonitis
secundarias también pueden ser postoperatorias (por dehiscencia de sutura o perforacion

10



yatrogénica) o pueden aparecer tras un traumatismo abdominal penetrante o cerrado
(peritonitis postraumaticas). Las causas mas frecuentes de la peritonitis son la apendicitis
y las perforaciones secundarias a una diverticulitis, ulcus péptico o vesicula biliar
gangrenosa. Otras causas son las neoplasias, la isquemia mesentérica con necrosis
intestinal, las hernias estranguladas o incarceradas, los volvulos, las invaginaciones con
necrosis y la enfermedad inflamatoria intestinal.

En general los pacientes presentan signos de gravedad con mal estado general, fiebre,
taquicardia, taquipnea, abdomen agudo y ocasionalmente hipotension, fallo multiorganico
y shock. La fiebre es un sintoma frecuente pero que puede faltar en los ancianos o
inmunodeprimidos lo cual es un signo de gravedad y mal pronéstico.

El tratamiento de la peritonitis secundaria requiere la correccion quirurgica de la patologia
desencadenante combinado con el tratamiento de soporte y los antibidticos. En primer
lugar, se debe corregir la inestabilidad hemodinamica y los trastornos metabdlicos y se debe
iniciar el tratamiento antimicrobiano. La intervencién quirurgica debe realizarse lo mas
pronto posible, después que el paciente se haya estabilizado y esté en condiciones de ser
operado. Habitualmente se efectua una laparotomia con desbridamiento de colecciones
supuradas, limpieza de los esfacelos y lavado peritoneal con suero salino. Los antibiéticos,
si se administran precozmente, controlan la bacteriemia, reducen las complicaciones
sépticas y evitan la diseminacion local de la infeccidn. Sin embargo, una vez esté instaurada
la peritonitis es muy dificil controlar la infeccion solamente con antibidticos sin el drenaje
quirurgico.

El prondstico depende de varios factores, como la edad del paciente, las comorbilidades, la
duracién de la contaminacion abdominal y los microorganismos responsables. A pesar de
los avances diagnoésticos y terapéuticos la mortalidad sigue siendo elevada (10-40%)
particularmente en los ancianos y en los pacientes cuya peritonitis tenga una evolucion
superior a las 48 horas. La evaluacion y estratificacion de los pacientes con la escala
APACHE Il se correlaciona con la evolucién y la mortalidad de la peritonitis.

Sepsis abdominal:

La sepsis abdominal es una respuesta sistémica a un proceso infeccioso localizado. La
peritonitis aguda tiene elevada mortalidad y es la primera etapa de la sepsis abdominal. Las
principales manifestaciones de la peritonitis son dolor abdominal, fiebre, resistencia
muscular y silencio abdominal. Son herramientas utiles para completar el diagndstico de
sepsis abdominal la ultrasonografia, tomografia computada y estudios con radioisétopos.
El tratamiento de la sepsis abdominal incluye el drenaje de los focos infecciosos, apoyo
sistémico y el empleo de antibidticos especificos. Son factores de mal pronéstico: edad >
65 anos, numero de cirugias (mas de dos), peritonitis generalizada, desnutricién, choque
séptico y falla organica multiple.

En la situacion clinica especifica de sepsis intraabdominal la primera fase es una peritonitis
aguda debida a bacterias facultativas (coliformes), a menudo con una bacteriemia asociada
y una alta mortalidad (37%).

En las perforaciones del tracto gastrointestinal, el prondstico es desfavorable, con una

mortalidad que varia entre 20 y 50% (promedio de mortalidad de 30%). Para la peritonitis
postoperatoria la mortalidad es mas alta y va de 40 a 60%.
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Cuadro IV. Determinantes del mal prondstico
én sapsis abdominal,

« Edad mayor de 65 ahos

+ Nimerg de intervencionas quirirgicas (mds de 2).

+ Pertonitis generalizada

= Fracaso en |& eliminacion del foco séplico

- Sepsis por alectacion del tubo digestiva ako.”

+ Desnitricidn (sningla).

« Pagentes an los gue hay un refraso de mas de 48 h en & diag-
nistico de una peniontis difusa

« Chogue s&ptiod en algln momanto de su estanca en la UCL

+ Presencia de fallas organicas af momanto de diagnisiico.

- Poof 3 cifkcuitad Mecrica para réaizar una cifugia deliniiva

Shock séptico:

La sepsis es una importante causa de mortalidad y morbilidad especialmente cuando
evoluciona a shock séptico y disfuncion multiorganica. Las mortalidades reportadas sean
altamente variables con cifras que van de 30 a 70%.

El shock séptico es la manifestacion mas grave de una infeccién. Esta se produce como
consecuencia de una respuesta inflamatoria sistémica severa que lleva a un colapso
cardiovascular y/o micro circulatorio, y a hipoperfusion tisular. La hipoperfusién constituye
el elemento central que define la condicién de shock y esta debe ser detectada y revertida
en forma urgente desde la atencion inicial.

La evaluacion de la perfusion periférica, la diuresis, y la medicién del lactato y de la
saturaciéon venosa central, son las principales herramientas para evaluar la perfusiéon
sistémica. La reanimacion debe comenzar en forma inmediata con la administracién
agresiva de fluidos, la cual puede ser guiada por parametros dindmicos de respuesta a
fluidos, y continuada hasta normalizar u optimizar las metas de perfusién. En forma paralela
se debe iniciar vasopresores en caso de hipotensién marcada, siendo el agente de eleccién
noradrenalina, y conectar precozmente al paciente a ventilacion mecanica frente a
hipoperfusién severa que no responde a fluidos, o frente a un aumento del trabajo
respiratorio. Adicionalmente, el foco infeccioso debe ser tratado agresivamente iniciando
antibidticos lo antes posible.

El manejo inicial de la sepsis incluye maniobras basicas de reanimacién, con el objetivo de
restablecer una entrega adecuada de oxigeno a los tejidos, asi como la administracion de
antibidticos y el control del foco infeccioso. Las maniobras de reanimacion inicial
comprenden la administracion de fluidos intravenosos, uso de vasoactivos / inétropos,
transfusiéon de glébulos rojos, y el soporte ventilatorio. Todas estas medidas deben estar
dirigidas no solo a la estabilizacion macrohemodinamica, sino que muy especialmente a la
normalizacién de la perfusion.

Disfuncién organica multiple:

El sindrome de disfuncion multiorganica (SDMO), antiguamente conocido como fallo
multiorganico, fallo organico multiple o fracaso multiorganico (FMO), es la presencia de
alteraciones en la funcién de dos 0 mas érganos en un paciente enfermo, que requiere de
intervencion clinica para lograr mantener la homeostasis. EI SDMO es causado
generalmente por sepsis y se relaciona con el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS). Esta caracterizado por una «disfuncién progresiva» y, en algunos casos,
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secuencial. El tratamiento del SDMO es principalmente preventivo; una vez instaurado el
fracaso organico, el tratamiento consta en la sustitucion de la funcion del 6rgano afectado
y en la prevencion de nuevas afectaciones, sin embargo, dadas las pocas opciones de
tratamiento, el sindrome puede llegar a ser altamente mortal.

13



M. ANALISIS DEL CASO

Paciente de 43 afos con antecedentes de hemorragia uterina anormal, obesidad,
ooforectomia y salpinguectomia izquierda por quistes, patologia anexial compleja derecha
que requirié cirugia en 3 oportunidades, colecistectomia.

El 31 de enero de 2018 la paciente fue llevada a cirugia de cistectomia de ovario derecho
por laparotomia, previa valoracion preanestésica y firma de consentimientos informados de
anestesia y de ginecologia, en donde se explicaron los posibles riesgos y complicaciones.
La paciente ingres6 a salas de cirugia el 31 de enero de 2018 en buenas condiciones
generales, con signos vitales estables, y se le practicéd el procedimiento de liberacion de
adherencias + cistectomia de ovario por laparotomia, el cual culminé sin complicaciones.

A la paciente se le realiz6 la cistectomia de ovario via laparotomia debido a los
antecedentes previos de cirugia abdominal en 3 oportunidades asociado a cuadro actual
de quiste de ovario de gran tamano (8 cm) y por presentar adherencias intrabdominales,
las cuales son bandas fibrosas de tejido cicatrizal, que pueden formarse entre la superficie
de los diferentes tejidos, entre los tejidos y el peritoneo o pueden ser mixtas.

La paciente cursé el postoperatorio adecuadamente, con signos vitales estables, dolor

controlado, diuresis positiva, tolerando via oral, por lo cual se dio egreso con
recomendaciones, signos de alarma, cita de control e incapacidad.
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KO REALIZAR EJERCICIDS DE FUERZA MO ELEVAR DBJFTOS PESADOS
PROXIMO CONTROL

Para el 2 de febrero de 2018, la paciente asiste a urgencias de clinica Partenén sobre las
23 horas, es decir, a las 56 horas de postoperatorio aproximadamente, por cuadro de
palidez mucocutanea, emesis, frialdad y secrecion liquida y fétida por herida quirdrgica.
Encuentran signos vitales en hipotension, taquicardia, taquipnea y al examen fisico mal
estado general, con secrecion purulenta liquida que impresiona material fecaloide por heria
quirurgica. Se considera shock séptico, se ingresa a reanimacion, inicio de antibioticoterapia
y posterior es llevada a laparotomia exploratoria por posible perforacion intestinal.
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Al ingreso a salas de cirugia el 3 de febrero de 2018 sobre las 2 de la mafiana, se le explica
al esposo los riesgos quirurgicos (sangrado, infeccion mayor, lesién de viscera u 6rgano,
colostomia, muerte por complicacion) asi como riesgos asociados a estado clinico por
sepsis, choque, posible requerimiento de unidad de cuidado intensivo, ventilacion
mecanica, muerte por complicacion asociada, quien acepta y firma consentimiento
informado.

Ya en salas de cirugia realizan paso de catéter venoso central subclavio izquierdo sin
complicaciones para reanimacion hidrica y laparotomia exploratoria + drenaje de peritonitis
fecal + lavado de cavidad + sigmoidectomia parcial + colostomia tipo Hartman +
laparotomia, con diagnéstico de lesion de la uniéon rectosigmoide + peritonitis, sin
complicaciones intraoperatorias; sin embargo previo al inicio del procedimiento quirurgico
la paciente entra en paro cardio-respiratorio, del cual sale posterior a 6 minutos de
reanimacién cardio pulmonar.

Posterior a la cirugia, por su estado de salud la paciente es llevada a la unidad de cuidado
intensivo donde realizan transfusién de globulos rojos, dan soporte intensivo y contintan
antibioticoterapia. Sin embargo, se considera que la paciente cursa con choque séptico con
disfuncion multiorganica con compromiso renal, hematolégico y pulmonar, con hipotension
persistente a pesar de soporte vasopresor. Paciente con prondstico reservado a corto plazo,
alto riesgo de complicaciones incluido muerte.

El mismo 3 de febrero la paciente es valorada por nefrologia quien considera cursa con
lesion renal aguda, con indicacién de inicio de terapia de reemplazo renal tipo hemofiltracion
continua por inestabilidad hemodinamica con alto soporte vasopresor, oliguria, acidemia
metabdlica severa y disfunciéon multiorganica.

El 4 de febrero se encuentra la paciente en muy malas condiciones generales, con
disfuncion organica multiple con compromiso renal, hematoldgico, hepatico, respiratorio y
cardiovascular, multisoporte hemodinamico, renal y ventilatorio, puntajes de mortalidad
significativamente elevados, inestabilidad hemodinamica, en condiciones criticas con alto
riesgo de mortalidad por severidad de enfermedad actual.

Hacia las horas de la noche del 4 de febrero, paciente continia en unidad de cuidado
intensivo, ahora cursando con cuadro asociado de hemorragia subaracnoidea secundaria
a encefalopatia posreanimacién de 6 minutos previo a acto operatorio abdominal, es
comentada con el neurocirujano de turno, quien considera que por cuadro de falla
multisistémica severa en el momento no es candidata a manejo quirurgico, recomienda
retirar sedacion, corregir coagulopatia y revaloracién clinica para definir conductas.
Realizan transfusion de plasma y plaquetas para corregir tiempos de coagulacién. Paciente
continua con muy mal pronéstico a corto plazo.

En la evolucién de la unidad de cuidado intensivo de la mafiana del 5 de febrero, se
encuentra una paciente con hemorragia subaracnoidea con drenaje a 4to ventriculo
generando hidrocefalia no comunicante con edema cerebral secundario, en contexto de
sepsis de origen abdominal, peritonitis secundaria a perforacién intestinal en disfuncién
multiorganica con requerimiento de soporte ventilatorio y vasoactivo, sin sedacién desde
hace 7 horas, en quien se evidencia ausencia de signos de tallo, pupilas persistentes
dilatadas no reactivas a la luz con alta posibilidad de estar en muerte encefalica. Se
comenta caso con nefrologia en conjunto, se considera suspender terapia de reemplazo
renal, paciente con alto riesgo de mortalidad a muy corto plazo.
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En las horas de la tarde la paciente persiste con tendencia progresiva a la hipotension
asociado a bradicardia extrema pese a altas dosis de soporte vasopresor, tendencia a la
hipoxemia pese a continuar con ventilacién mecanica, se ajustan parametros sin embargo
sobre las 13:20 horas del 5 de febrero la paciente presenta ausencia de pulso, paro en
actividad eléctrica sin pulso y fallece.

La paciente inicialmente fue llevada a procedimiento quirdrgico tipo cistectomia por
laparotomia que consiste en extraer un quiste del ovario por via abierta. La eleccién de este
abordaje quirurgico se debidé a que la paciente presentaba un quiste de ovario derecho de
gran tamafo asociado a antecedente de cirugias abdominales previas lo que hace pensar
que la paciente cursaba con adherencias intrabdominales, por lo cual no es candidata a
otro tipo de abordaje quirurgico.

Segun la literatura las cirugias ginecolégicas y en especial con abordaje quirurgico tipo
laparotomia presentan varios riesgos y complicaciones propias del procedimiento quirdrgico
que se aumentan cuando se asocian a los antecedentes y al cuadro del paciente. Estas
complicaciones varian entre el 0,2 al 26% y entre las mas frecuentes se encuentran las
relacionadas con el dano visceral (vejiga, recto, uréteres) y de los grandes vasos pélvicos.

Para este caso la paciente tenia como se dijo anteriormente antecedente de cirugia
abdominal en 3 oportunidades con adherencias peritoneales, lo cual permite que se
materialicen riesgos como dificultad en la técnica quirurgica, lesién intestinal, lesién vesical,
requerimiento de transfusiones. Tal como lo describe la literatura “el sindrome adherencial
severo, es de esperarse que sea una variable significativa dado que se reporta una mayor
tasa de lesiones viscerales, en su mayoria lesiones intestinales secundarias a la distorsion
de la anatomia pélvica y mayor dificultad en la técnica quirdrgica. Algunos estudios
demuestran que el riesgo de complicaciones postoperatorias se incrementa con el
antecedente de cirugia previa’.

Estas complicaciones pueden evidenciarse en el posoperatorio inmediato o en el tardio y
como control se considera necesario la observacién sistematica y cuidadosa del
postoperatorio, particularmente del pulso, presion sanguinea, funcidon respiratoria,
temperatura, diuresis. Y para esta paciente se consideraron todos los aspectos recién
mencionados, dandosele egreso con signos vitales normales (tension arterial, frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria, saturacién de oxigeno, temperatura) asi como el
adecuado control de dolor segun escala analoga, la tolerancia a la via oral y la diuresis
positiva. Por lo cual en el posoperatorio inmediato fue imposible sospechar la presencia de
una complicacion propia de la cirugia como la perforacion intestinal puesto que la paciente
presentaba estabilidad hemodinamica.

Como consecuencia de perforacion intestinal iatrogénica la paciente desarrolla peritonitis
fecal, con posterior sepsis de origen abdominal que desencadend en shock séptico, falla
multiorganica y consecuentemente la muerte de la paciente.

Segun la literatura la peritonitis, a pesar de los avances diagndsticos y terapéuticos
presenta una mortalidad que sigue siendo elevada (10-40%) particularmente en los
ancianos y en los pacientes cuya peritonitis tenga una evolucion superior a las 48 horas,
para el caso de la paciente, solo se presentaron sintomas y signos posterior a las 48 horas
del posoperatorio, lo cual aumento el riesgo de mortalidad.
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En cuanto a la sepsis de origen abdominal, cuando la causa es por peritonitis posoperatoria
la mortalidad es elevada y varia de 40 a 60%, con factores de mal prondstico como la edad
mayor a 65 afios, el numero de cirugias (mas de dos), la peritonitis generalizada, la
desnutricién, el choque séptico y la falla organica multiple. Para el caso de la paciente
presentaba 4 de 6 factores de mal prondstico y en especial la falla multiorganica que es
altamente mortal, desencadend el desenlace fatal de la paciente.

En conclusion, el tipo de cirugia realizada asociado a los antecedentes de la paciente
permitieron que se presentara una complicacion propia del procedimiento e inherente al
mismo y como resultado se generd una perforacion intestinal iatrogénica que a pesar de los
controles realizados en el posoperatorio fue imposible identificarla de manera temprana. En
este orden de ideas no se evidencia una mala practica o una falta a la lex artis por parte de
los galenos tratantes, ya que los eventos presentados se generaron como consecuencia a
la misma situacion clinica y quirurgica de la paciente y ampliamente documentada en la
literatura como probables riegos y complicaciones de la cirugia ginecoldgica.

Del mismo modo, la paciente recibié atencion oportuna, pertinente y adecuada a las
condiciones clinicas presentadas, se le realizaron todas las medidas de sostén que el
paciente critico requiere en unidad de cuidado intensivo.

De igual manera es importante tener en cuenta que la entidad infecciosa con la que cursé
la paciente presenta una alta tasa de mortalidad y mal prondstico cuando se asocia a shock
séptico y a falla multiorganica.
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IV. CONCLUSIONES

Con el fin de realizar un analisis critico de la atencién prestada a la paciente, con motivo
del desenlace fatal debido a una sepsis de origen abdominal secundaria a perforacién
intestinal iatrogénica es necesario evaluar de manera integral todos los aspectos asociados.

Se trata de una paciente de 43 afos con antecedentes de hemorragia uterina anormal,
obesidad, ooforectomia y salpinguectomia izquierda por quistes, patologia anexial compleja
derecha que requirié cirugia en 3 oportunidades, colecistectomia.

Fue programada para cistectomia de ovario derecho por laparotomia, debido a quiste de
gran tamafo y adherencias intraabdominales por cirugias previas. Durante el procedimiento
ademas de la cistectomia se realizé liberaciéon de adherencias de epiplén a pared y a masa.

La paciente cursa con un posoperatorio temprano sin complicaciones, signos vitales
normales, tolerando via oral, dolor modulado y diuresis positiva por lo cual se da egreso
con signos de alarma y recomendaciones.

Posterior a 56 horas de posoperatorio la paciente presenta secrecion liquida y fétida por
herida quirurgica, palidez mucocutanea, frialdad y emesis, consulta a urgencias de Clinica
Partenén, donde evaluan, consideran paciente cursando con shock séptico, ingresa a
reanimacién y luego a salas de cirugia para realizacién de laparotomia exploratoria donde
previo al procedimiento quirurgico entra en paro cardiorrespiratorio durante 6 minutos y sale
gracias a la reanimacion cardio pulmonar realizada por el personal médico. En el tiempo
quirargico encuentran lesion en la union rectosigmoidea y peritonitis generalizada.

Posterior a este procedimiento quirdrgico la paciente ingresa a unidad en cuidados
intensivos para monitorizacion, soporte vasoactivo y continuacion de cubrimiento
antibiético. Conforme avanza el tiempo la paciente cursa con sepsis de origen abdominal,
peritonitis secundaria a perforacion intestinal con disfuncibn multiorganica con
requerimiento de soporte ventilatorio y vasoactivo asociado a hemorragia subaracnoidea
con drenaje a 4to ventriculo generando hidrocefalia no comunicante con edema cerebral
secundario. A pesar de todos los esfuerzos médicos y paramédicos la paciente fallece el
05 de febrero de 2018 por paro cardiorrespiratorio secundario a patologias de base.

La cirugia realizada a la paciente esta considerada como de primera eleccion para el cuadro
clinico descrito, consistente en quiste de ovario de gran tamano asociado a adherencias
intraabdominales por antecedente de cirugias abdominales previas. Este tipo de abordaje
quirurgico tiene complicaciones descritas como son lesion visceral (vejiga, recto, uréteres)
y de grandes vasos, que empeoran con adherencias presente en el paciente puesto que
distorsionan la anatomia pélvica permitiendo una mayor tasa de lesiones viscerales, en su
mayoria lesiones intestinales y una mayor dificultad en la técnica quirurgica.

De este modo, la complicacién presentada en la paciente consistente en perforacion
intestinal es inherente al mismo procedimiento, y no se considera mala praxis o falta a la
lex artis. Asi mismo a pesar que se realizd control posoperatorio inmediato, encontrando
estabilidad hemodinamica, no fue posible avizorar la presencia de la lesion iatrogénica.
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En cuanto al manejo de la complicacion, la paciente recibié la atencion medica inmediata,
necesaria, pertinente y oportuna tanto en urgencias, como en salas de cirugia y en la unidad
de cuidado intensivo, sin embargo, por la gravedad del estado infeccioso la peritonitis
secundaria evoluciond rapidamente a sepsis de origen abdominal, shock séptico, falla
multiorganica y muerte. Desenlace que no fu posible prevenir en ninguna de las etapas de
la atencion medica prestada a la paciente, la cual fue pertinente, oportuna y de calidad.
Entidades como peritonitis secundaria + sepsis de origen abdominal + shock séptico + falla
multiorganica presentan una elevada tasa de mortalidad superando el 50% de los casos.

En conclusién, el tipo de cirugia realizada asociado a los antecedentes de la paciente dieron
lugar a que se presentara una complicacion propia del procedimiento e inherente al mismo
y como resultado se generd una perforacion intestinal iatrogénica que a pesar de los
controles realizados en el posoperatorio fue imposible identificarla de manera temprana. En
este orden de ideas no se evidencia una mala practica o una falta a la lex artis por parte de
los galenos tratantes, ya que los eventos presentados se generaron como consecuencia a
la misma situacién clinica y quirurgica de la paciente y ampliamente documentada en la
literatura como probables riegos y complicaciones de la cirugia ginecolégica.
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V. CONSIDERACIONES

La suscrita perita declara que no se considera incursa en algunas de las causales de
impedimento para rendir el dictamen pericial, que tiene los conocimientos médicos y que
ha actuado leal y fielmente al desempefio de su labor.

En el presente dictamen no se han utilizado métodos, experimentos o investigaciones
diferentes a las usadas habitualmente en el desarrollo del ejercicio profesional o de
dictAmenes periciales rendidos en otras oportunidades.

Nury Niyireth Vanoy Rocha, MD

Especialista en Gerencia Integral de Servicios de Salud
R.M. 73 905/2013

CC 1121850397 de Villavicencio
nnvanoyr@compensarsalud.com
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ARTICULO DE REVISION

Tumores de ovario: patogenia, cuadro clinico, diagndstico ecografico e
histopatologico

Ovarian tumors: pathogenia, clinical pattern, echographic and
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RESUMEN

La ecografia ha adquirido gran importancia en el diagnéstico de los tumores ovaricos,
de manera que resulta de gran utilidad en la practica ginecoldgica. Se realizé una
revision de la bibliografia biomédica acerca de la patogenia, el cuadro clinico y el
diagnostico ecografico e histopatoldgico de dichos tumores, con vistas a crear un
importante material de consulta acerca de esta enfermedad, cuyo descubrimiento en
etapas tempranas es vital para las pacientes.

Palabras clave: mujer, tumor de ovario, patogenia, diagndstico ecografico,
diagnostico histopatoldgico.

ABSTRACT

Echography has acquired great importance in the diagnosis of the ovarian tumors, so
that it is of great usefulness in the gynecological practice. A review of the biomedical
literature on the pathogenia, the clinical pattern and the echographic and
histopathological diagnosis of these tumors was carried out , aimed at creating an
important reference tool dealing about this illness, which finding in early stages, is vital
for the patients.

Key words: woman, ovarian tumour, pathogenia, echographic diagnosis,
histopathological diagnosis

INTRODUCCION

Entre las dolencias ginecolégicas, los tumores anexiales son los mas dificiles de todos
los problemas diagndsticos. La sutil transicidon de una lesidn benigna a otra maligna en
un ovario, es uno de los grandes misterios de la ginecologia.
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Como bien se conoce, el ovario es un 6rgano de caracteres polimorfos
interrelacionados. Diversos factores genéticos, embrioldgicos, estructurales y
funcionales, experimentan una interaccién de la cual puede emanar una enorme
capacidad tumoral, ya sea benigna o maligna.

Los tumores ovaricos constituyen el tercer grupo de tumores en la mujer. !
Aproximadamente 1 de cada 10 féminas lo tendra a lo largo de la vida, la mayoria de
las cuales requerira de una evaluacién quirdrgica. Estos se presentan desde edades
tempranas hasta avanzadas. La experiencia clinica revela la alta incidencia en la etapa
del climaterio, comprendida entre los 35 y 65 afios de edad. ? Su incidencia ha
aumentado en las ultimas décadas, pero su evolucién silente entorpece el diagndstico
temprano, lo que hace que en mas de 60 % de los casos se diagnostique en etapa
avanzada. Es mas frecuente en paises desarrollados que en vias de desarrollo.* En
Cuba se notificaron en el 2008, 339 casos nuevos y 218 defunciones.’

El advenimiento de la ecografia y su uso habitual, ha hecho que el diagnéstico de
dichos tumores sea auin mas frecuente y esta haya adquirido una funcién
preponderante en la practica ginecoldgica, ya que constituye el mejor método para
explorar los cambios que ocurren en el aparato reproductor. °

Con el empleo de la ecografia se abridé un nuevo horizonte en Cuba para diagnosticar
los tumores de ovario, por ser un método efectivo, facil, econémico, no invasivo y a la
vez el medio de diagnodstico de primera linea para tales fines.

Mediante este se pueden detectar lesiones en la fase asintomatica, asi como visualizar
las masas anexiales y las caracteristicas que sugieren benignidad o malignidad, con
una fiabilidad de 70 a 90 %, para lo cual se requiere de complementacién de las
sondas abdominal y vaginal.’

La via vaginal puede demostrar lesiones menores de 3 cm, pero presenta la desventaja
de poseer un campo de visién limitado, solo hasta 10 cm de la cupula vaginal; por su
parte, la via abdominal visualiza mejor la lesién que se ubica por encima del lecho
vesical, mas alld de 10 cm. ® La utilizacién del Doppler por via transvaginal, permite
hacer una valoracién del flujo vascular y proporciona informacion adicional sobre el
potencial de malignidad de las masas anexiales y deja a la ecografia abdominal la
mejor especificidad en cuanto a la extensién. *

Otras modalidades de diagnostico por imagenes, como la tomografia axial
computarizada abdominal y la resonancia magnética, conjuntamente con la ecografia,
revelan las caracteristicas de la masa tumoral; también posibilitan determinar las
alteraciones de dérganos y visceras de la cavidad abdominal, asi como del
retroperitoneo, relacionadas con el tumor. ’

A pesar de los avances en el tratamiento, la supervivencia global de las pacientes con
cancer de ovario no ha cambiado significativamente durante los Gltimos 20 afios. Es
denominado “el asesino silencioso”, por ser una enfermedad de dificil diagndstico. No
genera signos y sintomas exclusivos y hasta el momento, no se dispone de métodos de
diagndsticos para la deteccidon temprana. Las posibilidades de supervivencia y de
efectividad de tratamiento radican en el diagndstico precoz, pues las pacientes
diagnosticadas en estadios I y II presentan una supervivencia, a los 5 afios, superior a
70 %, frente a 12 % en estadios avanzados. °
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PATOGENIA

En los ovarios pueden desarrollarse tumores benignos o malignos, quisticos o sélidos,
de tipo epitelial, conjuntivo, funcionantes o no o teratomatosos. Los tumores mas
frecuentes no son neoplasicos, sino que derivan del desarrollo folicular; son
formaciones quisticas originadas por un estimulo anormal del foliculo o alteraciones en
el proceso de involucién.

Los verdaderos procesos neoplasicos presentan una constitucién histoldégica muy
diversa, de origen epitelial, le contintan los procedentes del estroma gonadal vy,
finalmente, los tumores de las células germinales.

Se conoce que los tumores benignos del ovario no constituyen un grupo bien definido y
algunos de ellos pueden malignizarse en su evolucién. Aproximadamente de 75 a
85 % de los tumores son en principio benignos. *

Hoy dia, los factores causales del cancer de ovario son desconocidos, aunque se
plantea que en el ambito celular es el resultado de la acumulacidon de multiples
defectos genéticos menores.

Los estudios epidemioldgicos han permitido enunciar 3 teorias con respecto a las
causas de esta enfermedad:

- La divisidon celular ininterrumpida y la continua regeneracion del epitelio ovarico con
cada ovulacién proporcionan la oportunidad para una mutacién y transformacién
maligna por la estimulacion de los ovarios y por hormonas gonadotrépicas, que de
forma mantenida pueden inducir a la malignizacion.

- La exposicion del ovario a diferentes agentes carcinogenéticos.

- Los eventos moleculares que dirigen el desarrollo del cancer epitelial de ovario son
desconocidos.

A pesar de esto, en investigaciones epidemioldgicas se han identificado algunos
factores causales en la carcinogénesis del cancer de ovario: factores endocrinos,
ambientales y genéticos, aunque se incluyen otros, tales como: nuliparidad, historia
familialrl, menarquia temprana, menopausia tardia, raza blanca y aumento de la
edad.

La incidencia especifica aumenta segun la edad de la paciente, con un pico en la sexta
década de la vida. Es infrecuente en mujeres menores de 40 afios.

El riesgo de que se presente esta enfermedad disminuye con la paridad, con el uso de
contraceptivos hormonales y la lactancia; también parece que la histerectomia o la
ligadura de trompas con conservacidon de los ovarios disminuyen la posibilidad de
aparicion.

El cancer de ovario con historia familiar constituye apenas 2,5 % del total. Al respecto,
se han identificado 3 tipos de canceres hereditarios, a saber:

1. Cancer en sitio especifico: Existe alto riesgo si hay cancer en 2 familiares de primer
grado (50 % de probabilidades de ser afectado).

2. Sindrome de cancer familiar mama-ovario: Patrdn de transmision dominante;
asociado a los cromosomas 16q y 17q21. Se considera este sindrome cuando hay 5
casos de cancer de mama y ovario en la familia, incluyendo 2 de cada uno de estos.
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3. Céancer colorrectal no polipdsico (sindrome de Lynch de tipo II): Incluye multiples
adenocarcinomas, cancer de colon familiar, de ovario, endometrio, mama, asi como
de los sistemas gastrointestinal y urinario. °

CUADRO CLINICO

Entre los datos clinicos de sospecha figuran: crecimiento lento del abdomen, sintomas
compresivos, dolor abdominal agudo o subagudo, sobre todo cuando se complican por
torsion (frecuente en los benignos), rotura, hemorragia o infeccién, rara vez datos
indirectos de actividad especial endocrina o metabdlica, tales como: pubertad precoz,
hemorragia uterina disfuncional, amenorrea, hirsutismo, tirotoxicosis, sindrome de
Cushing, galactorrea, policitemia, hipoglucemia e hipercalcemia, por citar algunos.

Por lo general, los sintomas que mas refieren las pacientes incluyen cierto malestar
abdominal, seguido de distensién abdominal, a causa de la presencia de ascitis o una
masa tumoral que paulatinamente aumenta de tamano, asi como también sintomas
gastrointestinales (como nauseas, dispepsias, saciedad precoz y constipacion); los
urinarios son menos frecuentes, al igual que la metrorragia. Estos sintomas tardios
ocurren con mas frecuencia en mujeres premenopdausicas. °

Es dificil de diagnosticar en etapas tempranas, pues las manifestaciones clinicas son
escasas Y facilmente se confunden con las de otras afecciones, ademas, no es facil
crear un sistema de deteccién precoz (tamizaje).

DISEMINACION DEL CANCER DE OVARIO

El cancer de ovario se propaga fundamentalmente por diseminacién peritoneal y otras
formas son por extension directa, linfatica y hematdgena. El crecimiento del cancer
epitelial de ovario es inicialmente de forma local, invade la capsula, el mesoovario y
desprende células a la cavidad abdominal, de manera que afecta 6rganos adyacentes o
metastiza en ganglios; también puede producir, excepcionalmente, metastasis
hematdgenas.

La diseminacidn peritoneal o siembra peritoneal es la forma mas comun. Ha sido
cldsicamente una enfermedad de difusién serosa, que afecta a todas las superficies
peritoneales y raramente invade a los érganos. La diseminacién directa o por
contigliidad se produce al romper la capsula, lo cual puede provocar dafio locorregional
a todas las estructuras vecinas y afecta generalmente a las serosas de estos 6rganos;
la linfatica, altera con mas frecuencia los ganglios paradrticos. La obstruccién tumoral
del drenaje linfatico diafragmatico contribuye a la aparicién de ascitis. >

Por su parte, la diseminacién hematdgena del cancer de ovario es excepcional, se
presenta en fase tardia y afecta fundamentalmente higado, hueso y pulmén.

En la mayoria de las pacientes con cancer epitelial de ovario (75- 85 %), el diagndstico
se realiza cuando la enfermedad ya ha progresado a la cavidad peritoneal.

Los tumores metastasicos de ovario pueden ser de Utero, trompas, mama o del
aparato digestivo (tumor de Krukenberg). El cancer metastasico en estos casos
constituye de 1 - 1,5 % de todos los tumores de ovario. **
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DIAGNOSTICO ECOGRAFICO

En el diagnostico imagenoldgico es indispensable la ecografia tanto por via
transabdominal como transvaginal. La primera de estas no es lo suficientemente
especifica para ser Util como una técnica de tamizaje; la segunda es una alternativa
mas especifica para un programa de deteccion selectiva del cancer de ovario y no se
necesita preparar a la paciente. ©

La ventaja principal que posee la via transvaginal es mejorar el detalle de las imagenes
en comparacién con la via abdominal. &

El valor principal de la ecografia reside en la confirmacion de la presencia o ausencia
de un tumor pélvico, localizacidn del origen (ovario, trompa, Gtero), vision de la
arquitectura interna de la lesién (sospecha de distincién entre benignidad y
malignidad), visién de la afeccién asociada a dicho tumor (ascitis, lesiones hepaticas,
entre otras); no obstante, la ecografia se muestra desacertada en la observacién de
lesiones como la afectacidn intestinal y nddulos retroperitoneales, por citar algunos. El
diagnodstico de estas alteraciones casi siempre se realiza en el acto operatorio.
Ademas actla de guia para otros procedimientos (puncidn- aspiracién, biopsias
dirigidas), permite el seguimiento de procesos tumorales ovaricos benignos (quistes
foliculares o del cuerpo IUteo, endometriomas) y es el recurso de diagndstico mas
importante para determinar si la paciente necesita una laparoscopia.

Se define que un tumor tiene baja sospecha de malignidad cuando presenta bordes
regulares, limites precisos, contenido total o predominantemente sonoluscente,
ausencia de tabiques o tabiques finos (menores de 3 mm) y de excrecencias en la
pared interna o en los tabiques, si estos existen.

En la medida que la morfologia de la imagen se aleja de estos parametros la
probabilidad de malignidad aumenta, se caracteriza por presentar areas
marcadamente ecorrefringentes e irregulares, tabiques gruesos (mas de 3mm) con
excrecencias, pared interna irregular, asi como limites imprecisos y de gran tamano.

Los signos ajenos al tumor maligno mas frecuentes son la bilateralidad de la lesion y la
presencia de ascitis.

Un limite mal definido indica que existen estructuras adheridas a la formacién tumoral,
gue en la mayoria de los casos se trata de epiplon o asas intestinales, lo cual sugiere la
posibilidad de un origen maligno.

En relacidn con el tamafio de la lesidon se sefiala que a pesar de que los tumores
malignos alcanzan grandes dimensiones, debido a su crecimiento acelerado, no es una
caracteristica inherente a ellos, ya que existen algunos que son benignos con iguales
dimensiones, lo cual indica que el diagndstico se ha realizado tardiamente. Por lo
tanto, el tamafio no debe ser considerado como criterio exclusivo para tipificar la
benignidad o malignidad del proceso tumoral; si tendria valor evaluar el ritmo de
crecimiento mediante estudios ecograficos sucesivos. *°

Resulta importancia tener presente que el ovario no es un érgano sélido, que tiene
cavidades y que todas las imagenes ecograficas no corresponden a enfermedades;
también es significativo destacar que muchos veces no son detectables por ecografia,
por tratarse de casos originados en la superficie del ovario y que precozmente van
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soltando células en la cavidad intestinal, de modo que condicionan la presencia de
metdstasis, que en muchas ocasiones constituye la presentacién del tumor. ®

Existe una serie de tumores ovaricos con morfologia compleja, con desarrollo benigno,
que desde el punto de vista ecografico pudieran simular un tumor maligno, por
ejemplo: los teratomas, la endometriosis ovarica, los fibromas anexiales y los procesos
anexiales complicados. *

Cabe agregar que en la Ultima década han sido realizadas muchas investigaciones en
relacién con el Doppler y con su variante a color para analizar y evaluar la circulacion
dentro de la masa tumoral. Estudios comparativos entre ecografia vaginal con Doppler
y sin este, han mostrado claramente el aumento de la sensibilidad y la especificidad
diagndstica con el color, con buenos resultados en la diferenciacion de los tumores
benignos de los malignos. >/

En las neoplasias ovaricas, al igual que en el carcinoma de endometrio, aparece una
angiogénesis patologica, tanto intratumoral como en la periferia de las neoplasias
malignas, lo cual modifica la velocidad del flujo. La presencia de vasos con flujos de
baja impedancia en los tabiques del tumor y en el interior de la masa neoplasica, asi
como la aparicion de nuevos vasos aberrantes e irregularidades, son muy sospechosas
de malignidad. *’

Segun se ha visto, en el cribado del cancer de ovario se desarrollan métodos
bioquimicos o moleculares que comienzan a experimentarse con algun éxito. Los
procedimientos mas empleados y de mayor eficacia en esta actuacion son la ecografia
transvaginal y el marcador CA-125. Estos medios son también los que se emplean
generalmente en el seguimiento del cancer de ovario tratado, ain cuando en estos
casos se usen otras técnicas de obtencidon de imagenes, como la tomografia y la
resonancia magnética, con mayor poder de resolucion.

INTERRELACION ECOGRAFICA E HISTOPATOLOGICA

El imagendlogo debe tener presente que existen principios inviolables cuando aborda el
estudio de una lesion del ovario: no se puede diferenciar por los métodos
imagenoldgicos entre un tumor benigno o maligno, solo sobre la base de su naturaleza
quistica o sdlida; no existen criterios absolutos por imagenes para diferenciar entre
una masa benigna y otra maligna. Aunque a veces existe concordancia entre el
aspecto ecografico y la variedad del tumor, la Ultima palabra la tiene el estudio
citohistoldgico. °

Los tumores epiteliales constituyen entre 65y 75 % de todas las neoplasias del ovario.
Un elevado porcentaje de sus variedades malignas (85 %) predominan en la sexta y
séptima décadas de la vida. Estan distribuidos de la forma siguiente: 75 % son
serosos, 20 % mucinosos, 2 % endometrioides y 1% de células claras, Brenner e
indiferenciados; los restantes corresponden a los tumores de los cordones sexuales,
germinales e indeterminados. > 18

No ocurre lo mismo con los tumores que aparecen en mujeres menores de 20 afios,
pues en estas los tumores malignos mas frecuentes son de origen germinal.

La forma mas comun de malignidad es el adenocarcionoma seroso (60- 80 %). Mas de
70 % son bilaterales y de 70-80 % aparecen en estadios avanzados. El tamafio medio
esde 15cm. >°®
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En efecto, los tumores epiteliales benignos, casi siempre son serosos 0 mucinosos y se
diagnostican por lo general entre los 20 y 60 afos. Frecuentemente son de gran
tamafio, pues alcanzan los 15 cm y hasta 30 o mas. Los tumores serosos benignos
son tipicamente quisticos y se denominan cistoadenomas. > °

La bilateralidad es frecuente, sobre todo, en las formas malignas, asi como las
metastasis en la pelvis por extension local, con participacidon de los uréteres, la vejiga
y ganglios regionales. *°

Los adenocarcinomas serosos aparecen con una superficie muchas veces papilar, con
papilas groseras. Al corte muestran areas sélidas de aspecto amarillento o rosado y
zonas quisticas con papilas prominentes. Generalmente se acompafian de ascitis
hemorragica.

Una variante de los carcinomas serosos son aquellos originados en la superficie
ovarica, pero que no invaden el ovario subyacente, que se propagan con mucha mayor
facilidad al peritoneo y tienen muy mal prondstico. Lo mismo ocurre con los
carcinomas serosos de la superficie peritoneal, sin afectacién ovarica, que presentan
una alta mortalidad. **

Desde el punto de vista ecografico, los cistoadenomas serosos benignos se
caracterizan por ser tumores quisticos, uniloculares o multiloculares, redondeados u
ovales, de contornos regulares, con paredes y tabiques finos y sin vegetaciones en su
interior. Su contenido es anecoico o finamente ecogénico, dificil de diferenciar de un
quiste folicular cuando son de pequefio tamano. En ambas formas de presentacion la
ecografia en tercera dimensién (3D) es util para explorar la pared interna, asi como
los tabiques. Para el diagndstico diferencial con la variedad maligna es importante

la utilizacién del Doppler, al no reconocer vascularizacidén patoldgica en los

tabiques (figura 1).

Fig 1. Ecografia transabdominal de un cistoadenoma
seroso papilar bilateral

El cistoadenocarcinoma seroso puede adquirir 5 formas de presentacion ecografica,
algunas de las cuales recuerdan la variedad benigna, pero con el empleo del Doppler
se logra la diferenciacion.!® Se observa una forma semisélida o semiliquida en que
aparecen las vegetaciones en su interior, toman un aspecto complejo y una forma
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solida pura que es el estadio final del tumor, con aspecto ecogénico, heterogéneo,
dificil de diferenciar de un tumor soélido (figura 2).

Fig 2. Ecografia transvaginal de un adenocarcinoma papilar

Con referencia a los tumores mucinosos, la mayoria son benignos (80 %). Los
tumores limitrofes representan el 10 % y los adenocarcinomas entre 10 y 15 % de los
tumores malignos del ovario; aproximadamente 10 % son bilaterales. **

Los tumores mucinosos, dado su gran tamafio, pueden llenar la pelvis y extenderse en
el abdomen. Los benignos, casi siempre son multiloculares con tabiques y paredes
finas, sin vegetaciones; mientras que las variedades malignas muestran gruesos
tabiques, paredes engrosadas y masas papilares multiples en su interior.

Ecograficamente se puede presentar en 3 formas: quistica unilocular, con un contenido
liguido finamente ecogénico; multilocular (variedad mas frecuente), con aspecto de
panal de abejas y, por ultimo, la forma anarquica, de aspecto mixto, con tabiques
numerosos, entremezclados con areas gelatinosas y hemorragicas, parecidos a una
lesion soélida. La ecografia 3D y el Doppler son de gran utilidad para diferenciar la
variedad benigna de la maligna. *°

Los tumores endometrioides generalmente son malignos. Representan de 15 a 25 %
de los canceres ovaricos, en 10 % de los casos se asocian a endometriosis y en 30 % a
adenocarcinomas primitivos de endometrio.

Los carcinomas tienen un aspecto como de carne o higado, de color oscuro, casi
solidos, con abundantes zonas hemorragicas y un tamafio medio de 10 cm. Alrededor
de 15 % son bilaterales y 50 % estan en estadio I. Los adenocarcinomas
endometrioides son semejantes a los homdlogos del Gtero. > 13

Son tumores grandes que muestran quistificacion y focos de hemorragia. Las
formaciones papilares no estan presentes o son poco visibles, a veces son
completamente sélidos. Se presentan en forma de quiste simple (mas frecuente) y se
muestra como un quiste ovarico de tamafio variable, generalmente pequefio,
delimitado por una capsula gruesa y su contenido es ecogénico y homogéneo,
unilateral o bilateral. La otra forma es de una masa compleja debido a hemorragias
intraquisticas sucesivas, lo que le da un patréon anarquico, dificil de diferenciar de
tumores mixtos y sélidos.
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Existen criterios ecograficos generales de las lesiones epiteliales: intrinsecos,
locorregionales y a distancia. Los primeros se aplican en las lesiones serosas y
mucinosas. Ocupa una funcién predominante la mayor o menor complejidad de la
estructura interna del quiste, como pueden ser: vegetaciones, tabiques, ecogenicidad
de su contenido, entre otros; los segundos, se aplican a ambas variedades y en ellas
se valora la existencia o no de adherencias entre el intestino, el peritoneo y el tumor.
También hay que valorar el contorno del tumor, su relacidn con las visceras vecinas y
su grado de movilidad; en cuanto a los terceros, se debe valorar la presencia o no de
ascitis, que no siempre es sindnimo de malignidad. Deben investigarse los rifiones, el
higado y el peritoneo, sobre todo la regién diafragmatica y el saco de Douglas, para
descartar la existencia de ganglios metastaticos. °

De los tumores de células germinales del ovario, el quiste dermoide es el mas
frecuente, representa la tercera parte de los tumores ovaricos, es generalmente
benigno y se aparece, en mayor proporcion, en mujeres jévenes. En 2-3 % de los
casos son tumores malignos cuando se originan en los componentes del quiste y casi
siempre es un carcinoma de células escamosas.*?

Los tumores estromales de los cordones sexuales constituyen un grupo heterogéneo
raro que surge a partir de los componentes no germinativos gonadales, como la
granulosa, las células de Sertoli y las células de Leydig. Actualmente, al mejorar las
técnicas inmunohistoquimicas y anatomopatoldgicas, el diagndstico se realiza mas
temprano; sin embargo, no se ha logrado una estrategia terapéutica temprana eficaz.
La mayoria de estos tumores son de baja malignidad y se asocian a prondsticos
favorables. *°

En estos casos, la funcion del patélogo es vital, pues informara al clinico sobre el tipo
histoldgico y de la benignidad o malignidad del tumor o de las posibles metastasis
(epipldn, ganglios, adherencias, citologia y diafragma, por citar algunos). Un
importante problema es diferenciar entre tumores primitivos ovaricos o metastasis de
otros tumores, principalmente digestivos y mamarios. A veces el patdélogo se basara
en signos indirectos como bilateralidad, multinodulaciones, invasién de la superficie
ovarica, invasion vascular y tipo histoldgico uniforme, entre otros; sin embargo, con
frecuencia el diagndstico debe ser clinico.

Sobre la base de las consideraciones anteriores, es importante analizar un aspecto
absolutamente fundamental: todo tumor ovarico debe considerarse potencialmente
maligno y con excepcion de los tumores uniloculares, practicamente benignos, debera
hacerse una biopsia intraoperatoria aun a sabiendas de las dificultades diagndsticas en
cortes por congelacion. En caso de ser maligna se realizard un estadiaje minucioso. No
debe olvidarse nunca que un tumor aparentemente ovarico puede ser secundario y,
por lo tanto, es necesario un estudio previo o incluso una blusqueda minuciosa durante
la operacién. 2°

El estadiaje del tumor se define como la extension de la enfermedad en el momento
del diagnéstico y puede ser determinada Unicamente por la exploracion quirdrgica,
mediante la evaluacion de las areas de riesgo. *? Por tanto, se basa en la exploracién
clinica y quirargica, a la vez que es importante en la valoracion de las pacientes y en la
evaluacion terapéutica.

En mas de 80 % de los casos el cancer de ovario se presenta habitualmente en
estadios clinicos avanzados y solo de 35-45 % de las pacientes tienen una
supervivencia media de 5 afios; sin embargo, esta misma supervivencia en las
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diagnosticadas en estadio I es de mas de 90 % y muchas de ellas se curan
simplemente con cirugia. !

De hecho, el conocimiento de la historia natural temprana y los patrones de invasién
del cancer epitelial sirven de base para un sistema racional para el estadiaje de esta
neoplasia y para el tratamiento quirirgico del cancer de ovario. 2

La anamnesis, la exploracion clinica, los estudios radiograficos y de laboratorio,
conforman el estudio preoperatorio de la paciente con cancer de ovario, pero son los
hallazgos histoldgicos y el andlisis de la extensidén quirdrgica los puntos fundamentales
para estadificar el cancer de ovario.

Asimismo, los estudios citoldgicos e histoldgicos son imprescindibles y exigen la
realizacién de biopsias multiples. Una inadecuada estadificacion dificulta la toma
correcta de decisiones terapéuticas e impide estimar la supervivencia y evaluar la
respuesta a los tratamientos aplicados. °

El prondstico del cancer de ovario dependera del tipo histoldgico, del grado de
diferenciaciéon tumoral, de la etapa clinica y de la amplitud de la exéresis. &

CONCLUSIONES

Los tumores de ovario constituyen un importante problema en la morbilidad y
mortalidad de la poblacién femenina a escala mundial, que cursa de forma
asintomatica o con pobres manifestaciones clinicas, de manera que en muchas
ocasiones se diagnostican en etapas tardias, donde la extension fuera de los ovarios ya
se ha producido trayendo como consecuencia un prondstico de vida sombrio.

El valor que ha adquirido en el diagndstico la ecografia por via transabdominal y
fundamentalmente por via transvaginal, es incuestionable. A través de ella se logran
precisar las caracteristicas de la lesién tumoral, asi como su vascularizacion (esta
Ultima a través del Doppler), lo cual permite poder predecir la posible naturaleza
benigna o maligna de la lesién antes de tomar una conducta terapéutica.
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QUISTE GIGANTE DE OVARIO
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Las masas tumorales en hemiabdomen inferior son causas frecuentes de consulta
ginecoldgica, siendo los quistes de ovarios los mas diagnosticados. Alrededor del 80% son
benignos y la mayoria de ellos aparecen en mujeres de edades comprendidas entre 20 y
48 afios. Se reporta un caso que acude a la consulta de Ginecologia del Hospital
Iluminado Rodriguez Rodriguez; refiriendo aumento de volumen de la regién abdominal,
de progresién lenta de aproximadamente cuatro afios. El resultado de la biopsia informa
Cistoadenoma Mucinoso del Ovario, Hiperplasia Simple Endometrial, Cervicitis Crdnica.
Hiperplasia de Glandulas Endocervicales, Quistes de Naboth, Trompa y Apéndice Cecal
morfoldgicamente normales.

Palabras clave: ovario, enfermedades del ovario, neoplasias ovaricas.

Tumor masses in lower abdomen are common causes of gynecological consultation.
Within these, ovarian cysts are the most diagnosed. About 80% are benign and most of
them occur in young women, aged between 20 and 48 years. A case that reaches the
Gynecology Hospital Iluminado Rodriguez Rodriguez in Jagley Grande, Matanzas is
reported; referring bulking in the abdominal region, of slow progression of approximately
four years. The result of the biopsy informs mucinous ovarian cystadenoma, endometrial
simple hyperplasia, chronic cervicitis, ectocervical glands hyperplasia, Naboth cysts,
fallopian tube and cecal appendix morphologically normal

Key words: ovary, ovarian diseases, ovarian neoplasms.

INTRODUCCION

Las masas tumorales en hemiabdomen inferior son causas frecuentes de consulta
ginecoldgica. Dentro de estas, los quistes de ovario son las mas diagnosticadas.
Hay muchas clases de tumores del ovario, tanto benignos como malignos.
Alrededor del 80% son benignos y la mayoria de ellos aparecen en mujeres

jovenes, de edades comprendidas entre los 20 y los 48 afios.! La experiencia de
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la clinica revela la alta incidencia de tumores de ovario en la etapa del cIimate‘rﬂip‘,
entre los 35 y 65 afios de edad.? -
El ovario es un érgano de caracteres polimorfos muy interrelacionados. Diversos
factores estructurales y funcionales tienen alguna interaccion, de la que puede
emanar una enorme capacidad tumoral benigna o maligna, por lo que el ovario se
acepta universalmente como el érgano de la patologia mas diversa.?®

En cuanto a la definicion del tamano de los “grandes tumores ovaricos” existen
muchas versiones, todas ellas conceptualizadas pero con pocos argumentos. Los
médicos entusiastas de la laparoscopia, los catalogan como tales a partir de los
10 cm de didmetro*; mientras que a los quistes que se identifican durante la
etapa neonatal los clasifican como grandes después de los 3 cm.® Otros
especialistas los evallan segun el peso y fijan como limite 11,3 kg; un grupo de
estudiosos, también de este dmbito, los incluye a partir de mas de 12 kg®®%; y
algunos, con un peso mayor de 20 kg.’

En México, Cano y colaboradores reportaron un quiste de 52 x 40 cm y peso de
22 kg.'® Bernal publicé otro de 70 x 60 x 50 cm y peso de 30 kilos.

Estos quistes gigantes de ovario son una entidad rara en la actualidad.® '* Por
definicidn, un crecimiento quistico del ovario debe tener al menos 2,5 cm de
didmetro para ser denominado quiste.!? En las décadas de los setenta y ochenta,
se informaron en la bibliografia mundial 20 casos de quistes mayores de 20 kg.
Gbémez y colaboradores reportan 14 tumores gigantes de ovario, el mas grande
pesé 24,33 Kg, de tipo pseudomucinoso.’> Machanda y colaboradores
describieron un caso de 74 kg.'* En México, el quiste gigante de ovario con mayor
peso fue de 70 Kg, en el Hospital de la Mujer de la Ciudad de México en 1992.%°
Independientemente de envejecer en sus funciones, el ovario no pierde la
capacidad de formar tumores de multiples variedades histoldgicas. Actualmente,
se cree que los tumores del ovario provienen de uno de los tres elementos
siguientes: epitelio celémico superficial, células germinales o estroma ovarico.
Los tumores benignos del ovario no constituyen un grupo bien definido, pues si
bien, alrededor del 75-85% son evidentemente benignos, otros en su evolucién

pueden malignizarse. El riesgo de presentar tumores epiteliales se incrementa
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con la edad, ya que a pesar de la disminucién de la funcion ovarica, este 6rgano
nunca pierde su capacidad para generar tumores. ° -
La frecuencia de tumores genitales femeninos reportada por la Organizacién
Mundial de la Salud fuera del embarazo es de 30%. Los mas usuales son los
tumores del epitelio comun del estroma (65%), los de células germinales (25-
20%) y los de los cordones sexuales del estroma (6%).!” Entre los tumores
epiteliales, los cistoadenomas serosos representan el 70-50%; el 20% de estos
son bilaterales y mdas comunes en mujeres mayores de 40 anos. Los
cistoadenomas mucinosos tienen una frecuencia del 25%; solo el 3% son
bilaterales y mas usuales en mujeres menores de 40 afos. Los quistes gigantes
tienen una frecuencia menor al 1% y casi siempre se trata de cistoadenomas.

Los tumores intraabdominales extremadamente grandes alteran la anatomia y la
fisiologia; pueden provocar inmovilidad, compresién de grandes vasos,
descompensacion cardiopulmonar, dificultades en las técnicas para extraerlos y
complicaciones graves trans y postoperatorias.'® °

El ultrasonido permite hacer diagnosticos oportunos de neoplasias ovaricas e
intervenciones quirdrgicas poco invasoras, en algunos casos mediante
laparoscopia.?®

Sin embargo, aun se reportan casos de pacientes con quistes extremadamente
grandes que dificultan su extirpacién. El abordaje de eleccidon para extirpar un
quiste gigante de ovario es la laparotomia infra y supra umbilical, muchas de las
veces con incisiones que van desde el pubis hasta el apéndice xifoides. Ante la
posibilidad de complicaciones asociadas, como hipotensién supina, dificultades
técnicas de la cirugia, sangrado masivo, dehiscencia e infeccién de la herida

quirtrgica, siempre se requiere la participacion de un equipo multidisciplinario.?*

PRESENTACION DEL CASO

Paciente G.V.R., de 65 afios de edad y procedencia urbana; con antecedentes
patoldgicos personales de Hipertension Arterial que lleva tratamiento médico y
antecedentes obstétricos de tres gestaciones, tres partos (uno de ellos gemelar)

y un aborto espontdneo; menarquia a los 14 afios y menopausia a los 52.
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Llega a la consulta de Ginecologia del Hospital Iluminado Rodriguez Rodrl’guez'd,ql
municipio de Jagliey Grande, Matanzas, refiriendo aumento de volumen de Ia-
regién abdominal, de progresion lenta de aproximadamente cuatro anos. No se
recogen otros sintomas a la anamnesis.

Examen Fisico:

Mucosas: normocoloreadas y normohidricas.

Tejido celular subcutaneo: no infiltrado.

Aparato respiratorio: Murmullo vesicular audible, no estertores, frecuencia
respiratoria de 16 respiraciones por minuto.

Aparato cardiovascular: ruidos cardiacos ritmicos y bien golpeados, no soplos,
frecuencia cardiaca de 78 latidos por minuto, Tensidn Arterial: 120/70 mm Hg.
Abdomen:

Inspeccion: globuloso.

Auscultacion: ruidos hidroaéreos poco audibles por existencia de masa
abdominal.

Palpacién: no depresible, se palpa tumor abdominal que sobrepasa
aproximadamente 5cm la region supraumbilical, no doloroso,

Percusion: matidez a la palpacion.

Tacto vaginal: cuello atroéfico, Utero retraido hacia a la derecha, no dolor a la
movilizacion del cuello, resto: sin alteraciones.

Complementarios:

Hb: 13,8g/l; Hto: 0,41/l; Eritrosedimentacion: 5 mmol/l; Leucograma: 8,5x10-
9mmol/I (seg: 0,64; mono: 0,01; linfo: 0,35); Glicemia: 5,7mmol/I; Creatinina:
74,7mmol/l; Proteina C reactiva: negativa; Exudado vaginal, Coloracién de Gram
y Cultivo de Cuello: negativos.

Ultrasonido Ginecoldgico: imagen multilobulada con variados tabiques gruesos y
alto contenido de celularidad, que se corresponde con tumor ovarico gigante. El
tabique mayor mide 10,8 cm. Resto de genitales internos sin alteraciones. Utero
de 51,6 mm, Bazo y Rifidn Izquierdo normales, no se puede visualizar ganglios
epigastricos por lo grande del tumor, no se constata liquido ascitico.

Por el cuadro clinico y los resultados de los complementarios se decidié realizar

tratamiento quirurgico.
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Durante el preoperatorio fueron administrados: Cefalosporinas, Metronldaz ol Y
Gentamicina, antibidticos de amplio espectro, como uso profilactico. ‘
Informe Operatorio:

Previa asepsia y antisepsia de la regién abdominal, se utiliza anestesia general
endotraqueal. Se realiza laparotomia exploratoria con incisidn paramedia
izquierda, se visualiza quiste gigante de ovario izquierdo, el cual se retira, se
realiza histerectomia total abdominal con doble anexectomia, ademas de
apendicectomia profilactica. Sangramiento normal, no complicaciones ni
accidente operatorio. Paciente que sale bien del saldn, se traslada a Sala de

Recuperaciones.

Fig. 2: Tumor de ovario

Fig. 1: Tumor de ovario

- - -

Informe de Biopsia: B-112-4430 fecha 29/06/2012. Diagnéstico: Cistoadenoma
mucinoso del ovario, Hiperplasia Simple Endometrial. Cervicitis Crdnica.
Hiperplasia de Glandulas Endocervicales, Quistes de Naboth, Trompa y Apéndice

Cecal morfolégicamente normales.

DISCUSION

Los quistes ovaricos son mas frecuentes en el periodo comprendido entre los 20 y
los 48 afios' (en el caso de esta paciente 65 afios). Se clasific6 como quiste
ovarico gigante debido a que cumplia los requisitos para ello, como un diametro
superior a 10 cm®* y un peso mayor a 11,3 kg®®. Paciente asintomatica con gran

masa abdominal. Durante el acto quirdrgico la descompresién brusca del
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abdomen puede producir vasodilatacion esplacnica con hipotensiéon aguda, -

- - -

incremento del retorno venoso e insuficiencia cardiaca; asi como dificultad

respiratoria secundaria a la distensidon diafragmatica y flacidez muscular, lo que

no ocurrié en esta paciente.*

El Cistoadenoma Mucinoso alcanza un mayor tamafio y generalmente, es

multilobulado. Su contenido es mucoide y en el transoperatorio se debe evitar la

ruptura de su capsula porque provocaria el Pseudomixomaperitoneal de evolucion

y prondstico graves, caquecquizante por la siembra peritoneal. Aunque es una

tumoracién benigna, se comporta como maligna y lleva hacia la muerte debido al

desequilibrio hidromineral y proteica.'?

Los tumores mucinosos representan el 10-15% de todos los tumores ovaricos.

Cerca del 80% son benignos y el resto tumores borderline y carcinomas. La

clasificacion de los tumores mucinosos de ovario ha cambiado notablemente

durante los ultimos 50 afios debido a:

e La separacion de los tumores mucinosos borderline de los carcinomas
MucCinosos.

e La introduccién de una variante de tumor mucinoso borderline con carcinoma
intraepitelial.

e La observacion de que la mayor parte de los tumores mucinosos quisticos de
ovario asociados a pseudomixoma peritoneal son en realidad metastasis de
origen apendicular.

e El reconocimiento cada vez mayor de las metastasis de los adenocarcinomas
intestinales y pancreaticos que, hasta hace poco tiempo, se confundian con
tumores mucinosos ovaricos, tanto borderline como carcinomas.

Los tumores ovaricos mucinosos se clasifican en benignos, borderline y malignos

dependiendo del grado de proliferacion celular, la atipia nuclear y la presencia o

ausencia de invasion del estroma. A diferencia de los tumores serosos, que son

tipicamente homogéneos, los mucinosos son frecuentemente heterogéneos. En
un mismo tumor pueden coexistir componentes benignos, borderline e invasivos.

Ademas, no es infrecuente que el componente maligno varie desde carcinoma no

invasivo a invasivo y de carcinoma bien diferenciado a mal diferenciado o incluso

carcinoma anaplasico. 3
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Estos tumores suelen ser asintomaticos y la clinica estara determinada por‘*-,ej
crecimiento desmesurado, que conlleva a una masa abdominal palpable, dolor-
abdominal o sintomas derivados de la obstruccion o irritacion del aparato urinario
o del recto.

La pobre expresividad clinica de estos procesos posterga la concurrencia de las
mujeres a consulta y el cuadro evoluciona por lo comun de forma mas o menos
prolongada, a no ser que presente alguna complicacidon o exista un compromiso
organico o funcional de los tejidos vecinos. Los tumores benignos tienen un buen
prondstico. Las complicaciones mas frecuentes son la torsién y la infeccién (tres
cifras de Eritrosedimentacion). La paciente evoluciona hacia un cuadro de
abdomen agudo con un tratamiento quirdrgico de urgencia. Otras complicaciones
son la hemorragia intratumoral y peritoneal, la ruptura de la capsula, la necrosis
y las siembras peritoneales.?

Existe un viejo aforismo que reza: “Tumor de ovario diagnosticado, tumor de
ovario operado”. Veamos en qué consiste esta afirmacion. El especialista asume
una actitud conservadora, de observacion y seguimiento por clinica y
ultrasonografia cuando el tumor es quistico, asociado con irregularidades
menstruales o ante la evidencia de enfermedad inflamatoria pélvica como causa
de la tumoracién anexial presente. Pero si hay dolor severo, hemorragia interna
en el ovario(s) o infeccidn asociada con ovario(s) aumentado de tamafio, se
requiere una operacion inmediata. El tratamiento quirlrgico se establece de
acuerdo con el tipo de tumor (benigno o maligno) y con el estadio clinico pre o
transoperatorio. 2

Uno de los principales dilemas a los que se enfrenta el ginecélogo ante un caso
de tumor gigante de ovario es su extraccion completa o la puncién previa y
descompresion, ** las dificultades técnicas y la posibilidad de que sea maligno.
Ademas de las problematicas técnicas de la cirugia, la sobredistension abdominal,
la compresion de grandes vasos, las alteraciones ventilatorias y los cambios
hemodinamicos importantes inmediatamente después de la induccion anestésica,
que complican aiin mas la intervencién quirdrgica.®

La incision abdominal depende de las preferencias del cirujano; sin embargo,

generalmente se requieren incisiones desde el pubis hasta el apéndice xifoides, °
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con alto riesgo de dehiscencias, hematomas e infeccion. Las complicaciones que

mas se han reportado son hipotension perioperatoria, hemorragia, complicaciones
pulmonares incluyendo neumonia, atelectasia aguda, edema pulmonar, hipoxia.**
En la actualidad, el ultrasonido, la tomografia axial computarizada, en ocasiones
la resonancia magnética y los marcadores tumorales, son elementos
indispensables en la evaluacidon preoperatoria. Con estas herramientas el riesgo
de malignidad en casos de quistes simples y marcadores tumorales negativos se
reduce en forma considerable.”® Existen reportes de extraccion de quistes
gigantes de ovario mediante aspiracion o laparoscopia, siempre y cuando el peso
del tumor no supere los 10 kg.'**®

La extirpacion quirudrgica de grandes tumores intraabdominales representa solo el
inicio y un simple aspecto del tratamiento, pues existen alteraciones metabdlicas,
desequilibrio de liquidos y electrdlitos, y pérdida subita del peso de la paciente
por la extraccién del tumor, que en algunos casos representa mas del 50% de su
peso. La mayoria de los autores opinan que el tratamiento de grandes tumores
intraabdominales requiere ser individualizado y la combinacién de tratamiento
quirtrgico, médico y anestesia especializada debe encaminarse a evitar o
disminuir las descompensaciones cardiopulmonares y circulatorias, comunes en
pacientes con estas caracteristicas. 1% 19 20-22

Los tres aspectos principales para el tratamiento 6ptimo son: contar con un
equipo multidisciplinario especializado, extirpar el tumor integro, una incisién
especial y la técnica reconstructiva correspondiente.??

La posibilidad de poder encontrar quistes gigantes suscita la reflexion de la
necesidad de impulsar aun mas la educacion en salud a la poblacién y mover la
conciencia de los profesionales de este sector, para que cuando no tengan a la
mano los recursos tecnolégicos acudan a la simple exploracién abdominal o
pélvica, que permita llegar a un diagndstico oportuno y ofrecer mejor atencion a

las pacientes.
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RESUMEN

Antecedentes: Los procedimientos quirdrgicos implican complicaciones de todo tipo, su pronto diagndstico
y manejo depende del prondstico del paciente. Objetivo: Determinar la prevalencia de las complicaciones
en cirugia ginecoldgica por patologia benigna en el Hospital Universitario San Ignacio y los factores de
riesgo predisponentes. Métodos: Estudio de corte transversal en 200 pacientes, entre 18 a 74 afios, en
las que se realizé procedimientos de cirugia ginecoldgica de patologia benigna, tanto de abordaje abierto
como laparoscépico desde enero a julio de 2013. Se hicieron regresiones logisticas binomiales de compli-
caciones intraoperatorias y postoperatorias con las variables independientes, posteriormente se aplicé un
modelo multivariado para establecer los factores asociados. Resultados: El procedimiento mas realizado
fue la histerectomia abdominal total en un 46% y la via de abordaje mas utilizada fue la abdominal en el
65% de los casos. Se encontr6é una prevalencia de complicaciones del 12,5% siendo mayores el 7,5% y
menores el 6%. Hubo un 1% de lesion vesical, 1% lesion intestinal y 4% de requerimiento de transfusion
sanguinea. En cuanto a los resultados del modelo multivariado, se identificaron como variables relaciona-
das, la diabetes mellitus, la anticoagulacion crénica, la miomatosis uterina, el sindrome adherencial severo
y los procedimientos de urgencia. Conclusiones: El porcentaje de complicaciones en nuestra institucion es
similar a otros estudios y se determinaron factores relacionados a su aparicién. Es pertinente continuar la
investigacion sobre este tema y su divulgacion, asi como disefar estrategias de prevencion.

PALABRAS CLAVE: Cirugia ginecoldgica, complicaciones postoperatorias, laparoscopia
SUMMARY

Background: Surgical procedures involve risks and complications, a prompt diagnosis and appropriate
managementcould modify patient's prognosis. Objective: To determine the prevalence of complications
in gynecological surgery at Hospital San Ignacio and the associated factors. Methods: Cross-sectional
study of 200 patients aged between 18-74 years who required gynecological surgery (open or laparos-
copic approach) in Hospital San Ignacio from January to December 2013. A binomial logistic regression
was performed to evaluate intraoperative and postoperative complications with the independent variables
and a multivariate model was used to establish the related factors. Results: The most frequent procedure
was abdominal hysterectomy (46%), the most common approach was abdominal in 65% of cases. Preva-
lence of surgical complications was 12.5%, 7.5% remained serious and 6% non-serious. Of the surgical
complications that resulted, we found 1% had bladder injuries, 1% had bowel injuries, 4% required blood
transfusions. The multivariate model showed a relationship with diabetes mellitus, anticoagulation, uterine
fibroids, severe adherence syndrome and emergency surgical procedures. Conclusions: The incidence of
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complications in our institution is similar to other studies. Factors related to its occurrence were identified,
however it’s necessary to conduct further studies and research in order to develop prevention strategies.

KEY WORDS: Gynecology surgery, intraoperative complications, laparoscopy

INTRODUCCION

Los procedimientos quirurgicos implican riesgos
y complicaciones que pueden alterar el prondstico
del paciente, el cual esta directamente relacionado
con la severidad de la complicacidn, su pronto diag-
néstico y manejo apropiado (1).

Segun los estudios efectuados en diferentes
instituciones, la tasa de complicaciones asociadas
a la cirugia ginecoldgica varia entre el 0,2 y el 26%,
con una tasa de mortalidad inferior al 1% (2). Las
complicaciones intraoperatorias mas frecuentes
de este tipo de cirugias implican el dafio vesical,
ureteral, intestinal y vascular. Diferentes estudios
reportan una tasa del 0,3 al 1% de lesion de vias
urinarias que varia dependiendo del tipo de proce-
dimiento (3-5), en tanto la lesion intestinal y de los
vasos pélvicos reportaron una prevalencia de 0,4 y
0,5% respectivamente (3,6-9).

Otras complicaciones, que son poco comunes y
constituyen factores de morbilidad para el paciente
gue se somete a cirugia ginecoldgica son la nece-
sidad de transfusion, las infecciones severas del
sitio operatorio, dehiscencia de herida quirdrgica o
evisceracion, entre otras (10,11).

De acuerdo con la prevalencia de complicacio-
nes en cirugia ginecoldgica y la morbilidad secunda-
ria que podria causarle al paciente, es util conocer
los factores que intervienen en su aparicion. El obje-
tivo del estudio fue determinar la prevalencia de las
complicaciones en cirugia ginecoldgica por patolo-
gia benigna en la institucion y los factores que inter-
vienen en su aparicion, de esa manera se analizara
la pertinencia de herramientas de intervencion que
disminuyan el riesgo de dichas complicaciones.

PACIENTES Y METODOS

Estudio de corte transversal a partir de una
muestra no probabilistica por conveniencia en 200
pacientes, quienes se sometieron a procedimientos
de cirugia ginecoldgica por patologia benigna en el
Hospital Universitario San Ignacio, Bogota, Colom-
bia, entre enero y diciembre de 2013.

Dentro de los criterios de inclusidn se encuentran
todas las pacientes en el rango de edad de 18 a 74
afos con procedimientos de cirugia ginecoldgica
por patologia benigna. Se excluyeron pacientes en
estado de embarazo y con datos incompletos en la
historia clinica, y aquellas a las que se les practico
una cirugia diferente a la ginecoldgica en el mismo

periodo o0 menor a un mes desde su ingreso a la
institucion.

Las variables incluidas en el estudio fueron de
sociodemogréficas, antecedente de cirugia abdo-
minal, y comorbilidades médicas (diabetes mellitus,
requerimiento de anticoagulacion crénica, sindro-
me adherencial, endometriosis), y en relacion al
procedimiento (urgencia y tiempo quirdrgico). En
cuanto a las variables dependientes estan las di-
ferentes complicaciones mayores (lesiéon vesical,
lesidon ureteral, lesion intestinal, mortalidad, he-
matoma o abscesos que hayan requerido reinter-
vencion, ileo postoperatorio, eventracion, requeri-
miento de transfusion y reintervencion) y menores
(infeccién, hematoma y dehiscencia superficial del
sitio operatorio).

Se organizé una base de datos a partir de la
revision de las historias clinicas, diligenciando un
instrumento de recoleccién de datos. Para el proce-
samiento de los datos se utilizé el programa SPSS
version 20.0. El andlisis se realizé en el siguiente
orden: 1) Calculo de estadisticos descriptivos; 2)
Cdémputo de correlaciones bivariadas; y 3) Regre-
sién logistica binomial de complicaciones intrao-
peratorias y postoperatorias con las variables inde-
pendientes.

En cuanto a la descripcidon de las variables de
tipo continuo se emplearon medidas de tendencia
central como la mediana, el minimo/maximo, y las
medidas de variabilidad y dispersion como la des-
viacién estandar, asi mismo a través de las varia-
bles indicadoras (dummies) fueron estimadas las
proporciones.

Las correlaciones bivariadas se calcularon
por medio del Coeficiente de Pearson. Se aplica-
ron valores de Odds Ratio (OR) con intervalos de
confianza al 95% (IC95%). Se considerd diferencia
estadisticamente significativa un valor p<0,05. La
investigacion fue autorizada por el Comité de Etica
del Hospital San Ignacio.

RESULTADOS

Fueron incluidas en el estudio un total de 200
pacientes intervenidas quirdrgicamente por patolo-
gia ginecoldgica benigna. La Tabla | presenta los
estadisticos descriptivos de los procedimientos. El
procedimiento con mayor frecuencia fue la histe-
rectomia abdominal total (46%), seguido por la cis-
tectomia de ovario (21,5%). La via de abordaje mas
utilizada fue la abdominal (65%).
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Tabla |
TIPO DE PROCEDIMIENTO Y VIiA QUIRURGICA

Tabla Ill
COMORBILIDADES DE LAS PACIENTES
INCLUIDAS EN EL ESTUDIO

Procedimiento n (%)

Histerectomia total 92 (46) Comorbilidades n (%)
Histerectomia subtotal 1(0,5) Obesidad 34 (17)
Cistectomia de ovario 43 (21,5) Antecedente de cirugia abdominal 92 (46)
Miomectomia 16 (8) Diabetes mellitus 3(1,5)
Ooforectomia 33 (16,5) Sindrome adherencial severo 55 (27,7)
Adhesiolisis 23 (11,5) Endometriosis 42 (21)
Laparoscopia diagnéstica 20 (10) Anticoagulacion crénica 6 (3)
Laparotomia exploratoria 2(1) Infeccién ginecoldgica 12 (6)
Salpingectomia 37 (18,5) Procedimiento de urgencia 21(10,5)
Via quirdrgica n (%) Tiempo quirdrgico prolongado 0(0)
Abdominal 131 (65)

Laparoscépica 69 (34,5)

La Tabla Il describe las indicaciones mas fre-
cuentes del manejo quirdrgico, entre las cuales se
encuentran la miomatosis uterina (49%), la hemo-
rragia uterina anormal (39,5%), el diagndstico de
masa anexial compleja (31%) y el dolor pélvico cro-
nico (19,5%).

Tabla ll
INDICACIONES DEL PROCEDIMIENTO

Indicaciones n (%)
Hemorragia uterina anormal 79 (39,5)
Miomatosis uterina 98 (49)
Masa anexial compleja 62 (31)
Dolor pélvico crénico 39 (19,5)
Dolor abdominal agudo 21 (1)
Enfermedad pélvica inflamatoria 9 (4,5)
Masa anexial complicada 11 (5,5)
Coleccion pélvica 1(0,5)
Absceso tubo-ovarico 2(1)
Engrosamiento endometrial 1(0,5)
Otras 42

En la Tabla Ill se presentan las comorbilidades
de las pacientes estudiadas: antecedente de ciru-
gia abdominal previa (46%), sindrome adherencial
severo (27,7%), endometriosis (21%) y obesidad
(17%). Con relacion a las caracteristicas del proce-
dimiento, el 10,5% fue realizado de urgencia y no
hubo ningun caso de tiempo quirdrgico prolongado
(> 3 horas).

La Tabla IV describe la frecuencia de compli-
caciones. Hubo una prevalencia de complicaciones
quirurgicas del 12,5%, siendo complicaciones ma-
yores el 7,5% y menores el 6%. Dentro del primer
grupo se identificd: 1% de lesion vesical, 1% le-
sion intestinal, 4% de requerimiento de transfusion
sanguinea en el postoperatorio (en pacientes con
hemoglobina previa de 12 mg/dl), 1,5% de hemato-
mas y abscesos en sitio operatorio que requirieron
reintervencion, 0,5% de ileo y eventracion y 2% de
casos de reintervencion quirurgica.

Tabla IV i
COMPLICACIONES QUIRURGICAS
MAYORES Y MENORES

Complicaciones n (%)
Total de complicaciones 25 (12,5)
Complicaciéon mayor 15 (7,5)
Complicaciéon menor 12 (6)
Complicaciones mayores n (%)
Lesion vesical 2(1)
Lesioén ureteral 0(0)
Lesién intestinal 2(1)
Transfusién sanguinea en pos operatorio 8 (4)
Hematomas/Absceso pélvicos 3(1,5)
Eventracion 1(0,5)
ileo pos operatorio 1(0,5)
Reintervencion 42
Mortalidad 0()
Complicaciones menores n (%)
Infeccién del sitio operatorio/Hematoma 9 (4,5)
superficial

Dehiscencia superficial 3(1,5)
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Dentro de las complicaciones menores se iden-
tificaron 4,5% de infecciones superficiales y hema-
tomas superficiales de herida quirurgica, y 1,5% de
dehiscencia superficial.

En el analisis bivariado se determind una corre-
lacion positiva de las complicaciones mayores con
el mayor tiempo quirdrgico (90 minutos promedio),
entre las cuales estan la lesion intestinal, vesical
y ureteral, la transfusién sanguinea en el postope-
ratorio, los hematomas y los abscesos pélvicos y
la mortalidad: histerectomia total (OR 5,25; IC95%
1,43-19,22), pacientes cuya indicacidon de cirugia
fue la miomatosis uterina (OR 4,13; IC95% 1,11-
15,29), diabetes mellitus (OR 28,30; 1C95% 2,40-
333,15) y anticoagulacion crénica (6,96; 1C95%
1,16-41,62). El resto de variables no fueron signi-
ficativas en el andlisis bivariado.

En la Tabla V se presenta la frecuencia de
complicaciones mayores y menores segun la via

de abordaje. Se observa un mayor porcentaje de
complicaciones en el grupo de cirugia abdominal
abierta (17,5%), no hubo complicaciones mayores
en la cirugia laparoscopica.

La Tabla VI presenta el modelo multivariado de
las complicaciones mayores. Como variables sig-
nificativas se identifican la diabetes mellitus (OR
75,5; 1C95% 4,84-117), la anticoagulacién cronica
(OR 23,7; 1C95% 2,73-214,59), pacientes con in-
dicacién quirdrgica de miomatosis uterina (OR 35;
IC 95% 3,85-298,87), sindrome adherencial severo
(OR 9,8; 1IC95% 2,26-42,68) y procedimiento qui-
rdrgico de urgencia (OR 22,8; IC95% 2,78-51,23).

Por ultimo, la Tabla VIl ilustra el andlisis de re-
gresién multinomial de las complicaciones meno-
res y las diferentes variables, encontrando la anti-
coagulacioén crénica (OR 16; 1C95% 2,36-109) y el
dolor abdominal agudo (OR 52; IC95% 2,61-106)
como variables significativas.

TablaV
FRECUENCIA DE COMPLICACIONES MAYORES Y MENORES SEGUN ViA DE ABORDAJE

Complicaciones

Via de abordaje

Mayores Menores Ninguna Total
Laparoscoépica 0 2 67 69
Abdominal 15 8 108 131
Total 15 10 175 200

Tabla VI
ANALISIS MULTIVARIADO DE COMPLICACIONES MAYORES Y LAS DIFERENTES VARIABLES
Variable B AOR IC 95% Valor p
Diabetes 4,324 75,518 4,84-117 0,002
Anticoagulacién cronica 3,203 24 2,73-214,59 0,004
Miomatosis uterina 3,56 35,174 3,85-298,87 0,001
Sindrome adherencial severo 2,286 9,833 2,26-42,68 0,002
Procedimiento de urgencia 3,129 22,84 2,78-51,23 0,004
Edad -0,016 0,984 0,90-1,15 0,729

Prueba de Hosmer y Lemeshow

Tabla VIl
ANALISIS MULTIVARIADO DE COMPLICACIONES MENORES Y LAS DIFERENTES VARIABLES
Variable B AOR IC 95% Valor p
Anticoagulacién crénica 2,77 16,07 2,36 - 109,20 0,004
Dolor abdominal agudo 3,96 52,83 2,61 - 106,03 0,01
Edad -0,069 0,93 0,86-1,005 0,069

Prueba de Hosmer y Lemeshow
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DISCUSION

El presente estudio establece los factores aso-
ciados a las complicaciones en cirugia ginecoldgica
por patologia benigna, en el Hospital Universitario
San Ignacio. La muestra en 200 pacientes identifi-
c6 una prevalencia de complicaciones del 12,5%;
siendo complicaciones mayores el 7,5% y menores
el 6%. Esta cifra es similar a lo encontrado en otros
estudios. Por ejemplo, en Estados Unidos se de-
mostré una prevalencia global de complicaciones
del 0,2% al 26%, que esta en el rango de lo encon-
trado en nuestro estudio (2).

Sin embargo, en otras investigaciones se ob-
serva una prevalencia menor de complicaciones,
como lo encontrando en 22.214 mujeres norteame-
ricanas (American College of Surgeons National
Surgical Quality Improvement Program) con una
prevalencia del 3,7% (12). En ese estudio se exclu-
yeron las complicaciones menores, como la infec-
cion superficial de la herida quirurgica, a diferencia
de nuestro estudio que fueron incluidas, lo cual au-
mentaria el porcentaje de complicaciones.

En cuanto al tipo de complicacion, existe una
prevalencia de lesién vesical e intestinal menor al
1%, similar a lo reportado por la literatura (2,14,15).
Dentro de las complicaciones mayores, un 4% de los
casos requirid transfusiéon sanguinea en el postope-
ratorio, lo que representa un porcentaje mayor a lo
encontrado en otros estudios, en los que fue nece-
saria en menos del 0,2% de los casos (12).

Es importante mencionar que no hubo muertes
para este grupo de 200 pacientes. En el estudio
retrospectivo de Magrina y cols (13) en 1,45 millo-
nes de pacientes hubo una mortalidad del 0,2% en
los primeros 30 dias de ingreso, lo que refleja la
baja tasa de mortalidad que existe para la cirugia
ginecoldgica por patologia benigna, similar a lo re-
portado por Erekson y cols (12) con una mortalidad
de 0,17% en 22.214 mujeres analizadas.

En el modelo multivariado, entre los factores
de riesgo relacionados con las complicaciones ma-
yores, se examind variables relacionadas como la
diabetes mellitus que se asocid significativamente
(OR 75,5; IC95% 4,84-117), similar a lo encontrado
en diferentes estudios, esto principalmente relacio-
nado a mayor incidencia de infecciones profundas
del sitio operatorio (16). La anticoagulacion crénica
fue una variable significativa como factor de riesgo
(OR 23,7; I1C95% 2,73-214,59) dado que conlleva
en ocasiones a sobre anticoagulacion, la cual pue-
de generar un mayor sangrado intraoperatorio y por
lo tanto necesidad de terapia transfusional.

En cuanto al tiempo quirdrgico, en la correla-
cion bivariada, se observé una correlacion positiva
entre el mayor tiempo quirdrgico con mayor com-
plicacién quirdrgica, sin embargo en el modelo de
regresion pierde esta asociacion, dado que otras

variables juegan un papel predominante, como por
ejemplo, las comorbilidades del paciente (sindrome
adherencial severo o anticoagulacion crénica) y la
urgencia del procedimiento.

Respecto al sindrome adherencial severo, es de
esperarse que sea una variable significativa dado
que se reporta una mayor tasa de lesiones visce-
rales, en su mayoria lesiones intestinales secunda-
rias a la distorsiéon de la anatomia pélvica y mayor
dificultad en la técnica quirdrgica (6). Algunos estu-
dios demuestran que el riesgo de complicaciones
postoperatorias se incrementa con el antecedente
de cirugia previa y de endometriosis (OR 6,7 y OR
5,8 respectivamente) (17), sin embargo, en otros
estudios no existe un efecto significativo de estas
variables con complicaciones mayores (18).

Asi mismo, el procedimiento quirdrgico de ur-
gencia fue una variable significativa de complica-
ciones mayores, dado que el contexto de urgencia
a nivel intrahospitalario trae varias connotaciones
en las que se encuentra la premura del procedi-
miento. Esto es similar a lo encontrado en un estu-
dio en el que se observé que en procedimientos de
patologia benigna, la emergencia del procedimien-
to aumenta la probabilidad de las complicaciones
(OR 1,82; 1C95% 1,13- 2,90) (12).

Es importante aclarar que otras variables como
la obesidad o la edad no fueron variables significa-
tivas, a diferencia de otros estudios en los que si lo
fueron (12).

Respecto a la via de abordaje, se observa en
la frecuencia de eventos, que la mayoria de las
complicaciones (17,5%) corresponden al abordaje
abdominal; el laparoscoépico solo aporté el 2,8%
de complicaciones en este grupo de pacientes, no
registrandose complicaciones mayores. No fue po-
sible una comparacién entre ambos grupos dado
que la baja prevalencia del evento en cada grupo,
no permite realizar comparaciones con un modelo
estadistico apropiado.

Este estudio sugiere que las complicaciones
en cirugia ginecolégica son el resultado de un fe-
némeno complejo que, a su vez, influyen multiples
factores como las caracteristicas del paciente y del
procedimiento mismo. Es dificil definir una asocia-
cion clara, ya que a pesar que se incluyeron las va-
riables mas importantes, otras variables no fueron
consideradas, por ejemplo, el estado nutricional,
las comorbilidades respiratorias, las cardiovascu-
lares, la experiencia del cirujano, entre otras, que
influyen también en la aparicion de complicaciones,
especialmente las mayores.

Como limitaciones de este estudio debemos
destacar que es de corte trasversal, es decir no
permite inferir causalidad. Sin embargo, es posible
evidenciar algo de temporalidad y por lo tanto,
las conclusiones son relevantes. A pesar que las
variables analizadas fueron estadisticamente
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significativas, los intervalos de confianza son muy
amplios por la baja frecuencia de casos en los que
se presento el evento.

A nivel metodoldgico, el proceso de seleccion
de las variables se realiz6 basado en la literatura
y en otros estudios. Cabe aclarar que hay otras
variables que pueden estar asociados con la apa-
ricion de complicaciones en cirugia ginecologica,
las cuales no fueron incluidas. La recoleccion de
la informacion fue efectuada de la forma mas fide-
digna posible, pero al ser un estudio retrospectivo
es posible que existan sesgos por el incorrecto di-
ligenciamiento de la historia clinica o informacion
incompleta.

Finalmente, los resultados unicamente son apli-
cables al Hospital Universitario San Ignacio, aun-
que cabe resaltar, que nuestra institucion podria
tener caracteristicas sociodemograficas similares
a otros segmentos poblacionales de nuestro pais,
por lo cual podrian extrapolarse con cautela. Esta
investigacion es el punto de partida para que se
realicen estudios de tipo prospectivo que puedan
establecer claramente los factores que se asocian
a la aparicion de complicaciones en cirugia gineco-
I6gica en la Institucion, en tanto se pueden realizar
estudios de intervencion que permitan determinar
la mejor estrategia para evitarlas y asi generar un
mayor impacto en la prevencién de complicaciones
en nuestra poblacion.

Es importante destacar que los procedimientos
quirdrgicos nunca estan exentos de riesgo, ya que
existen complicaciones inherentes a ellos, otros de-
penden de la condicién del paciente y algunos son
susceptibles de prevenirse. Es necesario continuar
la investigacion sobre este tema, disefar estrate-
gias de contingencia que disminuyan los riesgos a
los que se enfrentan las pacientes durante este tipo
de procedimientos.

CONCLUSION

Identificar los factores de riesgo en cirugia gi-
necoldgica y las tasas de complicaciones es una
tematica de gran importancia para las instituciones
de salud en el pais. A partir de la informacién pre-
sentada, es posible describir de los procedimientos
ginecoldgicos y las posibles complicaciones, pro-
porcionando asi las bases teéricas y estadisticas
reales, utiles para mejorar la atencién integral de
las pacientes con indicacion quirdrgica por pato-
logia benigna. Los factores de riesgo de mayor
asociacion con complicaciones mayores fueron la
diabetes mellitus, la anticoagulacidn crénica, el sin-
drome adherencial severo y el procedimiento qui-
rdrgico de urgencia.
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Complicaciones de la cirugia ginecologica

Complications of gynaecological surgery

E. Recari, L.C. Oroz, J.A. Lara

RESUMEN

La cirugia ginec6logica esta en continuo cambio y
por ende algunas de sus complicaciones. La incorpora-
cion de la endoscopia ha anadido una nueva dimension,
estando también en este tipo de procedimientos la tasa
de complicaciones en relacion a la complejidad del mis-
mo. La endoscopia ha representado un gran avance en
cirugia y en particular en ginecologia, que se beneficia
de dos vias de abordaje del aparato genital, la laparos-
copica y la histeroscopica.

Estas técnicas tienen unas posibles complicaciones
que no son superponibles a la cirugia abierta sino que
son especificas de las mismas: creacion de neumoperi-
toneo, colocacion de trocares, coagulacion a distancia,
paso vascular de la glicina empleada en la distension
uterina durante la histeroscopia, etc.

Cuando una paciente acude a urgencias en el posto-
peratorio o simplemente sufre una complicacion en el
curso de las 24 6 48 horas que permanece ingresada, el
médico que la atiende debe conocer esta via de aborda-
je y sus posibles complicaciones.

Palabras clave. Cirugia ginecolégica. Complicaciones.
Laparoscopia. Histeroscopia. Abordaje minimamente
invasivo.
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ABSTRACT

Gynaecological surgery is undergoing a process
of constant change and therefore some of its compli-
cations as well. The incorporation of endoscopy has
added a new dimension, with the rate of complications
related to its complexity. Endoscopy has meant a great
advance in surgery, and specifically in gynaecology,
which benefits from two ways of approaching the geni-
tal apparatus: laparoscopy and histeroscopy.

These techniques involve risks that are specific to
these techniques: the induction of pneumoperitoneum,
insertion of trocar, remote coagulation, vascular passa-
ge of the glycine employed in uterine relaxation during
hysteroscopy, etc....

When a patient comes to Accidents and Emer-
gencies in the postoperative phase, or simply suffers
a complication during the 24 or 48 hours that they
are hospitalised, the doctor who attends her must be
acquainted with this course of approach and its possi-
ble complications.

Key words. Gynaecological surgeries. Complications.
Laparoscopy. Histeroscopy. Minimally invasive appro-
ach.
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INTRODUCCION

La tasa de mortalidad operatoria en las
intervenciones ginecolégicas es baja, infe-
rior al 1%. Un estudio retrospectivo de 1,45
millones de pacientes hall6 una mortalidad
del 0,2% en los primeros 30 dias de ingreso
(5,1% en pacientes oncoldgicos versus 0,1%
en pacientes sin cancer)’.

La tasa de complicaciones asociadas a
la cirugia varia entre el 0,2y el 26%2. Las
complicaciones mas frecuentes de la ciru-
gia ginecolodgica estan relacionadas con el

dano visceral (vejiga, recto, uréteres) y de
los grandes vasos pélvicos. Son mas fre-
cuentes en la cirugia oncolégica o cuando
la anatomia estd distorsionada debido a
infeccién o a endometriosis. El factor mas
importante que determina el éxito de su
tratamiento, es el reconocimiento precoz
de las complicaciones. Por ello, es tan
importante la observacion sistemética y
cuidadosa del post-operatorio, particular-
mente: pulso, presiéon sanguinea, funcién
respiratoria, temperatura, diuresis, hemo-
grama, etc.

Figura 1. Cirugia abierta.

Harris® publicé la evolucion historica de
las complicaciones asociadas a la histerec-
tomia describiendo una disminuciéon en la
tasa de trasfusiones, la de infecciones del
tracto urinario y un incremento en la tasa de
lesiones vesicales. Asimismo, ha identifica-
do cuatro factores asociados con una mayor

66

tasa de complicaciones: edad, enfermedad
médica preexistente, obesidad y cancer. Se
realiza la descripcién de las complicaciones
en la cirugia ginecolégica generales (abier-
ta), haciendo paréntesis en aquellas compli-
caciones propias de la via de acceso (endos-
copica y vaginal) (Figs. 1-3).
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Figura 2. Cirugia vaginal.

COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA
GINECOLOGICA ABIERTA

Hemorragia post-quiridrgica

La hemorragia post-operatoria puede
manifestarse como una pérdida sanguinea
por los drenajes o por hipovolemia mani-
festada con mareos-hipotensién o en con-
trol analitico, a las 4 -6 horas post interven-
cion.

Hemorragia precoz

Puede producirse durante las primeras
24 horas (habitualmente durante las pri-
meras 8-10 horas) en la pared abdominal,
la cavidad abdominal, vagina, tejidos blan-
dos de la pelvis, vejiga o de varios sitios al
mismo tiempo. Se debe sospechar un he-
matoma de la pared abdominal si existe un
dolor local, intenso, que puede deformar
la pared. En hematomas pequeriios es ha-
bitual una actitud expectante. Los hema-
tomas grandes, sobre todo si son progresi-
vos, requieren intervencion inmediata con
ligadura vascular si es posible, limpieza y
drenaje.

* Hemorragia vaginal

Es mas frecuente después de la histe-
rectomia vaginal que de la abdominal. Sue-
le comenzar varias horas después de la in-
tervencioén y proceder de la rama cervical o
vaginal de la arteria uterina, de los angulos
vaginales de la incisién o de las incisiones
de la colporrafia. El taponamiento suele ser
atil si el sangrado es leve pero si el sangra-
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Figura 3. Cirugia laparoscoépica.

do es arterial es necesaria una exploracion
bajo anestesia.

¢ Hemorragia extraperitoneal

La hemorragia en el tejido conjuntivo
pélvico es dificil de tratar. Se caracteriza
por una masa tensa y elastica en la pelvis,
tumefaccion a nivel del ligamento inguinal
y una matidez sobre todo en los flancos.
Afortunadamente suelen ceder espontéa-
neamente. El sangrado suele ser venoso y
su origen dificil de localizar. Generalmente
es suficiente con la evacuacién del hemato-
ma y eliminacién del tejido necrético.

¢ Hemorragia vesical

Suele producirse en intervenciones uro-
légicas, por la colocaciéon de un drenaje su-
pra pubico o la lesion del 6rgano durante
la cirugia. Se suele controlar con medidas
conservadoras (sonda vesical, y lavados
vesicales continuos). Si no fuese suficiente
se debe tratar con una cistotomia suprapu-
bica.

Hemorragias tardias

Ocurren habitualmente entre el 7°y 21°
dias; habitualmente son hemorragias del
mufén vaginal después de una histerecto-
mia. Las causas mas frecuentes son: reab-
sorcion de los hilos de sutura, necrosis de
los tejidos locales, tromboflebitis séptica,
tratamiento anticoagulante y ocasional-
mente coito antes de la cicatrizacion. Es
recomendable la exploracién bajo aneste-
sia para localizar el punto sangrante. La
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intervencion puede ser dificultosa por la
friabilidad y debilidad de los tejidos. En
casos excepcionales es necesario realizar
una laparotomia y ligar la arteria uterina en
su origen.

Complicaciones infecciosas

Las infecciones postoperatorias, aun-
que han disminuido en su gravedad siguen
siendo frecuentes, graves para el paciente
y onerosas para el sistema. Hay que tener
en cuenta que las operaciones con apertura
dela vagina estan asociadas a la contamina-
cioén con las bacterias residentes en aque-
lla. Muchas de las infecciones postoperato-
rias son polimicrobianas y estan causadas
por microbios residentes en la vagina, asi
como por gérmenes anaerobios.

La profilaxis antibi6tica ha sido amplia-
mente adoptada en ginecologia, sobre todo
después de que diferentes estudios pros-
pectivos en la década de los 80 han demos-
trado su efectividad para reducir la tasa de
infecciones postoperatorias. Una compila-
cion de 16 de estos estudios demostrd que
la tasa de infecciones tras histerectomia
vaginal paso6 del 32 al 6% cuando se admi-
nistraba profilaxis* y otro meta-analisis de
25 estudios demostré que dicha tasa pasa-
ba del 21 al 9% en casos de histerectomia
abdominal (Evidencia I)°.

Los agentes usados con mas frecuencia
en ginecologia para la profilaxis antibi6tica
son las cefalosporinas. Son efectivas, bacte-
ricidas, no toxicas y baratas. Ningan estudio
ha demostrado que antibi6ticos méas recien-
tes (y mas caros), sean mas efectivos®. Es
suficiente una dosis administrada durante
las dos horas previas a la incisién, sin que
haya evidencia (excepto para aquellas inter-
venciones que se alargan en el tiempo) de
mayor eficacia de dosis repetidas.

Infecciones post-operatorias precoces

El primer signo de infeccién suele ser la
fiebre precoz elevada. La fiebre que apare-
ce en las primeras 24-48 horas después de
la intervencion, habitualmente no se debe
a infeccion, puede tener un origen inespe-
cifico y no ser determinado con certeza y,
por lo tanto, el tratamiento antibiético no
debe instaurarse solamente por la fiebre®.
Otras causas de fiebre incluyen la atelecta-
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sia, la neumonia por aspiracion, la infusién
de liquidos contaminados, las lesiones ure-
terales o intestinales o infecciones preexis-
tentes del Gtero, pelvis o tracto urinario. La
infeccion de los tejidos quirtrgicos por el
estreptococo hemolitico y mas raramente
fascitis necrotizante.

Infecciones post-operatorias tardias

Aparecen varios dias después de la in-
tervencién siendo los signos de localiza-
cién mas evidentes. Los procesos que se
pueden presentar son: infeccién de la he-
rida quirdrgica, infecciones pélvicas, abs-
cesos pélvicos, tromboflebitis pélvica sép-
tica, infecciones de los catéteres, infeccio-
nes del tracto urinario, bronconeumonia y
fiebre medicamentosa.

Infecciones pélvicas

Los abscesos pélvicos suelen se secun-
darios a celulitis de la ctipula vaginal .Los
sintomas suelen presentarse a los 5-10 dias
después de la cirugia y consisten, en fiebre
y dolor abdominopélvico. Suele existir leu-
cocitosis con desviacién izquierda y el tac-
to vaginal provoca dolor a la paciente; pue-
de existir secrecion purulenta a través de
los bordes de la herida quirtrgica. La eco-
grafia o el TAC suele confirmar o descartar
la presencia de un abceso. El tratamiento
consiste en antibiéticoterapia (ampicilina
asociada a un aminoglucésido-en general
la gentamicina, afladiendo anaerobicidas-
clindamicina o metronidazol, en funcién de
los hallazgos en cada paciente) y drenaje
de la colecciéon purulenta (via vaginal o
percutanea, en funcién de su localizacion).

Infecciones urinarias

Su frecuencia puede alcanzar el 40%
sin profilaxis antibidtica’. La mayoria son
leves, siendo rara la pielonefritis. El trata-
miento consiste en la antibi6ticoterapia
adecuada.

Infecciones respiratorias

La neumonia post-operatoria no es
frecuente, debido a que la mayoria de pa-
cientes suelen tener una buena condicién
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preoperatoria y al frecuente uso de la anes-
tesia locorregional. Se consideran factores
de riesgo la intubacién orotraqueal y anes-
tesia general, obesidad, edad avanzada,
enfermedades previas y uso de tabaco. Su
prevencion incluye la movilizacion precoz,
la estimulacion de la paciente a toser y a
realizar respiraciones profundas.

Flebitis

La incidencia de infecciones secunda-
rias a catéteres endovenosos puede ser
hasta del 30%. Su prevencién incluye su
colocacion estéril, bajo indicacion estricta,
reemplazo cada tres dias y retirada precoz.
El tratamiento es sintoméatico. Cuando exis-
te evidencia de infecciéon sistémica es util
el uso de antibiéticos con actividad anties-
tafilococo.

Sepsis

La sepsis es una respuesta sistémica a
la infeccién. Se considera severa cuando
existe algin signo de disfuncién orgéanica
(como acidosis metabdlica, encefalopatia,
oliguria, hipoxemia, hipotensién, o altera-
ciones de la coagulacién). Cuando la res-
puesta sistémica es muy importante puede
producirse un shock o incluso, cuando falla
la perfusién organica, se produce el llama-
do sindrome de sepsis o sindrome orgéni-
co miltiple. La sepsis estd producida por
los mismos gérmenes que producen las in-
fecciones descritas antes, por lo que suele
tratarse de infecciones polimicrobianas en
las cuales las bacterias y sus toxinas han
alcanzado el torrente circulatorio y circu-
lan por él. El tratamiento se inicia con la
erradicacién precoz y agresiva de la fuente
de infeccidén, con antibi6ticos sistémicos y
cirugia si esta indicada, asi como la puesta
en marcha de todas las medidas de soporte
organico necesarias. Cuando existe eviden-
cia de fallo organico es obligado el ingreso
en una unidad de vigilancia intensiva.

Complicaciones digestivas

lleo paralitico y obstruccion intestinal

En la mayoria de casos el aparato di-
gestivo recupera su funciéon normal al ter-
cer dia del post-operatorio; de hecho se
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calcula que el intestino delgado recupera
su funcionalismo en 6 a 12 horas, el est6-
mago en 12 a 24 horas y el intestino grueso
en 48 a 72 horas?, aunque la manipulacién
excesiva del intestino durante la cirugia, el
uso de narcéticos y otras circunstancias
pueden alargar estos periodos. Sin embar-
go, el inicio precoz (a las 6 horas de la in-
tervencioén) de la ingesta hidrica o dieta li-
gera no se ha asociado con un aumento de
la incidencia de ileo paralitico®. El ileo im-
plica disminucién o ausencia de la funcién
propulsiva intestinal debido a parélasis u
obstruccién mecanica. Si persiste, el intes-
tino comienza a distenderse y su conteni-
do queda secuestrado con gran pérdida de
agua, electrolitos y albimina ocasionando
hipovolemia, elevacion del diafragmatica,
insuficiencia respiratoria y shock. Se pro-
duce en el 2% de todas las histerectomias
abdominales por patologia benigna y s6lo
en el 0,2% de las vaginales, aunque puede
llegar al 4% cuando se tienen en cuenta to-
das las cirugias!’. La obstruccién intestinal
tiene una incidencia del 0,1-1% y puede
aumentar hasta el 20% cuando se afiaden
factores de riesgo como cirugia oncol6-
gica o radioterapia postoperatoria'l. Las
adherencias son la causa mas frecuente
de la obstruccién intestinal, tanto cuando
ésta se localiza a nivel del intestino grue-
so (30%) como cuando se localiza a nivel
del intestino delgado (60%). Existen datos
que sugieren que la histerectomia es una
de las operaciones previas mas frecuentes
en estas pacientes. El pronostico depende
de la duracion del ileo. Es importante el
diagnéstico y tratamiento precoces. Se dis-
tingue durante el periodo postoperatorio
entre el ileo temprano y el tardio. Depen-
diendo de la causa y de los sintomas en:
a) ileo mecanico (obstruccién intestinal);
b) ileo paralitico, funcional o dindmico y
¢) ileo mixto.

¢ Diagnéstico

Los sintomas de un ileo funcional son:
dolor abdominal, sensacién de plenitud,
distension de la porcion superior del abdo-
men, vOomitos y nduseas. No hay ruido intes-
tinal y la percusion de la pared demuestra
la existencia de liquido. En la radiografia de
abdomen puede observarse dilatacién de
asas de intestino delgado con ausencia de
gas en las asas posteriores a la obstruccion
(en caso de que exista). Asimismo, en ca-
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sos de obstruccion, suele existir leucocito-
sis con desviacioén izquierda.

La obstruccién por estrangulamiento
de un asa producida por adherencias in-
traperitoneales ocurre entre el 5%7° dia.
El cuadro clinico puede asociarse con una
obstruccion parcial o completa (ileo meca-
nico). Los sintomas son dolor célico abdo-
minal, vomitos y un aumento de los ruidos
peristalticos con sonidos metalicos. Si se
produce la encarcelaciéon del asa aparecen
de forma aguda.

¢ Tratamiento

- Descompresion del estdbmago e intes-
tino con una sonda nasogastrica co-
nectada a aspiracion.

— Cuando la atonia postquirdrgica es
mas prolongada es conveniente reali-
zar radiografia de abdomen en vacio
ortoestatica.

— Corregir cualquier trastorno del equi-
librio hidroelectrolitico y mantener
un equilibrio acido-base adecuado.

— Estimulacién del peristaltismo con
agentes colinérgicos. También se pue-
den administrar laxantes o enemas.

- Si las medidas conservadoras y la as-
piraciéon gastrointestinal no mejoran
el cuadro en 48 horas sera convenien-
te realizar nueva cirugia para buscar y
solucionar la causa del ileo.

Lesiones intestinales quirtrgicas

La posibilidad de una lesion quirargica
del intestino en el curso de una interven-
cién ginecoldgica siempre estd presente,
pero el riesgo aumenta en casos de endo-
metriosis, enfermedad inflamatoria pélvica,
cancer, adherencias importantes o pacien-
tes con antecedentes de radioterapia.

Si se identifica la lesién en el acto opera-
torio, debe procederse a su correccién qui-
rargica. Si no se ha identificado, pero tras la
intervencion aparecen signos de sospecha
de lesién intestinal (colecciones liquidas,
abscesos, ileo que no responden al trata-
miento conservador, etc...), debe plantearse
la reintervencién urgente si hay algtn signo
de sepsis o antecedentes de radioterapia. Si
no hay signos de sepsis se puede intentar el
tratamiento conservador, con aspiraciéon de
las secreciones, colocacién de drenajes si es
posible y seguimiento cuidadoso.
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Dehiscencias y evisceracion

Estos términos implican la separacién
sintomaética o asintomaética de los bordes
de las incisiones quirtrgicas, con o sin sig-
nos de infeccién. Existen algunos sintomas
y signos prodromicos, especialmente un
drenaje seroso o serosanguinolento por la
herida. La incidencia es del 0 al 3%.

Para producirse una dehiscencia es
preciso que exista una infeccién, junto con
factores mecanicos asociados a compli-
caciones abdominales y pulmonares. Los
factores son: tipo de incisién y técnica de
sutura utilizada; demasiadas suturas exce-
sivamente juntas o con tensién excesiva;
aumento de presion intraabdominal (tos,
vomito, ileo), las complicaciones de la heri-
da (abscesos sobre todo si hay peritonitis,
hematoma o serosa), o la obesidad mérbi-
da. La edad, caquexia, déficit vitaminico,
anemia y ciertos medicamentos tienen una
implicacion més controvertida.

La eleccion de la incision y de la técnica
de cierre apropiada ayudan a prevenir la
dehiscencia y eventracion. Las caracteris-
ticas de las pacientes nos orientaran para
tomar medidas convenientes para prevenir
la complicaciéon (material de reabsorcién
lento o no reabsorbible, suturas e descar-
ga, si hay infeccién se deja piel y grasa
abierta...). La identificacién y tratamiento
precoz es muy importante.

El manejo incluye el tratamiento de los
factores contribuyentes tales como la pe-
ritonitis y el cierre de la incision tan rapi-
damente como sea posible. Si protruye el
intestino debe ser inmediatamente cubier-
to con una compresa estéril y himeda. Una
faja evitard que aumente la dehiscencia
hasta que la paciente se lleve de nuevo al
quiréfano.

Complicaciones tromboembdlicas

Se calcula que hasta el 20% de las muer-
tes postoperatorias son debidas a embolis-
mo pulmonar.

Trombosis venosa

Este proceso constituye la causa subya-
cente de la mayoria de casos de tromboe-
mbolismo pulmonar. En cirugia ginecologi-
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ca las venas que con mayor frecuencia lo
presentan son las de las piernas y las de la
pelvis. El diagnéstico es en ocasiones com-
plicado: menos de la mitad de las pacientes
con dicho proceso presentan sintomas, y
solo el 40% de las pacientes con sospecha
clinica ven confirmado su diagnéstico por
ecografia Doppler. El tratamiento se debe
realizar con heparina, idealmente en in-
fusion continua después de una dosis de
carga de 5.000-10.000 unidades. Se debe
monitorizar el tiempo de cefalina hasta
conseguir mantenerlo entre 1,2y 2 veces el
control. La heparina debe mantenerse du-
rante 5-7 dias y posteriormente se pasara a
anticoagulantes orales o heparina de bajo
peso molecular durante 3 a 6 meses si no
existen otros factores de riesgo.

Tromboembolismo pulmonar

El diagnéstico requiere un alto grado
de sospecha dado que tanto los sintomas
como los signos no son ni sensibles ni es-
pecificos: disnea, dolor pleural, angustia,
taquicardia, cianosis, sincope, tos, hemop-
tisis, fiebre, hipotensiéon y otros. Las prue-
bas complementarias basicas incluyen ra-
diografia de térax, ECG (aparicién de una
onda S en DI, una onda Q en V3 e inversion
de T en V3, aunque en general es normal) y
una gasometria (que en casos severos pue-
de mostrar una disminucion de la Pa O,, au-
mento de la PaCO, y disminucién del pH).
El diagnostico definitivo se obtiene con
una gammagrafia de ventilacién-perfusion
o con un angiograma pulmonar con TAC.

El tratamiento requiere ingreso en UCI
y descoagulacion a dosis plenas, que debe
administrarse mediante una pauta similar
a la descrita para la trombosis venosa pro-
funda'.

Complicaciones urinarias

Las cifras de lesién vesical y ureteral
son mas altas durante los procesos oncol6-
gicos o en cirugias por procesos benignos
altamente especificos.

Se calcula que mas del 75% de las lesio-
nes ureterales son debidas a la cirugia gine-
colbgica, siendo mas del 70% de estas inter-
venciones histerectomias abdominales. Se
calcula que se produce una lesién vesical
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en algo menos del 2% de las histerectomias
abdominales y en algo menos del 0,5% de
las vaginales. Los procedimientos laparos-
copicos parecen tener una cifra mas alta de
dafio ureteral que la cirugia abierta.

Lesion vesical

Si se sospecha lesiéon durante la inter-
vencion, ésta puede ser localizada a través
de inyeccion intravenosa de indigo carmin,
o de forma retrégrada con instalacién de
azul de metileno a través de una sonda
uretral. Daflos menores pueden requerir
el uso de la cistoscopia. En caso de que se
compruebe la lesién durante el mismo acto
operatorio es necesaria la reconstruccion
inmediata, con una o dos suturas continuas
de material reabsorbible y dejar la sonda
vesical de cuatro a siete dias.

Lesion ureteral

Para prevenir su lesién es fundamental
conocer bien la anatomia y los lugares en
que es mas frecuente la misma, en general
a nivel del ligamento infundibulo-pélvico,
a nivel de los ligamentos Gtero-sacros y a
nivel de la arteria uterina. Tanto la practi-
ca de pielografia endovenosa como la co-
locacién de catéteres ureterales de forma
preoperatoria para prevenir estas lesiones
no debe hacerse de forma rutinaria, sino en
funcién de las caracteristicas de cada pa-
ciente’®. La mejor opcion ante sospecha es
la visualizacién directa de los uréteres. Si
no es posible (via vaginal, obesidad...) pue-
de realizarse cistoscopia para demostrar la
salida de colorante azul a través de los uré-
teres previa administracion endovenosa de
5 ml de indigo carmin. La comprobacién de
lesién en el acto operatorio requiere su re-
construccién inmediata. Si se sospecha la
lesion en el post-operatorio hay que reali-
zar una pielografia intravenosa. En caso de
que ésta nos confirme la sospecha, debe re-
solverse con urgencia solicitando la ayuda
de un urdlogo experimentado.

Formacion de fistulas

Tracto urinario

La mayoria de las fistulas ocurren tras
histerectomias por procesos benignos,
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dado que estos procedimientos son mas
frecuentes que la cirugia del cancer. Sin
embargo, el riesgo de fistula es mas alto
tras la histerectomia radical debido a la
propia cirugia, a la presencia del tumor y
en algunos casos a los cambios inducidos
tras radioterapia.

Las fistulas vesicales o ureterales ocu-
rren en menos del 1% de las cirugias radi-
cales. La fistula se localiza por cistoscopia,
pielografia endovenosa y estudios retré-
grados del uréter. En las fistulas grandes
la paciente habitualmente refiere pérdida
espontanea de orina. En estos casos las
fistulas son facilmente visibles mediante
examen con espéculo, pero las pequefias
pueden ser dificiles de detectar. La instila-
cién de carmin indigo o azul de metileno
en la vejiga puede ser itil en los casos en
que el diagnoéstico no esta claro y permite
distinguir entre fistulas vesicovaginales y
ureterovaginales. Se colocan algodones
sueltos en toda la longitud de la vagina
y se indica a la paciente que camine du-
rante unos 10 615 minutos. Si el algod6n
mas externo se tifie la paciente tiene, con
mas probabilidad, incontinencia de estrés
o de urgencia. Si hay una fistula uretero-
vaginal, el algodén méas interior estd hi-
medo pero no coloreado. La tincién de los
algodones superiores sugiere una fistula
vesicovaginal'. Las fistulas pequeias no
asociadas con radiacién o cancer pueden
cicatrizar espontaneamente. Mas del 30%
de las fistulas ureterovaginales cierran so-
las y no requieren cirugia, si no hay signos
de obstruccion Las fistulas pequeias vesi-
covaginales postquirirgicas también sue-
len cerrar espontidneamente con el uso
continuo durante 4 a 6 semanas de sonda
urinaria.

Si su diagnéstico no es precoz (48-72
horas) se debe demorar la reparacién de
tres a cuatro meses, hasta que se complete
la demarcacién del tejido cicatricial.

Tracto gastrointestinal

Las fistulas gastrointestinales tras la
cirugia ginecolégica son unas complica-
ciones raras. Suelen debutar a los 10-14
dias de la intervencion, con picos febriles
sin foco claro y sin respuesta a los antibio-
ticos. El diagnoéstico es radiografico, tras
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la inyeccion de contraste en la fistula y la
realizacién de series de intestino delgado
y grueso. Si la fistula drena al exterior y en
pequeia cantidad, la nutricién parenteral
contribuye a la cicatrizacién. Si ésta no
ocurre, se debe realizar laparotomia para
su reparacion. Las fistulas rectovaginales
pueden aparecer tras histerectomias y
cirugias de prolapso y suelen localizarse
en la mitad superior de la vagina. La ma-
yoria se descubren cuando se separan los
labios y se examina la vagina con un es-
péculo, y a menudo ésta contiene material
fecal. Si son pequeias puede ayudar a su
diagnostico el taponamiento del recto con
el balén de un catéter de Foley seguido de
la instilacién en el recto de azul de meti-
leno, indigo carmin o aire. Se recomienda
el estudio radiografico de la fistula (fistu-
lografia). La reparacion de la fistula sélo
debe acometerse cuando la reaccion infla-
matoria alrededor de la lesién se ha solu-
cionado por completo, lo que conlleva un
minimo de 3 meses, pudiendo durar hasta
12 meses.

COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA
LAPAROSCOPICA

La endoscopia ha representado un gran
avance en cirugia y en particular en gineco-
logia, que se beneficia de dos vias de abor-
daje del aparato genital: la laparoscépica y
la histeroscopica (Figs. 4 y 5).

A menudo, la introduccién de nuevas
técnicas, aun aplicadas sobre conocidos
campos quirdrgicos conduce a una proli-
feracion de accidentes y complicaciones.
Una revision incluia sobre 1,5 millones de
pacientes intervenidos, complicaciones en
el 0,1 al 10% de los procedimientos'. No
obstante, la laparoscopia ginecoldgica ha
alcanzado en la actualidad un grado sufi-
ciente de madurez y permite realizar mas
de la mitad de la cirugia ginecoldgica, in-
cluida la oncolégica, ya que a través de
estas vias se pueden efectuar con similar
precision las técnicas quirargicas con las
conocidas ventajas de la via endoscépica:
menor traumatismo quirdrgico, menor he-
morragia intraoperatoria, menor analgesia,
menor coste y mejor y mas rapida recupe-
racion laboral y social.
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Figura 4. Gestacion ovérica.

Estas técnicas tienen unas complica-
ciones que no son superponibles al la ci-
rugia abierta, sino que son especificas de
las mismas: creacién de neumoperitoneo,
colocacién de trécares, coagulacion a dis-
tancia, paso vascular de glicina empleada
en la distension uterina durante la histeros-
copia, etc.

Lesiones durante la insuflacion
de CO,

La laparoscopia puede ser abierta o ce-
rrada (convencional). Hay controversias
sobre si es mas prudente practicar todas
las laparoscopias “abiertas”, o si es prefe-
rible, la técnica convencional en casos de
bajo riesgo de adherencias periumbilicales
—que son la mayoria de los casos. Actual-
mente no hay evidencia de menores com-
plicaciones en una técnica que en otra's.
Una revisién de la literatura desde 1975
al 2002 sobre lesiones producidas por la
entrada (aguja de Veress, trocar subumbi-
lical) publicé un 0,3 a 1,3%. de lesiones vis-
cerales y de un 0,07 a 4,7%o. de lesiones vas-
culares!’. Los procedimientos en pacientes
con cirugia previa o con enfermedad intra-
abdominal (endometriosis, EPI) estan aso-
ciados a mayor riesgo de complicaciones.
Las condiciones que incrementan el riesgo
incluyen: distension intestinal, grandes ma-
sas abdominales, adherencias, enfermedad
cardiopulmonar o hernia diafragmaética.

Por altimo, el nimero de complicaciones
estd asociado de forma inversamente pro-
porcional a la experiencia del cirujano, dada
por el nimero de intervenciones realizadas.
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Figura 5. Anatomia pélvica.

Insuflacion extraperitoneal de CO,

Una introduccién defectuosa de la
aguja de Veress (instrumento clasico para
la creacion del neumoperitoneo previo a
la colocacién de los trocares) ya sea, por
una penetraciéon insuficiente de la pared
abdominal, o una incorrecta inclinacién/
elevacion de la misma, pueden ocasionar
la distensién gaseosa del espacio subcu-
taneo, preperitoneal o a nivel de epiplon,
lo que provoca un enfisema que dificulta la
colocacién de los trocares y la visién pos-
terior. Es la complicacién méas frecuente y
habitualmente cambiando el punto de in-
serciéon de la aguja de Veress se consigue
una buena entrada intraperitoneal y el enfi-
sema se resuelve de forma espontanea. No
obstante, en algin caso un aumento de pre-
sion de CO, en la sangre de la paciente pue-
de obligar a maniobras de hiperventilaciéon
mecénica por parte del anestesista. Para
verificar su correcta posiciéon intraabdo-
minal se debe verificar la presién y el flujo
de CO? (la primera sera baja y el otro alto).
También se puede inyectar suero fisiologi-
co por la aguja y si éste no se recupera, es
que probablemente estamos en la cavidad.

Perforacién de viscera hueca

- Tracto gastrointestinal. Las lesiones
del tracto gastrointestinal ocurren en
1-2 %o de los procedimientos laparos-
copicos.

—Las lesiones gastricas s6lo pueden
producirse si hay una distensién gas-
trica, casi siempre por error en la intu-
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bacién anestésica. Si por la aerofagia
que presenta la paciente, y la hipoxia
por la falta de ventilacién se detecta
la puncién inadvertida de la aguja de
Veress, no se requiere mas tratamien-
to que colocar una sonda nasogéastri-
cay venoclisis.

Las lesiones intestinales (delgado y
grueso) son poco frecuentes, pero
pueden ocurrir incluso en manos ex-
pertas (sobre todo en presencia de
sindrome adherencial). El test de as-
piracion por la aguja de Veress puede
evidenciar la salida del contenido in-
testinal, o puede detectarse la salida
de gases por el ano. La retirada de la
aguja no comporta riesgo de peritoni-
tis, pero requiere irrigacion profusa
de la zona con aspiracién y una sim-
ple profilaxis con anaerobicidas. A
menudo (40-50%) la perforacién pue-
de pasar inadvertida y mostrarse en
el post-operatorio de forma solapada
como ileo paralitico, fiebre o incluso
estados de sepsis, sin que la clinica de
peritonismo abdominal sea aparente
(v, consecuentemente, de dificil diag-
noéstico). Asi, en cualquier caso de
evolucion desfavorable a las 48-72 ho-
ras del post-operatorio es necesario
sospechar la complicacion y recurrir
a exploraciones como la ecografia o el
TAC para valorar entre otros signos la
presencia de liquido intraabdominal
libre.

Lesiones vesicales. La vejiga soporta
bien los traumas con agujas. No obs-
tante, previamente a cualquier ma-
niobra resulta preceptivo el sondaje y
vaciado de la misma.

Lesiones vasculares

El dafno vascular méas frecuente es por
laceracion de vasos mesentéricos al intro-
ducir la aguja de Veress a través del ombli-
go, particularmente si existen adherencias
de epiplon a dicho nivel.

La introduccién de la aguja de Veress
en un vaso de gran calibre se detecta facil-
mente por la salida de sangre a través de
la misma, o durante la primera maniobra
de comprobacién. La insuflacién directa de
CO, al torrente sanguineo puede terminar
con una grave y fulminante embolia gaseo-
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sa. No se han encontrado referencias de la
puncién inadvertida de la aorta con la agu-
ja de Veress.

Lesiones provocadas por los trdcares

Lesiones vasculares

La punci6én de grandes vasos abdomi-
nales (aorta, cava, mesentérica inferior)
al introducir el primer trécar trans-umbi-
lical no es superior al 0,3-0,9%. Son mas
probables en los casos de pacientes muy
delgadas o nifias, ya que hay que tener en
cuenta, que la posicién de los grandes va-
sos sobre la columna esta sélo a un tercio
de profundidad del total del grosor exter-
no del tronco. Resulta imprescindible una
buena distensiéon abdominal con el fin de
aumentar esta distancia, es decir, un neu-
moperitoneo con unas presiones minimas
entre 15 y 20 mm Hg. Debe introducirse el
trocar en posicion horizontal (en Trende-
lenburg se acerca la aorta al ombligo) y
levantando mas la pared abdominal cuan-
to méas delgada sea la paciente. El trata-
miento de estas complicaciones exige una
laparotomia inmediata, compresion eficaz
y ligadura posterior, a ser posible, por un
cirujano vascular.

Los tr6cares accesorios colocados late-
ralmente pasan cerca de los grandes vasos
iliacos, pero al colocarlos con visi6on intra-
abdominal el riesgo disminuye. No obstan-
te, las lesiones vasculares mas frecuentes
son las de los vasos epigastricos inferiores
que pueden coincidir con la colocacién de
los trocares. La transiluminacién de la pa-
red abdominal, salvo en grandes obesas,
permite evitar los vasos epigastricos tanto
superficiales como inferiores, pero para
ello hay que oscurecer el quir6éfano y apli-
car la 6ptica iluminada en la zona a incidir.
Los dafos vasculares pueden no ser apre-
ciados de forma inmediata debido a que el
sangrado es con mayor frecuencia retrope-
ritoneal.

Lesiones intestinales

Es una de las complicaciones mas se-
rias, porque puede no ser diagnosticada en
el quiréfano lo que incrementa el riesgo de
peritonitis fecal y muerte.
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* Lesiones de intestino grueso

Complicacién rara (0,1%) y si se produ-
ce afecta sobre todo al colon descendente.
Un neumoperitoneo insuficiente y la exis-
tencia de adherencias que lo desplazan a
la linea media favorecen su lesion. El olor
fétido es el primer sintoma y la visualiza-
cion de la luz intestinal es concluyente. Si
el diagnoéstico no es inmediato, la clinica
se instaura a las pocos dias con un cuadro
de dolor abdominal y contractura de abdo-
men. Estaria indicada la laparotomia para
llegar al diagnostico, previa cobertura an-
tibiética y la colaboracién de un cirujano
digestivo. La gravedad del cuadro depende
del grado de aseptizacion del intestino. La
reparacion o reseccion debe ir seguida de
una ileostomia si la lesién afecta al colon
ascendente, o de una colostomia en las de-
mas localizaciones. El cierre debe hacerse
dejando drenajes. El cierre de la colosto-
mia o ileostomia se practica varios meses
después.

® Lesiones de intestino delgado

Aunque las causas que provocan una
lesion intestinal por el trécar son las mis-
mas que hemos mencionado al referirnos
al intestino grueso, debemos diferenciar-
las porque su frecuencia es mayor (0,16 a
0,18% de las laparoscopias) y porque el tra-
tamiento y la gravedad de las mismas son
diferentes.

Las lesiones pueden ser s6lo de la sero-
sa, afectar parcialmente a la muscular, per-
forar la pared o provocar una perforaciéon
doble. El tratamiento puede ir, desde la ob-
servacion clinica sin actuacién inmediata, a
la laparotomia para confirmar la extension
de las lesiones y su sutura si es posible. Si
la perforacion es amplia o si afecta a la irri-
gacion sanguinea de la zona es mejor hacer
una reseccion del segmento y anastomosis
inmediata. Es aconsejable al menos la su-
pervisiéon de un cirujano general. Si la le-
sién no se ha diagnosticado en el acto, o se
ha optado por la observacién y la paciente
inicia un cuadro clinico de dolor, defensa
abdominal y fiebre, la laparotomia debe ser
inmediata y proceder en funcién de los ha-
llazgos, que consistira en resecar las zonas
necroéticas o no vascularizadas y recabar la
presencia de un cirujano digestivo. No hay
que olvidar que en estas circunstancias la
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peritonitis es grave y puede poner en peli-
gro la vida de la enferma.

Lesiones vesicales

La puncién vesical si pasa inadverti-
da puede provocar lesiones graves, sobre
todo si la lesion que se produce es extra-
peritoneal.

Si se advierte, se debe realizar una su-
tura inmediata de la brecha y la colocacién
de una sonda permanente, como minimo
seis dias, bajo proteccion antibi6tica. Si la
lesion pasa inadvertida y se observa en el
post-operatorio (como oliguria o anuria,
hematuria, ascitis...) una nueva explora-
cion laparoscépica permitira visualizar el
orificio vesical en comunicacién con el pe-
ritoneo y su sutura.

Si la lesion es extraperitoneal, la orina
ocupa el espacio de Retzius y la oliguria es
menor ya que el urinoma es de lenta evo-
lucién pero se palpan los labios mayores
de la vulva edematosos e incluso puede
llegar al muslo a nivel de la fascia. El ries-
go es la fascitis necrotizante por E. Coli de
evolucion térpida, grave y en ocasiones
mortal.

Hernias

La aparicion de hernia intestinal a tra-
vés de los defectos de pared (trécares) son
mas frecuentes en los procedimientos que
requieren miltiples entradas, extraccién
de grandes tumores, o uso de dilatadores
que aumentan el dafio de la fascia. La aso-
ciacién Americana de Laparoscopistas Gi-
necolégicos recogia 933 hernias sobre un
total de 4.385 procedimientos laparoscopi-
cos (incidencia del 21 por 100.000). EI 80%
de estas hernias ocurrian a pesar del cierre
de la fascia®®. El riesgo es mayor en los si-
tios extraumbilicales y con el uso de trdca-
res de 12 mm (3,1%) en relacion con los de
10 mm (0,23%), por lo que la fascia deberia
ser cerrada en estas incisiones.

La manifestacion clinica consiste en la
presencia de un bulto, acompafado de do-
lor si estan involucrados el intestino o el
epiplon. Las nduseas y vomitos son signos
de obstruccién intestinal. El tratamiento
es el cierre secundario de la fascia (Ta-
bla 1)¥.

75



E. Recari y otros

Tabla 1. Accidentes laparoscopicos por el trocar.

Accidente n Intervenciones Punciones
103.852 (por mil) 386.784 (por mil)
Hemorragia punto de puncién 57 2,10 0,60
Lesion vascular 96 0,47 0,13
Lesion visceral 14 0,63 0,16
Otros 167
Total 337 3,20 0,89

Mortalidad 7 casos (0,7 por mil)

G. Champault, F. Cazacu. J Chir (Paris) 132: 109-113; 1995%

Lesiones durante la cirugia
laparoscépica

Lesiones vasculares

La frecuencia depende del tipo de ci-
rugia endoscopica que se realice, de la
alteraciéon anatémica provocada por las
lesiones previas y sobre todo de la habili-
dad del cirujano, pero oscila alrededor del
1%0. Las lesiones de las arterias y venas
iliacas pueden producirse excepcional-
mente en las salpingectomias, anexecto-
mias o histerectomias y requieren repara-
cion inmediata.

Las lesiones vasculares por electroci-
rugia dan complicaciones post-operatorias
cuando salta la escara y se produce la he-
morragia.

Se remite su tratamiento a lo expuesto
en lesiones vasculares secundarias a la in-
troduccion de trécares

Lesiones intestinales

Las lesiones intestinales durante la ci-
rugia son poco frecuentes, pero debemos
tener en cuenta que en la cirugia de la en-
dometriosis, tanto ovarica como profunda,
(endometriosis del tabique recto-vaginal)
las adherencias del sigma y recto-sigma son
frecuentes, gruesas y tan intimamente ad-
heridas al tejido endometri6sico que inclu-
so la enfermedad puede perforar la viscera
provocando rectorragias menstruales.

Para asegurarnos de que no se ha pro-
ducido una perforacién intestinal es ne-
cesario cubrir con suero Ringer la pelvis
baja e insuflar aire por el ano clampando el
sigma por encima de la zona disecada para
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excluir la lesién, por pequeia que sea, ésta
dejara escapar unas burbujas de aire que
borbotearan en el liquido.

La sutura sera diferente si la lesién ocu-
rre en el intestino grueso o delgado y de-
pende del tamano de la misma, el intestino
delgado puede suturarse en dos capas y en
el sigma la reseccion endoscopica debe de-
cidirla y realizarla un cirujano digestivo.

Las lesiones a distancia o por contacto
con un bisturi eléctrico por el calor de la
pinza bipolar pueden dar clinica cuando
salta la escara y la perforacion intestinal se
consuma. En estos casos, la mujer puede
estar en su domicilio y el cuadro de peri-
tonitis suele aparecer bruscamente, con lo
que la gravedad aumenta y la defensa ju-
ridica del cirujano es mas dificil, que si la
lesion se ha diagnosticado y tratado en el
mismo acto quirtdrgico o durante su estan-
cia hospitalaria.

Lesiones vesicales

Durante la cirugia se puede producir le-
sién vesical en aquellos actos que implican
su diseccion como la histerectomia total,
la colposacrofijaciéon, o la técnica Burch
sobre todo si existe cirugia previa que dis-
torsiona o elimina los planos de despega-
miento.

Si la lesion es extraperitoneal y pasa in-
advertida puede provocar fascitis necroti-
zante y septicemia fulminante.

Lesiones ureterales

Las lesiones ureterales incrementaron
en frecuencia con la llegada del abordaje la-
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paroscopico. En la cirugia laparoscépica la
magnificacién disminuye este riesgo pero
el principio basico es la identificaciéon de
su trayecto antes de proceder a cualquier
cirugia en esta zona. Son especialmente
expuestas la histerectomia total laparoscé-
pica, la cirugia de la endometriosis y de la
enfermedad inflamatoria pélvica. Ademas
como factores predisponentes estan los tu-
mores pélvicos que pueden alterar la ana-
tomia asi como el antecedente de radiote-
rapia. Los tres lugares mas comunes son,
en orden de frecuencia: a nivel de infundi-
bulo-pélvico, en el cruce a nivel de arteria
uterina en el parametrio y en su entrada a
la vejiga.

Puede producirse seccion ureteral, le-
sion térmica, oclusion directa o estenosis
por traccion, acodamiento o isquemia de
un segmento ureteral.

La evolucion clinica depende de la loca-
lizacién y del mecanismo lesional. Aproxi-
madamente un 50% de las obstrucciones
ureterales unilaterales son asintomaticas.
La lesién inadvertida puede manifestarse
por un post-operatorio febril, con dolor
lumbar que finalmente acaba producien-
do una fistulizacién a vagina o a cavidad
libre (ascitis urinosa). En este caso se
apreciard una evolucién post-operatoria
térpida, con frecuente ileo, distensién ab-
dominal y cifras moderadamente elevadas
de creatinina. Una oclusién ureteral inad-
vertida puede evolucionar a hidronefrosis
con anulacién de la funcién renal, con re-
lativamente poca sintomatologia, si no se
acompana de infeccién. En tales casos la
lesiobn parenquimatosa renal puede, con
el tiempo, convertirse en irreversible. La
reparacion de la lesién dependera de su
gravedad. En caso de seccién limpia puede
hacerse la anastomosis término terminal
de primera intencién, dejando un catéter
para asegurar la permeabilidad del uréter.
Si existe pérdida de algin segmento, sera
necesaria la reimplantacion ureteral me-
diante la creacién de una anastomosis con
un trayecto submucoso antirreflujo a nivel
de la ctipula vesical.

Lesiones sobre masa anexiales
de riesgo neopldasico

La rotura capsular de un cancer ovarico
condiciona un cambio de estadio en la cla-
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sificacion actual de la FIGO, tan importante
como para indicar quimioterapia coadyu-
vante.

En caso de rotura capsular de una neo-
plasia ovarica, no se ha observado un
cambio prondstico siempre que la cirugia
oncoldgica radical se suceda en un plazo
inferior a 7-10 dias o preferentemente en el
mismo acto quirdrgico.

Lesiones y accidentes en la extraccion
de la pieza quirtrgica

e Accidentes intrinsecos a la naturaleza
de la pieza

Ya hemos tratado la rotura de una cap-
sula neoplasica. En este mismo sentido,
una extraccién contaminante a través de
la pared abdominal puede condicionar la
aparicién posterior de metastasis en los
puntos de insercion. Deben manejarse
con prudencia los contenidos de los quis-
tes mucinosos y teratomas dermoides por
su contendido irritante o adherencial. Si
ocurre esta incidencia debe lavarse abun-
dantemente la cavidad con suero calien-
te.

* Lesiones consecuentes a la via de ex-
traccion

La imposibilidad de extraccion de gran-
des piezas crean la necesidad de amplia-
cion de las incisiones de los trocares dan-
do lugar a la creacién de hernias con o sin
compromiso intestinal.

La culdotomia, incisién trasvaginal del
saco de Douglas, resulta una excelente via,
pero debe conocerse suficientemente el
método para evitar graves lesiones recto-
vaginales. Las maniobras de morcelaciéon
deben realizarse bajo un estricto control
visual.

COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA
HISTEROSCOPICA

La histeroscopia es una técnica endos-
cOpica para la visualizacién directa de la
cavidad uterina y el canal endocervical me-
diante la introduccién de una 6ptica y un
medio de distension.
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Se puede realizar con fines diagnésticos
y/o terapéuticos (histeroscopia quirtrgica)
con o sin anestesia (Fig. 6).

Figura 6. P6lipo endometrial.

Derivadas de los medios de
distension

Distension con CO

Embolia gaseosa Complicacion muy
raray s6lo posible si no se respetan los flu-
jos y presiones.

Medios de distension liquidos

—Solucién  salina/Ringer lactato los
volimenes usados en histeroscopia
diagnéstica son inocuos. No se puede
utilizar en procedimientos electroqui-
rargicos.

- Glicina 1,5% natseas, vomitos, des-
orientaciéon, con consecuencias tar-
dias raras pero graves como amonie-
mia, encefalopatia y ceguera transito-
ria.

- Sorbitol/manitol natseas, vOmitos,
desorientacion.

Son complicaciones graves y cuando se
produce requiere actuaciéon conjunta con
anestesiologia, UCI y ginecologia.

Perforacion uterina

Es la més frecuente y su incidencia va-
ria del 0,76 y 1,4%. Puede aparecer tanto
en el proceso de dilataciéon cervical como
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durante la utilizacion posterior del resec-
tor histeroscoépico de forma mecénica o
como injuria eléctrica. Ante su sospecha
se debe interrumpir intervencion, ingreso
y antibiéticos. Si se sospecha hemoperi-
toneo o lesion de 6rgano pélvico se debe
acceder a la cavidad abdomino-pélvica.
Cuando la perforacion es electroquirtrgi-
ca, ante el riesgo de dafo de 6rganos pél-
vicos siempre debe realizarse laparosco-
pia-laparotomia (Fig. 7).

\

Figura 7. Resectoscopio.

Complicaciones hemorragicas

De forma intraoperatoria se debe elec-
trocoagular el lecho sangrante. Si no se
cohibe la hemorragia se debe introducir
un catéter de Foley con 10-15 cc de suero
fisiologico y retirarlo a las 3 horas. De for-
ma post-operatoria son raras. La conducta
a seguir es:

— Descartar lesiones cervicales

— Valorar la cuantia de pérdida sangui-
nea

- Sonda Foley intrauterina

— En casos extremos valorar histerecto-
mia

Infecciones

La frecuencia es variable (menor del
2%) y depende del proceso quirtrgico.
Debe evitarse realizarlas en pacientes con
infecciones agudas. La baja incidencia de
esta complicacion no justifica el uso sis-
tematico de profilaxis antibi6tica. Sera el
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propio cirujano quien decida su uso de for-
ma empirica en determinadas condiciones
(intervenciones largas, pacientes con ante-
cedentes de esterilidad-infertilidad).

Hematometras

Complicacién tardia descrita en el 1-2%
de los casos de ablacion o reseccién endo-
metrial. Cursa con dolores crénicos y cicli-
cos en hipogastrio secundarios a la forma-
cién de un hematémetra por obstruccién
del orificio cervical interno o adherencias
intrauterinas. Se debe comprobar con
ecografia y realizar permeabilizaciéon ute-
rina®.
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Peritonitis y otras infecciones
intraabdominales

Peritonitis

Introduccion

La peritonitis es una inflamacién de la cavidad
peritoneal debida a una infeccién, traumatismos o irri-
tantes quimicos como la bilis, el jugo pancreético o los
jugos intestinales "-». En general se presenta de forma
aguda y puede ser localizada o difusa.

Las peritonitis infecciosas, dependiendo de su ori-
gen, suelen clasificarse como primarias, secundarias y
terciarias (tabla 1).

La peritonitis primaria o espontadnea no estd relacio-
nada con ningin foco intraabdominal o perforacién del
tubo digestivo. La secundaria suele aparecer tras una
complicacién intraabdominal como una perforacién gas-
trica o de viscera hueca, ruptura del apéndice o de un
absceso o contaminacién quirdrgica o traumadtica®. La
peritonitis terciaria aparece en pacientes postoperados
con una peritonitis secundaria que no responde al trata-
miento y que presenta fallo multiorganico o sepsis.

1. Peritonitis primaria o
espontanea

La peritonitis primaria es poco frecuente (1-2%) y
se observa bdsicamente en pacientes con ascitis **Yque
presentan una infeccién peritoneal sin una causa evi-
dente.

En los adultos, la peritonitis bacteriana espontdnea
(PBE) se presenta en pacientes con cirrosis hepdtica y
ascitis aunque raramente se han descrito casos en
pacientes con insuficiencia cardiaca, linfedema, ascitis
metastdsica, nefropatia lipica o sin ninguna enferme-
dad de base. En la poblacién infantil esta complicacion,
que actualmente es excepcional, aparece en nifios afec-
tos de sindrome nefrético.

La peritonitis tuberculosa, la secundaria a infeccio-
nes del tracto genital femenino asi como la relacionada
con la didlisis peritoneal suelen considerarse dentro del
grupo de las peritonitis primarias.

Etiologia

En los pacientes cirréticos el 70 % de las PBE estan
causadas por enterobacterias particularmente E.coli.
Otras causas menos frecuentes son K.pneumoniae,
S.pneumoniae y los enterococos. Menos del 5% se deben
a anaerobios ™. En el estudio de Boixeda® se aisl6 E.coli
en el 40% de los pacientes y en la revision de Wilcox @
el patégeno més frecuente fue E.coli (47%) seguido de
K.pneumoniae (11%), otros bacilos gramnegativos
(11%) y estreptococos (26%).

La peritonitis primaria de la infancia ha disminui-
do en los ultimos afios, probablemente en relacién con
el uso generalizado de antibi6ticos y suele estar causa-
da por S.pneumoniae, estreptococos del grupo Ay mas
raramente por enterobacterias y estafilococos.

Algunas infecciones gonocécicas o por Chlamydias
de forma excepcional cursan con peritonitis localizadas
(pelviperitonitis o perihepatitis) y la tuberculosis puede
presentarse con un cuadro peritoneal.

Las peritonitis de los pacientes con didlisis perito-
neal ambulatoria estan causadas por los microorganis-
mos de la piel, S.epidermidis, corinebacterias, S.aureusy
mas raramente enterobacterias, P aeruginosa u hongos.

Patogenia

La ruta de la infeccién puede ser por via hematé-
gena, linfitica o por migracién transmural a través de la
pared desde la luz intestinal. Los pacientes cirréticos
con ascitis con una concentracién de proteinas baja (<1
g/d]) tienen alterada la actividad metabdlica y fagociti-
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Cuadro clinico

Etiologias frecuentes

Etiologias menos
frecuentes o raras

Peritonitis primaria:
- Adulto: asociada a cirrosis hepatica

- Infancia
- Asociada a la didlisis peritoneal

- Tuberculosa

E. coli, K. pneumoniae, enterococos

S. pneumoniae

Estafilococos coagulasa
negativos, S. aureus

M. tuberculosis

S. pneumoniae, estreptococos del grupo
viridans

S. pyogenes, S. aureus

P. aeruginosa, enterococo
enterobacterias, Candida sp

Peritonitis secundaria

- Postperforacion
- Postoperatoria

- Postraumatica

Flora mixta aerobia* y anaerobia**

Enterobacterias resistentes, P. aeruginosa,
Candida sp

Peritonitis terciaria

Cultivo negativo, estafilococos
coagulasa negativos,

enterococos, Candida sp

P. aeruginosa, enterobacterias

Peritonitis y otras infecc. intraabdominales perians

Cirrosis Hepatica

alteracion del sistema fagocitico
disminucion de la capacidad opsonizante
y bactericida del liquido ascitico

ASCITIS
Proteinas < 1g/dL

Via hematogena
Migracién transmural

BACTERIAS

** B.fragilis, estreptococos anaerobios, clostridios.

* E.coli, enterococos, estreptococos del grupo viridans, otras enterobacterias.

Tabla 1.Clasificacion y etiologia de las peritonitis.

ca del sistema reticulo-endotelial y la capacidad opso-
nizante y bactericida del liquido ascitico. Todos estos
factores favorecen la aparicién de PBE (Figura 1).

Se han descrito infecciones localizadas (perihepa-
titis o sindrome de Fitz-Hugh-Curtis) de origen genital
en nifias 0 mujeres con infecciones gonocdcicas o por
Chlamydias.

La peritonitis tuberculosa suele ser secundaria a
una diseminacién hematégena pero también puede
presentarse por contigiiidad a partir de focos intestina-
les, genitales o de ganglios linfaticos abdominales.

En la peritonitis que complica la didlisis peritoneal
los microorganismos proceden de la piel, de los liqui-
dos de didlisis que pueden estar contaminados o del
tubo intestinal por migracién transmural o por perfora-
cién directa.

Clinica

Las manifestaciones clinicas mds caracteristicas
son la fiebre (80%) y el dolor abdominal difuso (78%)
con nduseas y vomitos. El abdomen esta distendido, es
doloroso a la palpacién, con defensa muscular y signo
de la descompresion positivo. El peristaltismo estd dis-
minuido o ausente y los pacientes con cirrosis, sindro-
me nefrético o tuberculosis suelen presentar ascitis en
mayor o menor grado.

Algunos pacientes con hepatopatias avanzadas y
ascitis abundante pueden tener cuadros febriles suba-
gudos sin sintomas de peritonitis aguda o pueden pre-
sentar otros sintomas de descompensacién como la

encefalopatia hepatica, sindrome hepatorenal etc. La
peritonitis espontdnea también puede aparecer como
complicacion de las varices esofagicas sangrantes.

La peritonitis tuberculosa suele presentarse de for-
ma subaguda con fiebre o febricula, sudoraciéon noctur-
nay sindrome téxico. El abdomen esta distendido con
ascitis en mayor o menor cantidad y es doloroso a la
palpacion. A veces se palpan masas abdominales y en la
laparoscopia o laparotomia se visualizan nédulos dise-
minados en la superficie peritoneal.

La pelviperitonitis gonocdcica se manifiesta con
signos inflamatorios localizados en la parte inferior del
abdomen, a veces similares a una apendicitis, pero
también puede presentarse como una peritonitis difu-
sa. Cuando se produce una perihepatitis el dolor se
localiza predominantemente en el hipocondrio dere-
cho.

La peritonitis asociada a la didlisis peritoneal se
manifiesta con dolor y fiebre. El liquido dializado es
turbio con un recuento superior a 100 leucocitos/mm?®.

Diagnéstico

En todos los casos el diagndstico se basa en la pun-
cion del liquido ascitico para estudio citolégico, bio-
quimico y microbiolégico.

En los pacientes cirréticos con una peritonitis
espontdnea, el liquido ascitico suele ser un trasudado
con unas proteinas < 1g/dL y con una citologia con pre-
dominio de polimorfonucleares (>250 células/mm?®). Si
hay un recuento muy elevado de polimorfonucleares

via linfatica

PERITONITIS ESPONTANEA

Figura 1. Esquema de la fisiopatogenia de la peritonitis espontanea del cirrético.

(>5000/mm?®) y/o un cultivo polimicrobiano se debe
sospechar un absceso peritoneal o una peritonitis
secundaria.

El diagndstico se confirma por el cultivo del liqui-
do peritoneal. A veces es dificil recuperar los microor-
ganismos del liquido ascitico porque la carga bacteria-
na es escasa. Los resultados mejoran si se inoculan 10
ml de liquido ascitico en una botella de hemocultivo.
La tincién de Gram del liquido ascitico a menudo es
negativa (50%) y la mitad de las infecciones son bacte-
riémicas por lo que siempre deben cursarse hemocul-
tivos.

En la peritonitis tuberculosa el liquido ascitico
suele ser un exudado con proteinas altas (> 3g /dL) y
una pleocitosis linfocitica. La glucosa puede estar des-
cendida y la determinacién de la actividad de la ADA
(adenosina deaminasa) suele ser elevada (actividad
superior a 18 U/l). La tincién de Ziehl-Neelsen casi
siempre es negativa y los cultivos en medios especiales
tardan de 2 a 6 semanas. En general el diagndstico se
efectia por el estudio histolégico de las muestras peri-
toneales biopsiadas por laparoscopia que muestran gra-
nulomas caseificantes. La intradermoreaccién con PPD
suele ser positiva y la radiografia de térax es patoldgica
en mds del 50% de los pacientes.

Tratamiento

En los pacientes cirréticos con PBE, antes de tener
los resultados de los cultivos, se debe iniciar el trata-
miento empirico. Como la mayoria de las infecciones se

deben a E.coli 0 a estreptococos, se suelen utilizar cefa-
losporinas de tercera generacién, como la cefotaxima o
ceftriaxona, u otros betalactamicos como la amoxicili-
na-dcido clavuldnico. Las pautas cldsicas aconsejaban
tratamientos durante 10-14 dias pero estudios més
recientes han demostrado la eficacia de tratamientos
mds cortos durante 5-7 dfas*?. También se han utiliza-
do las quinolonas con buenos resultados ®. Los amino-
glicésidos deben evitarse por su nefrotoxicidad. Es
aconsejable repetir la paracentesis a las 48 horas para
controlar si el recuento celular ha disminuido y si se
han negativizado los cultivos.

La peritonitis primaria neumocdcica o estreptocé-
cica se trata con cefalosporinas de 3* generacion o peni-
cilina a dosis elevadas si la cepa es sensible.

La peritonitis tuberculosa debe tratarse con las
pautas convencionales (isoniacida/rifampicina/pirazi-
namida) durante seis o nueve meses.

La peritonitis asociada a la didlisis peritoneal pue-
de tratarse por via general o por via intraperitoneal. En
las infecciones por Candida sp o por P aeruginosa 'y
siempre que la infeccidn persista a pesar de los antibi6-
ticos debe retirarse el catéter de didlisis.

En la tabla 2 se presentan las pautas de tratamien-
to de las peritonitis primarias.

Prondstico y prevencion

En la actualidad la mortalidad de la peritonitis
espontdnea del cirrético es inferior al 30%® pero la
recurrencia dentro del primer afio es del 70%. La des-
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Tipo

Primera eleccion

Alternativas

PBE del cirrético

Cefotaxima o Ceftriaxona

Amoxicilina/ac. clavulanico
Ciprofloxacina

Infancia Cefotaxima o Ceftriaxona Penicilina
Vancomicina
Tuberculosa Isoniacida +
Rifampicina +
Pirazinamida
Gonocoécica Ceftriaxona Ciprofloxacina
Chlamydias Doxiciclina Ciprofloxacina

Asociada a la didlisis peritoneal

Vancomicina o Teicoplanina +/-

Tratamiento por via intraperitoneal

Ceftazidima
Etiologias menos frecuentes:
- Candida sp Fluconazol Anfotericina B
- Enterococo Ampicilina +/-gentamicina Piperacilina
- P. aeruginosa Ceftazidima o cefepime Carbapenem +/-aminoglucésido

+/- aminoglucésido
- S.aureus Cloxacilina +/- Gentamicina Vancomicina

Tabla 2. Tratamiento de las peritonitis primarias.

contaminacion selectiva intestinal con norfloxacina
oral o cotrimoxazol a dias alternos 6 5 dias por semana
disminuye la frecuencia de la peritonitis espontanea del
cirrético (del 68-22% al 20-3%). Si embargo en la
mayoria de los estudios randomizados (excepto los
pacientes con hemorragia digestiva) no se ha demostra-
do una mejoria en la supervivencia de los pacientes con
hepatopatias muy avanzadas ©.

2. Peritonitis secundaria y
terciaria

Aparece tras la contaminacion de la cavidad abdo-
minal por materia intestinal o del tracto génito-urinario
237 Puede aparecer tras la perforacién del tracto
intestinal, por necrosis isquémica de la pared o por
translocacidén bacteriana. Las peritonitis secundarias
también pueden ser postoperatorias (por dehiscencia
de sutura o perforacion yatrogénica) o pueden aparecer
tras un traumatismo abdominal penetrante o cerrado
(peritonitis postraumaticas).

Las causas mds frecuentes de la peritonitis son la
apendicitis y las perforaciones secundarias a una
diverticulitis, ulcus péptico o vesicula biliar gangre-
nosa. Otras causas son las neoplasias, la isquemia
mesentérica con necrosis intestinal, las hernias
estranguladas o incarceradas, los vélvulos, las invagi-
naciones con necrosis y la enfermedad inflamatoria
intestinal.

La peritonitis terciaria cursa con poco exudado
fibrinoso y no evoluciona hacia la formacién de absce-
sos. Aparece en pacientes postoperados con una peri-
tonitis secundaria que se ha tratado y que persisten
con clinica de peritonitis y/o sepsis con fallo multior-
ganico.

Etiologia

En general la peritonitis secundaria suele estar cau-
sada por una flora polimicrobiana mixta aerobia y anae-
robia con predominio de enterobacterias, Bacteroides
fragilis y estreptococos anaerobios. Las infecciones exo-
genas por S. aureus o P aeruginosa son poco frecuentes.

Las infecciones secundarias a la interrupcién en
la continuidad del tracto intestinal estdn causadas por
la flora end6gena habitual del tubo digestivo. La com-
posicién de la flora varia y va aumentando, particular-
mente la flora anaerobia, a medida que se progresa
distalmente. A nivel gastrico predomina una flora
similar a la flora bucal (10*ufc/ml) con predominio de
bacterias grampositivas (estreptococos del grupo viri-
dans, lactobacilos y Candida sp) y con una proporcién
de aerobios/anaerobios 1/1- Existe una correlacién
entre el pH géstrico y el nimero de microorganismos.
Si el pH es bajo, el contenido del estémago es practi-
camente estéril. En cambio, los pacientes con aclorhi-
dria o con tratamientos que disminuyen la acidez tie-
nen una proporciéon mds elevada de bacterias. El ileon
contiene enterobacterias, particularmente E.coli,

Peritonitis y otras infecc. intraabdominales Peritoni

enterococos y una proporcién similar de bacterias
anaerobias (10%ufc/ml). La mayor concentracién de
microorganismos se localiza en el colon (10" ufc/ml)
donde predominan los anaerobios (B.fragilis, otros
bacteroides, Clostridium sp) sobre las enterobacterias
en una proporcién 1.000/1. Los cambios de la flora a
nivel del tracto intestinal son los responsables de las
diferencias etioldgicas en las distintas complicaciones
sépticas y en general existe relacidn entre la localiza-
cién de la perforacion y las bacterias aisladas.

En una revisién de seis series publicadas reciente-
mente ® y que incluyen 1.009 pacientes con infeccio-
nes intraabdominales, el 60% presentaban infecciones
polimicrobianas. De las 3.182 bacterias aisladas el
41% correspondia a bacterias anaerobias Bacteroides
fragilis (30%), otras especies de Bacteroides (6%),
Clostridium sp (4%) y el 59% a bacterias aerobias o
facultativas particularmente E.coli (20%). Los entero-
cocos y P aeruginosa se aislaron en un 4%y en un 6%
de los pacientes y S. aureus en un 1%.

En las peritonitis terciarias los cultivos a menudo
son negativos o se aislan patégenos con poca capacidad
invasiva u hongos.

Patogenia

Las defensas locales y generales del paciente son
fundamentales para controlar la infeccién intraperito-
neal.

Independientemente de la causa que produce la
peritonitis se desencadenan una serie de reacciones
locales y sistémicas "%,

La contaminacion bacteriana del peritoneo produ-
ce de forma inmediata una reaccién inflamatoria con
una reaccion vascular con aumento de la capacidad de
absorcion peritoneal y de la permeabilidad. La motili-
dad intestinal disminuye y la luz intestinal se distiende
con gas y liquido. A nivel peritoneal se exuda liquido
con un contenido alto de proteinas y con granulocitos
que fagocitan y lisan los microorganismos. Las células
mesoteliales segregan lisozima que tiene accién bacteri-
cida y los macréfagos producen citoquinas, factor de
necrosis tumoral (TNF), inter-leuquinas (IL-1, IL-6) e
interfer6n gamma. El exudado peritoneal contiene
fibrin6geno y se forman placas de fibrina en las super-
ficies inflamadas del peritoneo con adherencias de las
asas intestinales y el epiplon que tienden a delimitar
anatémicamente la infeccién con la formacién de
colecciones supuradas o abscesos. Cuando los mecanis-
mos de defensa locales y sistémicos no pueden localizar
la infeccidn, ésta progresa a una peritonitis difusa.
Algunos de los factores que favorecen esta disemina-
cién son la mayor virulencia de algunas bacterias, el
grado de contaminacién y su duracién y alteraciones de
las defensas del huésped.

A nivel sistémico, la presencia de bacterias y sus
toxinas desencadenan una respuesta inflamatoria sisté-
mica con la activacion y liberacién de citoquinas y fac-
tores humorales con efectos citotéxicos. Este sindrome
puede cursar con inestabilidad hemodindmica, disfun-
cién multiorgdnica y muerte. En los pacientes con peri-
tonitis terciaria, la mala respuesta al tratamiento y la
gravedad del cuadro se atribuyen a una liberacion exa-
gerada e incontrolada de citoquinas que no responde a
ninguna terapéutica.

Manifestaciones clinicas

Al inicio los sintomas clinicos se confunden con
el proceso responsable de la peritonitis y pueden
variar dependiendo de la edad del paciente, la afecta-
cion de su estado general y el grado de extension de la
infeccién.

El sintoma principal es el dolor abdominal intenso
que inicialmente puede estar localizado pero que poste-
riormente se generaliza. La localizacién de dolor
depende de la patologia de base y de si la inflamacion
estd localizada o generalizada. En las perforaciones gas-
tricas el dolor suele ser epigastrico y en la apendicitis el
dolor suele iniciarse en la regién periumbilical y a las
pocas horas se localiza en la fosa iliaca derecha. Cuan-
do la infeccion progresa el dolor se generaliza, se agra-
va con los movimientos, con la tos y se acompafia de
distensién abdominal con defensa muscular.

A la palpacién, el abdomen estd contracturado
(vientre en tabla), distendido, inm&vil, difusamente
doloroso a la palpacién y a la descompresion (signo de
Blumberg). Con frecuencia existe ileo acompafiado de
disminucién de los ruidos intestinales.

En general los pacientes presentan signos de gra-
vedad con mal estado general, fiebre, taquicardia,
taquipnea y ocasionalmente hipotension, fallo multior-
ganico y shock. La fiebre es un sintoma frecuente pero
que puede faltar en los ancianos o inmunodeprimidos
lo cual es un signo de gravedad y mal prondstico.

Diagnéstico

Se basa en la historia clinica, la exploracion fisica,
los datos de laboratorio y los estudios radiolégicos. Es
frecuente la leucocitosis con desviacién a la izquierda y
pueden haber signos analiticos de deshidratacioén y
hemoconcentracién.

Las radiograffas abdominales en bipedestacion,
dectbito supino y decibito lateral pueden mostrar
dilatacién de las asas intestinales y la presencia de aire
libre si existe una perforacioén. En la peritonitis difusa
el hallazgo mads frecuente es el ileo paralitico con dis-
tensién de asas, niveles hidroaereos intraluminales y
separacion de las asas por liquido peritoneal.
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La ecografia abdominal y la tomografia axial com-
putarizada son ttiles para visualizar abscesos y permi-
ten la colocacién de drenajes percutdneos guiados para
drenar abscesos.

El diagnéstico microbioldgico se basa en el cultivo
del exudado peritoneal o del pus de las colecciones
supuradas obtenidos en la laparotomia o por puncién
percutdnea con control radioldgico. El cultivo de los
exudados de drenajes y fistulas tiene menos valor ya
que puede contaminarse de la flora cutdnea. Las mues-
tras deben remitirse rapidamente al laboratorio donde
deben ser procesadas para cultivo en medios aerobios y
anaerobios. Los hemocultivos efectuados al inicio del
cuadro y antes de iniciar antibidticos son positivos en el
25% de los casos.

Tratamiento

El tratamiento de la peritonitis secundaria requiere
la correccion quirdrgica de la patologia desencadenan-
te combinado con el tratamiento de soporte y los anti-
bidticos. En los pacientes con sepsis no se ha demostra-
do la eficacia de los tratamientos inmunomoduladores
como los anticuerpos anti endotoxina, anti TNF o las
interleuquinas.

En primer lugar se debe corregir la inestabilidad
hemodindmica y los trastornos metabdlicos y se debe
iniciar el tratamiento antimicrobiano.

La intervencién quirdrgica debe realizarse lo mds
pronto posible, después que el paciente se haya estabi-
lizado y esté en condiciones de ser operado. Habitual-
mente se efectia una laparotomia con desbridamiento
de colecciones supuradas, limpieza de los esfacelos y
lavado peritoneal con suero salino.

Los antibi6ticos, si se administran precozmente,
controlan la bacteriemia, reducen las complicaciones
sépticas y evitan la diseminacién local de la infeccidn.
Sin embargo, una vez estd instaurada la peritonitis es
muy dificil controlar la infeccién sélamente con anti-
bidticos sin el drenaje quirtdrgico.

El tratamiento antibiético empirico debe ser activo
contra las enterobacterias y las bacterias anaerobias
intestinales. Los protocolos de tratamiento cldsicos, y
que a menudo se utilizan como referencia, recomien-
dan la combinaciéon de metronidazol o clindamicina y
un aminoglicésido. En los dltimos afios hay una ten-
dencia a utilizar cada vez menos los aminoglucésidos,
en parte por el riesgo de nefrotoxicidad particularmen-
te en enfermos graves y también por su mala penetra-
cidn tisular. La cefoxitina sola o asociada a un amino-
glicésido se ha utilizado con buenos resultados en
pacientes con cuadros no muy graves, pero en la actua-
lidad hay mads tendencia a utilizar la asociacién de una
cefalosporina de 3* generaciéon y metronidazol. En los

pacientes con alergias severas a los betalactimicos, se
pueden utilizar las quinolonas asociadas a un antibioti-
co anaerobicida.

La monoterapia con piperacilina-tazobactam o con
carbapenems (imipenem o meropenem) ha demostrado
su eficacia en diversos estudios . Sin embargo, estos
antibidticos, y particularmente los carbapenems, por su
amplio espectro antimicrobiano es prudente reservar-
los para tratar infecciones complicadas en pacientes
evolucionados o que ya han sido tratados previamente
con antibidticos. Los estudios que comparan estos anti-
bidticos de amplio espectro versus las combinaciones
clasicas clindamicina/gentamicina no demuestran dife-
rencias significativas y la eficacia global es del 80-85%.
En muchos de estos estudios es dificil valorar la efica-
cia atribuible al tratamiento antibiético ya que ésta
depende del tipo de pacientes, patologia de base,
comorbilidades, patégenos aislados y también del trata-
miento quirdrgico.

El diagnéstico precoz y el inicio rdpido del trata-
miento antibidtico adecuado han demostrado que
reducen la morbilidad y la mortalidad de las peritonitis.
En una serie de pacientes con peritonitis post cirugia
electiva abdominal, el tratamiento antibidtico inade-
cuado se asocié a una mortalidad del 45% incluso en
los pacientes a los que se les cambid el tratamiento con
los resultados de los cultivos. En cambio, en los pacien-
tes tratados correctamente la mortalidad se redujo al
16%.

El tratamiento de las supuraciones abdominales
mixtas en las que se afslan enterococos o Candida esta
controvertido. Gorbach y otros autores ”*® han revisado
diversos trabajos de infecciones abdominales tratadas
con pautas antibidticas que no son activas frente ente-
rococos y no han demostrado fallos terapéuticos. Sin
embargo, cuando se aisla a partir de hemocultivos o
como microorganismo tinico o predominante en
pacientes con infecciones residuales o recurrentes
deben utilizarse antibidticos activos frente al enteroco-
co. Esta misma idea debe utilizarse para tratar infeccio-
nes por Candida spp o, P aeruginosa u otros bacilos
gramnegativos multiresistentes .

La duracién del tratamiento es variable entre 7 y
10 dias después de la cirugia, pero en general se reco-
mienda continuarlo hasta que los pacientes estén esta-
bles, sin fiebre y sin leucocitosis.

En las peritonitis terciarias si se afslan estafiloco-
cos o Candida sp es recomendable asociar al antibiético
de amplio espectro un glucopéptido o fluconazol. Si se
aislan especies distintas de Candida albicans debe utili-
zarse la anfotericina B.

En la tabla 3 se muestra las pautas recomendadas
para tratar las peritonitis secundarias y terciarias y en la
tabla 4 las dosis de los antibiéticos utilizados en el tra-
tamiento de las peritonitis.

Peritonitis y otras infecc. intraabdominales Peritonits

Tipo Antibiético de primera eleccion Alternativas

Secundaria Extrahospitalaria Cefotaxima o Ceftriaxona + Clindamicina + Gentamicina o
Metronidazol Cefoxitina +/- Gentamicina o
Ciprofloxacina +

Metronidazol o clindamicina

Secundaria Intrahospitalaria Piperazilina-tazobactam Imipenem o Meropenem

Terciaria ?) Imipenem o Meropenem + Ceftazidima “+ Metronidazol +

Vancomicina o Teicoplanina +/- Vancomicina +/- Anfotericina B ©

Fluconazol ®

en pacientes tratados previamente con antibiéticos.

@ el tratamiento debe individualizarse segun los resultados de los cultivos y los antibiéticos utilizados previamente.
®si se aisla Candida albicans.

“si se aisla P. aeruginosa u otros bacilos gramnegativos multiresistentes.

®'si se aisla especies distintas de Candida albicans (C. krusei , C. tropicalis, C. glabrata).

Tabla 3. Tratamiento de las peritonitis secundarias y terciarias.

Antibidtico Dosis adultos Dosis ninos
Ampicilina 2g/ 6 h ev 100-200 mg/kg. /d ev
Amoxicilina/clavulanico 1-2g/ 8h ev 100 mg/kg. /d ev
Cloxacilina 2 g/6 horas 100 mg/kg./d
Cefepime 1-29/8-12h ev 100-150 mg/kg. /d ev
Cefotaxima 1-2 g/ 8hev 100-150 mg/kg. /d ev
Cefoxitina 19/6 hev 80-160 mg/kg. /d ev
Ceftazidima 1-29/ 8 hev 100-150 mg/kg. /d ev
Ceftriaxona 29/ 24 hev 50-100 mg/kg. /d ev
Ciprofloxacina 400 mg/ 12 h ev No recomendado
Clindamicina 600 mg/ 8 h ev 25-40 mg/kg. /d ev
Doxiciclina 100 mg/12 h No recomendado
Gentamicina 5-7 mg/kg./d ev 5-7 mg/kg./d ev
Imipenem 0.5-1g/6-8 h ev 40-60 mg/kg. /d ev
Meropenem 1g/8 hev 20 mg/kg./8h ev
Metronidazol 500mg/ 8 h ev 20-35 mg/kg./d ev
Penicilina G sédica 2-3 millones Ul/4h ev 100.000-250.000UI/kg./d ev
Piperacilina 49/ 6 hev 200-300 mg/kg. /d ev
Piperacilina/tazobactam 4,59/ 6-8 h ev 200-300 mg/kg. /d ev
Teicoplanina 400-800mg/ 24 h ev 6-10 mg/kg. /d ev
Vancomicina 1g/12 hev 40 mg/kg. /d ev

Antifangicos

Anfotericina B 0,5-1mg/kg./d ev. 0,5-1mg/kg./d ev
Anfotericina B liposomal 3-5 mg/kg./d ev 0,5-1mg/kg./d ev
Anfotericina B complejo lipidico 5 mg/kg./d ev 0,5-1mg/kg./d ev
Fluconazol 200 mg/12 h ev 10 mg/kg./d ev

Tabla 4. Dosificacion de los antimicrobianos en el tratamiento de la peritonitis.
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Pronoéstico

El pronéstico depende de varios factores, como la
edad del paciente, las comorbilidades, la duracién de la
contaminacién abdominal y los microorganismos res-
ponsables.

A pesar de los avances diagndsticos y terapéuticos
la mortalidad sigue siendo elevada (10-40%) particu-
larmente en los ancianos y en los pacientes cuya perito-
nitis tenga una evolucién superior a las 48 horas. La
evaluacion y estratificacion de los pacientes con la esca-
la APACHE II se correlaciona con la evolucion y la mor-
talidad de la peritonitis.

Prevencion

La utilizacién de la profilaxis quirdrgica (10) en la
cirugia potencialmente contaminada o en la cirugia
sucia o contaminada han reducido considerablemente
las tasas de infeccién postoperatoria. En general se uti-
liza la cefazolina en la cirugfa gastro-duodenal o de vias
biliares y cefoxitina o cefazolina + metronidazol en la
cirugia colorectal.
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Peritonitis y otras infecciones
intraabdominales

Gastroenteritis

Introduccion

La gastroenteritis infecciosa (GI) es una inflama-
cién y/o disfuncién del intestino producida por un
microorganismo o sus toxinas, que se manifiesta por
diarrea acompafiada o no de vémitos y dolor abdomi-
nal. Los agentes infecciosos involucrados en la misma
(bacterias, virus y parasitos) son multiples. Constituye
una de las causas principales de morbilidad mundial, y
una de las primeras de mortalidad en el mundo en vias
de desarrollo.

La gastroenteritis es mds frecuente y grave en el
niflo que en el adulto. Se estima que en paises en vias de
desarrollo mueren anualmente por esta causa alrededor
de 4 a 6 millones de nifios. Si en los paises desarrolla-
dos se calcula que el nimero de episodios oscila entre
2-3 episodios por afio, en los paises en vias de desarro-
llo la frecuencia alcanza de 7 a 20 episodios entre nifios
con edad inferior a 2 afios. Los episodios prolongados y
recidivantes de diarrea favorecen la malnutricién y en
consecuencia disminuyen la capacidad de resistencia a
otros agentes infecciosos, lo que comporta indirecta-
mente una mayor mortalidad. En los paises desarrolla-
dos, las mejores condiciones higiénico-sanitarias, en
particular las relacionadas con la transmisién por agua
y alimentos, condicionan una menor incidencia. A
pesar de que la mayoria de enteritis son agudas con cli-
nica inferior a 2-4 semanas, ocasionalmente determina-
dos pacientes, pueden presentar diarrea crénica, conti-
nua o intermitente.

1 Epidemiologia clinica

El tipo, severidad y frecuencia de las infecciones
gastro-intestinales viene determinado por distintos fac-
tores:

Individuo

El riesgo de contraer una GI varia dependiendo
de la edad y grupos de riesgo. Asimismo, el tipo de
vivienda, la densidad de poblacién, las condiciones
sanitarias y de vida, hébitos culturales y personales, y
las fuentes de agua son determinantes de la exposi-
cion ambiental a patégenos entéricos. Los lactantes y
nifios pequefios son mdas proclives a sufrir infeccién
por rotavirus, mientras que los nifios mayores se
infectan con mayor frecuencia por virus tipo Norwalk.
Otros enteropatégenos mds frecuentes en nifios inclu-
yen Campylobacter jejuni entre los 6-24 meses, Salmo-
nella spp. a partir de los 2 afios y en el caso de shige-
losis entre los 6 meses y 4 afios. Los adultos que
conviven en el mismo ambiente, pueden constituirse
como reservorios asintomaticos de potenciales micro-
organismos causantes de diarrea en nifios y adultos
susceptibles. Aunque la dosis infectante varia, bajos
in6culos bacterianos pueden causar enfermedad
como en el caso de Shigella spp. En el adulto inmu-
nocompetente, Salmonella spp. es el primer agente
etioldgico seguido de C. jejuni fundamentalmente en
nuestro medio. Es particularmente relevante las com-
plicaciones gastrointestinales en los pacientes infecta-
dos por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) constituyendo la diarrea la manifestacién clini-
ca mas frecuente (60%-90%). Aunque la incidencia de
diarrea crénica ha disminuido en los dltimos afios
con la introduccidén del tratamiento antirretroviral de
gran eficacia, su manejo sigue siendo un problema. La
inmunidad de la mucosa intestinal se haya disminui-
da en estos pacientes. Las alteraciones de los linfoci-
tos T-colaboradores y T-supresores contenidos en la
lamina propia, son similares a las que acontecen en la
sangre periférica, provocando una disminucién de la
secreciéon de IgA con la consiguiente adherencia de
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gran nimero de microorganismos. Ademads suele ocu-
rrir una disminucién de la acidez géstrica que provo-
ca un aumento de la colonizacién bacteriana, asi
como neuropatia del sistema nervioso auténomo y
alteraciones de la motilidad intestinal que impiden el
aclaramiento de los patégenos intestinales a través de
la heces. A menudo se acompaifia de deficiencias
nutricionales, pérdida de peso y dolor abdominal. En
la mayorfa de los casos se identifica el microrganismo
causal (bacterias, virus, protozoos), aunque la etiolo-
giano siempre es infecciosa. Finalmente, varios medi-
camentos antirretrovirales (nelfinavir, ritonavir y
didanosina entre otros) que se utilizan en las moder-
nas pautas terapetiticas pueden provocar dispepsia y
diarrea.

Localizacion geogréfica y clima

El patrén caracteristico de la enfermedad y el
agente etioldgico causal de GI varian considerablemen-
te segin el clima, estacidon y localizacién geogrifica.
Por ejemplo, E. coli produce una enterotoxina termola-
bil (LT) o termo-estable (ST) que causa enfermedad en
los trépicos. Entre un 20 y un 50% de los individuos
que viajan de zonas templadas a regiones tropicales
presentardn diarrea del viajero. El cuadro se debe en
principio a la ingestién de agua o comida contaminada
y tiende a autolimitarse en 1 a 5 dfas. El microorganis-
mo mads frecuente es E. coli ECET con una incidencia
variable dependiendo de la zona geografica. (casi la
mitad de casos de diarrea del viajero en Centro y Suda-
mérica). Shigella, Salmonella y C. jejuni, son las causas
mas comunes de enfermedad invasiva en el resto de los
casos de diarrea del viajero. V. cholerae es causa de bro-
tes epidémicos desde el inicio de la década de los 90 en
Asia, Centro y Sudamérica. Otros patégenos mas infre-
cuentes como Aeromonas hydrophila y Plesiomonas
shigelloides se han aislado de turistas procedentes de
Tailandia. La diarrea del viajero de etiologia parasitaria
incluye Entamoeba histolytica, causante de mds del 5%
de los casos de diarreas en viajeros a Méjico y Tailan-
dia, y Giardia lamblia, que se ha asociado con reservo-
rios de agua contaminada en muchas zonas del mundo.
Cryptosporidium parvum se ha aislado en Méjico, Afri-
ca, en epidemias urbanas en los Estados Unidos de
América y en enfermos con SIDA. Los virus como rota-
virus y virus tipo Norwalk se han aislado hasta en un
12% de los turistas procedentes de América Latina,
Asia y Africa. En nuestro medio y en la poblacién
infantil, el nimero de casos de diarrea por rotavirus es
mayor en los meses frios del afio, con picos maximos
en diciembre y enero, mientras que las enteritis por
Salmonella spp predominan de mayo a septiembre,
siendo la distribucién anual de Campylobacter més uni-
forme.
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Nosocomial

Las infecciones gastro-intestinales son especialmen-
te frecuentes en los hospitales y centros de dia, en gene-
ral diseminados por contacto fecal-oral. Las infecciones
gastro-intestinales de origen nosocomial de 4mbito hos-
pitalario estdn causadas en general por Salmonella y
Clostridium difficile. Este ultimo en mds del 90% de los
casos. Los factores de riesgo son la inmunodeficiencia
relacionada con la edad, el tratamiento frecuente con
antibidticos y la estancia hospitalaria. Entre los microor-
ganismos mds frecuentemente aislados en nifios cabe
destacar Rotavirus (en menores de 2 afios), G. lamblia ,
Shigella spp, C. jejuni 'y C.parvum (en nifios mayores).

2. Patogenia

Mecanismos de defensa del huésped:

En condiciones normales, el organismo humano
posee suficientes mecanismos de defensa para combatir
la enorme cantidad de microorganismos entéricos
potencialmente patégenos ingeridos en cada comida.
Los mejor conocidos son:

Flora sapréfita:

El 99% de la flora intestinal saprofita, situada pre-
dominantemente en el dltimo tramo del intestino del-
gado y en el colon, estd constituida por microorganis-
mos anaerobios y el 1% por otras bacterias. Esta flora
constituye un mecanismo de defensa eficaz impidiendo
la colonizacién de bacterias enteropatégenas. En nifios
que todavia no han desarrollado la colonizacién entéri-
ca normal, o pacientes tras ingesta de antibidticos por
via oral, los microorganismos enteropatégenos pueden
causar infeccién con inéculos mds pequefios. Asimis-
mo, pueden seleccionarse otros microorganismos,
como Pseudomonas, Klebsiella, Clostridium y Cdndida,
que colonizan el intestino, con el riesgo de infeccion
sistémica, sobre todo en el paciente hospitalizado e
inmunodeprimido.

Acidez gastrica:

El pH gastrico normal (< 4) destruye la mayoria de
las enterobacterias ingeridas . Situaciones de hipo/aclor-
hidria (antidcidos, anti-H2,..) o en gastrectomizados,
comportan un mayor riesgo de infecciones entéricas
(Salmonella, Shigella,) y parasitarias (G. lamblia). Algu-
nos microorganismos son estables en medio 4dcido (rota-
virus), y otros como H. pylori pueden alterar la acidez
géstrica incrementando la susceptibilidad del individuo
a otros enteropatdgenos.

Peristaltismo

La motilidad intestinal es un importante mecanis-
mo para el aclaramiento de microorganismos del tracto
gastrointestinal proximal. La alteracién del peristaltis-
mo causada por opidceos, anomalias anatémicas (fistu-
las, diverticulos,...) o patologias que cursen con dismi-
nucién de la motilidad (diabetes, esclerodermia,...)
confieren mayor facilidad para el sobrecrecimiento bac-
teriano.

Inmunidad:

En la lamina propia del intestino delgado (placas
de Peyer) y colon existen células linfoides que se dis-
ponen en nédulos. La respuesta celular inmune y la
produccion de anticuerpos juegan un papel importante
en la proteccién del huésped frente a las infecciones
gastrointestinales. La inmunidad humoral, (inmuno-
globulinas G, M e Ig A secretora) desempefia un impor-
tante papel protector.

Diversos componentes del moco y de las secrecio-
nes intestinales, como la lisozima y la lactoferrina y
quizds los leucocitos que exudan en la superficie de las
mucosas, contribuyen a reducir la poblacion bacteriana
del colon. En el lactante un mecanismo adicional de
proteccién es la lactoferrina no saturada en la leche
materna que, al unirse al hierro, produce un efecto bac-
teriostético.

En resumen, estos mecanismos de defensa reducen
el nimero de microorganismos que alcanzan el intesti-
no (pH 4cido géstrico), evitan su adherencia a la muco-
sa (microflora saproéfita, peristaltismo, IgA secretora) y
previenen el crecimiento de los microorganismos que
han colonizado (lactoferrina, lisozima). Su patogenici-
dad o su grado de virulencia estd en relacién directa
con la capacidad de resistir la acidez géstrica y de adhe-
rirse a la mucosa.

Factores microbianos:
Tamaifio del in6culo:

El niimero de microorganismos ingerido capaz de
causar enfermedad varia de una especie a otra. Shigella,
Entamoeba o Giardia lamblia: 10'* bacterias o quistes,
Salmonella o Vibrio cholerae: 10° — 10* microorganismos.

Adherencia:

La capacidad de los microorganismos enteropaté-
genos para adherirse y colonizar la mucosa se relaciona
directamente con la capacidad para causar enfermedad.
Esta propiedad ha sido bien descrita en E. coli enteroto-
xigénica, la cual debe adherirse y colonizar el epitelio
intestinal previamente a la produccién de la enteroxina.
Las cepas enteropatogénicas y enterohemorrégicas de
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E. coli producen factores de virulencia que le permiten
adherirse y destruir el borde en cepillo del epitelio
intestinal. V. cholerae se adhiere al borde en cepillo de
los enterocitos del intestino delgado mediante adhesi-
nas especificas.de superficie

Produccién de toxinas:

La produccién de una o mds toxinas por diversos
microorganismos enteropatdgenos es importante en la
patogénesis de la diarrea. Las toxinas pueden estar pre-
formadas en los alimentos o bien ser liberadas por el
agente causal en la luz intestinal. Se distinguen las ente-
rotoxinas, responsables de diarrea acuosa que acttian
directamente en los mecanismos secretores de la muco-
sa intestinal; citotoxinas, que provocan la destruccién
de las células de la mucosa intestinal, y neurotoxinas,
que actian directamente en el sistema nervioso central
o periférico. El prototipo de enterotoxina lo constituye
la toxina del célera, que promueve la secrecién de liqui-
dos mediante la estimulacion de la adenilciclasa (enzi-
ma localizada en la membrana basal y lateral del entero-
cito), que transforma el ATP en AMP ciclico. Algunas
cepas de E. coli poseen enterotoxinas ldbiles (similares a
las de V. cholerae), y otras estables que activan la guanil-
ciclasa que produce una reaccioén de fosforilacién de las
proteinas en el enterocito con utilizacién del ATP. Las
citotoxinas bacterianas destruyen las células de la
mucosa intestinal produciendo el sindrome disentérico,
con presencia de sangre en las heces. Los microorganis-
mos enteropatégenos que producen estas citotoxinas
incluyen S. disenteriae, V. parahaemolyticus 'y C. difficile.
Cepas enterohemorragicas de E. coli, frecuentemente
del serotipo O157:H7, producen potentes citotoxinas
estrechamente relacionadas con la toxina Shiga de
S. dysenteriae y se han denominado toxinas Shiga-like.
Estas cepas de E. coli se han asociado con epidemias de
colitis hemorrédgica y sindrome hemolitico-urémico.Las
neurotoxinas generalmente son producidas por el
microorganismo fuera del huésped, provocando sinto-
mas de forma precoz después de la ingesta. Entre éstas
caben destacar las toxinas de S. aureus y Bacillus cereus,
que actian en el sistema nervioso central provocando
vomitos.

Invasién:

Los cuadros disenteriformes pueden resultar no
s6lamente de la produccién de citotoxinas, sino tam-
bién de la invasion bacteriana y destruccién de las célu-
las de la mucosa intestinal. Las infecciones causadas
por Shigella'y E. coli enteroinvasivo, por ejemplo, estan
caracterizadas por la invasion de las células epiteliales
de la mucosa intestinal. Salmonella, por otra parte, cau-
sa diarrea por invasién de la mucosa intestinal, aunque
no se asocia a la destruccién de enterocitos.
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3. Caracteristicas clinicas

A continuacién se expondrdn tres apartados con
especial relevancia en cuanto al tratamiento y manejo
clinico: Gastroenteritis aguda, crénica y enteritis en el
SIDA.

Gastroenteritis aguda infecciosa

Tipos de infeccion gastrointestinal.

Intoxicacién de origen alimentario:

Las infecciones bacterianas causadas por enteroto-
xinas elaboradas fuera del huésped, tales como
S.aureus, B. cereus'y C. perfringens, tienen un corto peri-
odo de incubacién, inferior a 12 horas. Una excepcion
la constituye C. botulinum, cuya incubacién suele ser de
18 a 36 horas. La mayoria de las intoxicaciones alimen-
tarias provocadas por S. aureus son secundarias a la
manipulacién de los alimentos por portadores huma-
nos. Es frecuente la diarrea, nduseas, vomitos y dolor
abdominal, sin embargo la fiebre aparece en raras oca-
siones. B. cereus puede producir un cuadro clinico
caracterizado por vOmitos, asociado a la ingesta de
arroz contaminado, con un periodo de incubacién cor-
to mediada por una enterotoxina similar a la estafiloc6-
cica, o bien por diarrea con periodo de incubacién pro-

longado, causado por una enterotoxina termoldbil
parecida a la de E. coli. El cuadro clinico causado por
C. perfringens tiene un mayor periodo de incubacion
(8-14 horas), provoca diarrea y dolor abdominal, pero
raramente vomitos y fiebre. El cuadro se autolimita en
unas 24 horas. Ver tabla 1.

Infecciones invasivas.

Cuando el agente causal tiene capacidad invasiva el
periodo de incubacién y la duracién de la enfermedad
suelen ser superiores a los originados por toxinas. Es
frecuente la fiebre, en ocasiones elevada y acompafiada
de escalofrios. El dolor abdominal presenta caracteristi-
cas cOlicas y a menudo existe tenesmo rectal. Las heces
suelen ser menos voluminosas y pueden tener sangre
macroscépica o microscopica, polimorfonucleares y/o
moco. El hemograma suele ser séptico. El cuadro clini-
co mds caracteristico es el de la disenteria aguda causa-
do por: Shigella, Salmonella, Campylobacter, E. Coli inva-
siva, Yersinia enterocolitica, Vibrio parahaemolyticus o
por pardsitos como E. histolytica. El periodo de incuba-
cién varfa entre 6 horas a varios dias. En el caso de la
Salmonella el cuadro de enterocolitis puede acompafiar-
se de bacteriemia que con una frecuencia variable (5-
40%) puede producir complicaciones sépticas metasta-
ticas graves. La edad < 1 y > 50 afios y la presencia de
inmunodepresion, son algunos de los factores de riesgo

Microorganismos Sintomas

Origen Tratamiento

1 a 6 horas incubacion

S. aureus

B. cereus

Nauseas, vémitos y diarrea

Nauseas, vomitos y diarrea

Jamén, patatas, huevo, Rehidratacion

mayonesa, pastas de crema.

Arroz frito Rehidratacién

8 a 16 horas de incubacion

C. perfringens Dolor abdominal, diarrea
(raramente vémitos)
B. cereus Dolor abdominal, diarrea

(raramente vémitos)

Carne vacuno, legumbres Rehidratacion

Carne vacuno, vegetales, Rehidratacion

guisantes, cereales

> 16 horas de incubacién

Vibrio cholerae
E. coli enterotoxigénico

Diarrea liquida
Diarrea liquida
Salmonella spp. Diarrea inflamatoria
Shigella spp. Disenteria

Vibrio parahaemolyticus Disenteria

Marisco Rehidratacion
Ensaladas, queso, carne vacuno, | Cotrimoxazol o
agua quinolonas 3d

Carne vacuno, Fluorquinolona o

huevos, lacteos cotrimoxazol
Patatas, lechuga, Fluorquinolona o

vegetales crudos doxiciclina

! Tetraciclinas o cotrimoxazol o fluorquinolonas (en adultos), cotrimoxazol o eritromicina (en nifios)

Tabla 1. Tratamiento de las peritonitis primarias.
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mds importantes en la bacteriemia. Algunos microorga-
nismos producen manifestaciones clinicas extraintesti-
nales como Y.enterocolitica y, con menor frecuencia,
Shigella, Salmonella'y Campylobacter. Las mas frecuentes
son poliartritis migratoria, sindrome de Reiter, sindro-
me de Guillain-Barré y eritema nodoso. Yersinia entero-
colitica es causa ocasional de adenitis mesentérica con
dolor en fosa iliaca derecha y puede simular clinicamen-
te una apendicitis aguda. Otras complicaciones descri-
tas incluyen el sindrome urémico hemolitico en nifios
con Shigella o por E. coli enterohemorragica, y la apari-
cion de abscesos hepaticos (con menor frecuencia en
piel, diafragma, pulmén y pericardio), en el curso de
una colitis amebiana. Otros microorganismos pueden
ocasionar cuadros clinicos graves con mortalidad eleva-
da, como el caso de la enterocolitis necrosante del nifio
(E. coli, otras bacterias, hongos y virus) y del adulto
(C. perfringens).. E. coli enterohemorragica provoca dia-
rrea con sangre como consecuencia de una verocitotoxi-
na. Esta colitis hemorragica cursa frecuentemente sin
fiebre, puede ser epidémica (contaminacién de la cade-
na de alimentos) y la presencia de sangre en heces sin
apenas leucocitos debe sugerir esta posibilidad. La liste-
rioris se reconoce cada vez con mayor frecuencia como
causa de diarrea infecciosa. Puede ocurrir de forma epi-
démica por consumo de alimentos contaminados. Los
mas frecuentes son la leche cruda, el queso y ensaladas
vegetales. Se presenta usualmente como enfermedad sis-
témica asociada a bacteriemia precedida de diarrea y
puede metastizar en meninge o vélvula cardiaca, con
una tasa de mortalidad de alrededor del 20% en algunas
series. La colitis pseudomembranosa a consecuencia de
la administracién de antibiéticos estd causada por
C.difficile en méas del 90% de los casos. La colonizacién
por este microorganismo es en los adultos del 3% y en
los hospitalizados del 10 al 20%. Los factores de riesgo
son la inmunodeficiencia relacionada con la edad, el tra-
tamiento con antimicrobianos y la estancia hospitalaria.
Los antibidticos que con mayor frecuencia son causa de
colitis pseudomembranosa son clindamicina, ampicili-
na y cefalosporinas. La clinica se inicia de forma sibita
con fiebre y dolor abdominal. Con frecuencia la diarrea
se autolimita al retirar el tratamiento antibiético. En la
mayoria de los pacientes los sintomas aparecen en el
curso del tratamiento antibiético, pero pueden presen-
tarse posteriormente. Otras veces la clinica se prolonga
hasta 6-10 semanas, con pérdida de peso, alteraciones
electroliticas y elevada mortalidad. Otros agentes
infecciosos que actuan por invasién son los virus (en
particular rotavirus). El periodo de incubacién es de
uno a dos dias. La clinica se caracteriza por un cuadro
agudo de diarrea y vOmitos, en general autolimitado.
Entre el 20 al 40% de los casos aparecen otras manifes-
taciones clinicas extraintestinales, como otitis. Los res-
tantes virus capaces de causar gastroenteritis como los
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adenovirus que cursan con una clinica similar a la des-
crita, la mayoria de las veces leve excepto el CMV que
produce diarrea sanguinolenta, muchas veces grave, en
pacientes inmunodeprimidos (trasplantados de érgano
e infeccién por el VIH) en estadios avanzados. En Espa-
fia las tres causas mas frecuentes de diarrea infecciosa en
los dltimos afios, han sido Campylobacter, Salmonella y
rotavirus; que representan mas de dos tercios de todos
los agentes enteropatégenos detectados.

La actitud a seguir en una enteritis infecciosa viene
reflejada en el diagrama I

Enteritis crénica
A nivel de intestino delgado:

Sobrecrecimiento bacteriano:

La flora entérica normal compuesta por microorga-
nismos aerobios y fundamentalmente anaerobios en
concentraciones de 10*/ml de secrecion de yeyuno y de
10° a 10°/gr de contenido en {leo, pueden aumentar en
diferentes situaciones: Hipo o aclorhidria, anormalida-
des anatomicas (obstrucciones, asas intestinales disfun-
cionantes), alteraciones de la motilidad (esclerodermia,
neuropatia autondmica diabética), comunicaciones
entre intestino delgado y colon (fistulas gastro o yeyu-
nocdlicas, reseccion de la védlvula ileocecal) y en pacien-
tes con algunas enfermedades de base como sindrome
de inmunodeficiencia, pancreatitis crénica y cirrosis
hepatica. La clinica es fundamentalmente de diarrea,
pérdida de peso por malabsorcién, esteatorrea, dolor
abdominal, nduseas y flatulencia.

Esprue tropical:

Afecta a personas que visitan o residen en dreas
tropicales como Sudeste asidtico, Filipinas y Centroa-
mérica. Se produce un sobrecrecimiento bacteriano por
parte de bacterias coliformes en el intestino delgado. Su
patogénesis no estd bien definida. La clinica es similar a
la descrita en el apartado anterior.

Enfermedad de Whipple:

Causada por un bacilo identificado como Tropheryma
whippelii que invade el intestino y a partir de éste, otros
tejidos ya que se trata de una infeccién sistémica. Afecta
predominantemente a varones de raza blanca y de edad
media. La clinica méas caracteristica consiste en diarrea,
malaabsorcidon con pérdida de peso, dolor abdominal,
artralgias y sintomas dependientes de otras localizaciones.

Tuberculosis (TBC):

Mycobacterium tuberculosis puede afectar primaria-
mente al intestino por ingesta de leche contaminada o
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en el transcurso de una TBC diseminada, o bien mas fre-
cuentemente de forma secundaria por deglucién de
esputos en la tuberculosis pulmonar bacilifera. La
mayoria de casos ocurren en pacientes inmunodeprimi-
dos, y en inmunocompetentes de Africa e India donde la
prevalencia de tuberculosis es muy elevada. La localiza-
cién preferente es el drea ileocecal y el colon, donde se
produce una hipertrofia de la pared intestinal. Cursa cli-
nicamente con diarrea, fiebre, pérdida de peso y dolor
abdominal, y ocasionalmente puede evolucionar a oclu-
sién o suboclusién intestinal.. En caso de estenosis o
tumoracién ileocecal que cursen con oclusién intestinal
debe plantearse la necesidad de tratamiento quirtrgico.

Histoplasmosis:

Histoplasma capsulatum afecta a multiples tejidos y
entre ellos al digestivo. Origina enteritis ulcerativa a
nivel ileocecal y colon. La clinica es similar a la origi-
nada en la enfermedad de Whipple y TBC intestinal.

Infecciones parasitarias:

Su prevalencia es superior en paises tropicales y la pobla-
cién afectada son los residentes en dichas zonas y los viajeros.
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Giardia lamblia es un parasito que causa diarrea a
menudo crénica, a través de agua contaminada y mal
filtrada. Suele asociarse con disgammaglobulinemias
(deficiencias de IgA y IgM). Clinicamente se caracteri-
za por dolor y distensién del hemiabdomen superior,
flatulencia, nduseas y diarrea. Cuando se prolonga
durante semanas/meses, se afitade malabsorcion de car-
bohidratos, grasas y vitamina Bi,.

Cryptosporidium parvum, Cyclospora cayetanensis,
Isospora belli y Blastocystis hominis, son responsables de
enteritis crénica en inmunodeprimidos, aunque en
menor medida pueden originar diarrea crénica en
inmunocompetentes, sobre todo en nifios y en paises
tropicales. En casos de diarrea persistente, se recomien-
da administrar antimicrobianos.

Intestino grueso: Frecuentes en paises en vias de
desarrollo.

Se han descrito diferentes enterobacterias como
responsables de diarrea crénica. Destacan P shigelloides
y A.hidrophyla, Shigella spp., Campylobacter spp y
Salmonella spp. fundamentalmente en nifios de paises
en desarrollo.

Amebiasis:

Entamoeba histolytica puede causar diarrea crénica
sobre todo en paises tropicales donde su prevalencia es
de alrededor del 5%. Los quistes se ingieren a través de
aguay verduras contaminadas procedentes de heces de
personas afectas. Los trofozoitos invaden la mucosa del
colon causando disenteria amebiana y en ocasiones
diseminacion a otros drganos.

Enteritis en el SIDA

Bacterias enteropatégenas.

Las mas frecuentes son Salmonella sp., Shigella sp.,
Campylobacter sp. y C. difficile. Las infecciones por
Salmonella sp. se asocian a defectos de los linfocitos T, al
contrario de las causadas por Shigella sp. y Campylobacter
sp., que se asocian sobre todo a defectos de los linfocitos
B. La incidencia de salmonelosis en estos pacientes se
estima en 20 veces superior a la de la poblacién gene-
ral. La prevalencia de bacteriemia es, asimismo, muy
superior (hasta el 30%) respecto al resto de pacientes
con salmonelosis (aproximadamente 5%). La bacterie-
mia puede ocurrir en pacientes sin diarrea hasta en el
20% de los casos. Los demds enteropatégenos produ-
cen con menor frecuencia bacteriemia. La infeccién
por Salmonella sp. puede manifestarse como sindrome
febril aislado o bien como enteritis. Rara vez provoca
shock séptico o metdstasis sépticas. Sin embargo, una
caracteristica es su recurrencia, sobre todo cuando se
suprime el tratamiento antibidtico (hasta el 50%).
Shigella sp. es un microorganismo poco frecuente aun-
que la incidencia de bacteriemia es superior a la pobla-
cion general. La incidencia de C. jejuni es muy supe-
rior a la poblacién inmunocompetente, y cursa
frecuentemente con bacteriemia. Al contrario de la
poblacién general, puede dar lugar a diarrea crénica.
Algunos gérmenes producen manifestaciones clinicas
extraintestinales, como Y. enterocolitica y, con menor
frecuencia, Shigella sp, Salmonella sp y Campylobacter
sp. Otro cuadro clinico grave es la diarrea tras la admi-
nistracién de antibidticos. El agente infeccioso en més
del 90% de los casos es C.difficile. La colonizacién por
este microorganismo es frecuente sobre todo en los
pacientes hospitalizados (10-20%). En la poblacién
VIH, se ha comprobado como agente causal en el 12%
de las enteritis. Los factores de riesgo son CD4 inferio-
res a 50/mm3, el tratamiento frecuente con clindamici-
na y/o penicilina. La clinica es similar a la de los
pacientes no VIH. Escherichia coli enteropatogena y
E.coli enteroadherente se han aislado en la mucosa
intestinal de pacientes con diarrea crénica hasta en un
15% de los casos, aunque se desconoce su papel pato-
génico como responsable del cuadro. Otras bacterias
causales menos frecuentes aunque con incidencia supe-
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rior a la poblacién inmunocompetente son Aeromonas
sp y Plesiomonas sp. Bacterias como: C. trachomatis,
Treponema pallidum y Neisseria gonorrhoeae, se relacio-
nan con proctitis en homosexuales.

Infecciones por micobacterias.

Las infecciones por M. tuberculosis son frecuentes
en pacientes con inmunidad preservada y por
Mycobacterium avium complex en pacientes con dete-
rioro importante de su inmunidad (linfocitos
CD4<50/mm?). La enteritis infrecuente en la infeccién
tuberculosa, si lo es en la infeccién por MAC.

M.tuberculosis. En el transcurso de una tubercu-
losis (TBC) diseminada puede afectarse el intestino, no
obstante, en la mayoria de los casos ocurre de forma
secundaria en pacientes con TBC pulmonar bacilifera
que degluten esputos. La zona del intestino afectada
con mayor frecuencia es la ileocecal, seguida del colon
ascendente y del recto. En el drea ileocecal se produce
una reaccién inflamatoria de la submucosa y la subse-
rosa que origina hipertrofia de la pared intestinal. El
mesenterio suele afectarse masivamente, con gran
nimero de ganglios mesentéricos. La TBC rectal origi-
natlceras que con frecuencia causan abscesos y fistulas
que, al cicatrizar, pueden dar lugar a retracciones. En la
fase inicial la TBC intestinal es, a menudo, asintomati-
ca. Suele cursar con anorexia, dolor abdominal, pérdi-
da de peso y afectacion del estado general. Una tercera
parte de los pacientes tienen diarrea, que puede aso-
ciarse a esteatorrea y sindrome malabsortivo. La TBC
rectal suele manifestarse por tenesmo y diarrea mucosa.
Con frecuencia aparecen fistulas que pueden supurar.
Ocasionalmente se producen complicaciones como
hemorragias y perforacién intestinal.

Mycobacterium avium complex. Mycobacterium
avium 'y Mycobacterium intracellulare son conocidos
como Mycobacterium avium-intracellulare (MAI) o
Mycobacterium-avium complex (MAC). Estos micro-
organismos se adquieren a través de las vias respirato-
rias y gastrointestinal. El mas frecuente es M. avium que
supone mas del 90% de las infecciones por MAC. Habi-
tualmente afectan a pacientes con SIDA muy evolucio-
nados con tasas de incidencia acumulada de entre 15 a
40%. En pacientes con CD4 superiores a 100/mm’, la
incidencia disminuye a cifras inferiores a 3%. La clinica
suele ser inespecifica y multiorgdnica atribuible a su
diseminacién. Con frecuencia presentan fiebre, pérdida
de peso y diarrea con malaabsorcién. Hepatoespleno-
megalia se detecta en el 25%, y anemia y colestasis
hepatica en el 50% de los casos aproximadamente.

Infecciones por protozoos.

Desde la pasada década se han identificado nuevos
protozoos como responsables de enteritis crénicas en
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pacientes infectados por el VIH. Se comportan como
patégenos entéricos y provocan enteritis cuya clinica es
la mayoria de las veces, grave, persistente y recurrente.
Los més destacados son los pertenecientes al género
Microsporidios, C.parvum, C. cayetanensis, 1.belli y
G.lamblia; y menos frecuentemente, B. hominis, Dienta-
moeba fragilis, Balantidium coli'y E.histolitica. Es comin
a todos ellos (principalmente microsporidios y criptos-
poridios) que afecten a pacientes con grave deterioro
de la inmunidad (CD4<100/ mm3) y que la diarrea cré-
nica se acompaiie de malabsorcion.

Cryptosporidium parvum. Se han comunicado bro-
tes de cryptosporidiasis a partir de la ingesta de agua
corriente tanto en inmunocompetentes como en inmu-
nodeprimidos, sin embargo, la diarrea es mas frecuente
en los pacientes VIH. Es responsable de entre el 3%y el
15% de los casos de diarrea crénica en los pacientes
infectados por el VIH. La diarrea puede manifestarse de
forma aguda, crénica o intermitente. Su gravedad es
también variable. En algunos casos se produce deshidra-
tacion grave, malnutriciéon y pérdida de peso importan-
te. Se han descrito portadores asintomaticos, aunque la
mayoria de los casos progresan a enfermedad sintomati-
ca. Alrededor del 10% de los pacientes con C. parvum
presentan alteraciones de la via biliar (dilatacion biliar
intrahepatica o extrahepdtica, irregularidades sugestivas
de colangitis esclerosante, etc.). El mecanismo patogé-
nico por el que parasita la via biliar no es bien conocido.
El reservorio biliar contribuye a la cronicidad de la
infeccion y a la incapacidad de erradicar el microorga-
nismo. No todos los pacientes con diarrea por C. parvum
tienen mal prondstico, ya que éste depende del nimero
de linfocitos CD4. Cuando es inferior a 100/mm?, es fre-
cuente la diarrea crénica y recidivante.

Microsporidios. Su prevalencia oscila entre el 7%
y el 50%. En la mayoria de casos el género causal es
Enterocytozoon bieneusi, y en menor nimero
Encephalitozoon intestinalis. Se han identificado en
pacientes sin diarrea, motivo por el que ha sido cues-
tionada su patogenicidad; sin embargo, se han aislado
como microorganismos responsables en muchos casos
de enteritis crénica. Suelen asociarse a cifras de CD4
inferiores a 50/mm?* y la mayoria de los pacientes pre-
sentan malaabsorcion.

Cyclospora cayetanensis. La identificacion definiti-
va como miembro del género Cyclospora ocurrié en
1993. La prevalencia en la poblaciéon VIH no esta bien
establecida; sin embargo, en los paises donde es endé-
mico (Hait{) supone hasta el 11% de las diarreas. Los
casos recogidos por la CDC en 1996, procedentes de
USA y Canadai, relacionan este microorganismo con el
consumo de frutas frescas (frambuesas) y a través de la
ingesta de agua corriente. Recientemente han aumenta-
do el nimero de casos comunicados, probablemente
por la introduccién de nuevos métodos diagndsticos,
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aunque es muy probable que la incidencia real sea mas
baja por la eficacia de las pautas de profilaxis que inclu-
yen cotrimoxazol.

Isospora belli es un protozoo endémico en areas
tropicales y subtropicales.La prevalencia en inmuno-
competentes es baja, sin embargo en infectados por el
VIH alcanza cifras del 15 % al 20% (en Haiti). En los
paises industrializados, la incidencia es inferior al 2%,
al igual que ocurre con la Cyclospora, dada su excelen-
te sensibilidad a las pautas de profilaxis. Se transmite a
través de alimentos o agua contaminada. La clinica es
similar a la que origina C. parvum.

Blastocystis hominis. Es un protozoo con alta pre-
valencia en zonas tropicales y subtropicales tanto en la
poblacién inmunocompetente (3%) como inmunode-
primida (3-50%). Suele coexistir con otros parasitos en
la mitad de los casos. Existe controversia respecto a su
patogenicidad, ya que ocasionalmente no suele dar cli-
nica diarreica. La clinica es superponible a la de otros
protozoos.

Giardia lamblia. Es el microorganismo responsable
mas frecuente de gastroenteritis en los varones homo-
sexuales, en los cuales su prevalencia es del 20%. Los
sintomas mas comunes son flatulencia, eructos, nduse-
as, diarrea y dolor abdominal. En ocasiones produce
diarrea crénica y malaabsorcidn.

Entamoeba histolytica. Su prevalencia es de hasta el
25% en pacientes con SIDA y diarrea en USA., sobre todo
en varones homosexuales. Tras un periodo de incuba-
cién de una semana, los pacientes presentan clinica simi-
lar a la de los inmunocompetentes: diarrea que puede
comportarse como una disenteria grave, proctocolitis y
en ocasiones, manifestaciones extraintestinales secunda-
rias a abscesos en higado, pleura, pericardio o cerebro.

Virus.

Algunos virus, frecuentemente citomegalovirus
(CMV), pueden ser causa de enteritis, a menudo créni-
cas y en ocasiones graves con hemorragia intestinal
importante.

CMV.

La prevalencia de esta infeccion en varones homo-
sexuales es mds elevada que en los heterosexuales (94 y
54%, respectivamente), sin embargo, la enfermedad
por CMV aparece solo en el 7% de los pacientes con
infeccion por el VIH, y las manifestaciones gastrointes-
tinales en el 2.5%. Cuando los linfocitos CD4 disminu-
yen por debajo de 100/mm?, se reactiva la infeccién por
CMV y a nivel del colon se producen lesiones ulceradas
e infiltracién neutrofilica de células endoteliales con
presencia de endarteritis de pequefio vaso. La infeccién
entérica se manifiesta por diarrea, muchas veces sangui-
nolenta, fiebre en el 50% de los casos, y dolor en

hemiabdomen inferior (ambas fosas iliacas). La clinica
puede durar semanas y ocasionalmente puede ocurrir
perforacion o graves complicaciones hemorragicas.

Herpes simple (HSV).

El 20-30% de los varones homosexuales con clini-
ca de proctitis presentan infeccién anorrectal por este
virus (tipo 2 en mds del 90% de los casos). La reactiva-
cién de este virus es mds frecuente cuando los linfoci-
tos CD4 son inferiores a SO/mm?. La proctitis herpética
se caracteriza, ademds, por dificultad urinaria, pareste-
sias, neuralgia e impotencia. Las vesiculas rectales pue-
den ser focales o formar tlceras confluentes.

Adenovirus, astrovirus y picormavirus.

A menudo causan diarreas persistentes.

Enteropatia asociada al SIDA.

En aproximadamente el 15% de los pacientes con
diarrea cronica, no se identifica el microorganismo
causal. Con frecuencia ocurre malnutricién y pérdida
importante de peso. Las biopsias de yeyuno han
demostrado atrofia parcial vellosa, con hiperplasia de
las criptas e incremento del nimero de linfocitos intra-
epiteliales. En biopsias de colon se ha comprobado
infiltracién celular de la lamina propia, degeneracion
celular focal y funcidén epitelial alterada, todo ello
sugestivo de infeccion por el propio VIH. El tratamien-
to antirretroviral con firmacos de elevada eficacia
hacen remitir la diarrea.

Sarcoma de Kaposi.

La afectacion intestinal ocurre hasta en el 50-80%
de los pacientes afectos de sarcoma de Kaposi cutdneo.
A menudo es asintomatico, aunque puede manifestarse
con diarrea, pérdidas sanguineas microscépicas o coli-
tis hemorrégica.

Linfomas.

Los linfomas no-Hodgkin son més frecuentes en
los pacientes con SIDA y se han asociado a infecciones
por el virus de Epstein-Barr (EBV). Pueden afectar el
aparato digestivo y ocasionalmente causar diarrea.

Idiopatica y medicamentosa.

En general relacionada con firmacos antirretrovi-
rales y en particular con los inhibidores de la proteasa
(5% para indinavir a 30% para nelfinavir).

La actitud a seguir ante una enteritis en pacientes
infectados por el VIH se expone en el diagrama II.
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4. Diagnéstico

Generalidades

La sospecha diagndstica se basara en la evaluacion
de una serie de factores: Edad del paciente, gravedad de
la enfermedad, duracién y tipo de diarrea. Antecedente
reciente de utilizacién de antibidticos, pérdida de peso,
enfermedades de base, otros procesos similares en la
familia o en contactos, viajes recientes, indicard la nece-
sidad de realizar estudios diagndsticos especificos. La
descripcién y el examen macroscépico de las heces
constituye un punto de orientacién importante segiin
sea diarrea acuosa, mucoide o sanguinolenta. Su exa-
men microscépico en busca de leucocitos fecales puede
poner de manifiesto la presencia de paréasitos, de creato-
rrea o de esteatorrea sugiriendo insuficiencia pancreati-
ca o malaabsorcién.

La endoscopia puede ser muy util en el diagndsti-
co diferencial particularmente cuando la posibilidad de
enfermedad inflamatoria intestinal es alta. Aunque la
presencia de ulceras necrdticas puede observarse en la
sigellosis, tambien pueden detectarse en amebiasis o
enfermedad de Crohn. La friabilidad mucosa es mas
sugestiva también de enfermedad inflamatoria intesti-
nal (colitis ulcerosa). La presencia de placas elevadas
como pseudomembranas es diagndstico de la colitis
pseudomembranosa. La biopsia de mucosa rectal, espe-
cialmente en presencia de ulceras, puede ser de gran
utilidad en la identificacién de E. histolytica, granulo-
mas, amiloidosis o enfermedad de Whipple. La endos-
copia es util para el diagnéstico de linfoma y Sarcoma
de Kaposi en pacientes con SIDA, asi como la histologia
en la enteropatia por el VIH.

En ocasiones serd necesario establecer el diagnds-
tico diferencial con diarreas de causa no infecciosa. La
ingesta de algunos firmacos, de agentes téxicos (setas,
pesticidas, metales) u otras toxinas de origen orgénico
pueden ocasionalmente confundirse con intoxicacion
alimentaria. Causas endocrinas no infecciosas de dia-
rrea aguda secretora como es el carcinoma medular del
tiroides, el carcinoide y el sindrome de Werner-Morri-
son. La apendicitis aguda, especialmente cuando es de
localizacién retrocecal. La isquemia mesentérica con
dolor intenso continuo y deposiciones diarreicas a
menudo hemorragicas, puede simular inicialmente una
gastroenteritis.

Etiolégico

En la mayoria de ocasiones, la enteritis es autoli-
mitada por lo que no se hace necesario un estudio
microbiolégico mas que en casos seleccionados. La his-
toria clinica, los datos epidemiolégicos y la exploracion
fisica proporcionan la informacién necesaria para sos-
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pechar la etiologia infecciosa de la diarrea. Sin embar-
go, el diagndstico definitivo se obtiene a través del estu-
dio de las heces por medio de cultivos, microscopia
electrénica y de la identificacién de antigenos micro-
bianos. Con sondas genéticas e hibridacién de ADN y
técnicas de amplificaciéon como la PCR, aumentan
notablemente la capacidad diagnéstica. Sin embargo,
no se consigue un diagndstico etioldgico en méas del
50% de los casos. Ello sugiere que ocasionalmente
otros agentes todavia no identificados son causa de dia-
rrea.. La presencia de leucocitos en heces mediante la
tinciéon de azul de metileno, indica la existencia de
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inflamacién mucosa coldnica causada por un microor-
ganismo invasivo o por enfermedad inflamatoria intes-
tinal (colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn) mientras
que su ausencia es indicativa de toxina preformada,
infeccidn viral, bacteria toxigénica, pardsitos (incluyen-
do la forma invasiva de Entamoeba) o una enfermedad
de intestino delgado. La tincién de Gram puede resultar
util en los casos de infeccién por Campylobacter o
Staphylococcus. Asimismo el examen en fresco (micros-
copia de campo oscuro) puede resultar clave para el
diagndstico de infeccién causada por Vibrio spp. Final-
mente, también serd ttil para la deteccion de trofozoi-

tos, quistes y huevos o larvas de helmintos. La bisque-
da de pardsitos estd indicada en aquellos casos con una
historia de diarrea prolongada (mds de 2 semanas), con
historia reciente de viajes, frecuentacién de guarderias,
homosexualidad e inmunodepresién. Los agentes mas
frecuentes son G. lamblia, E.histolytica 'y C.parvum. Es
aconsejable realizar la bisqueda en varias muestras
diferentes utilizando técnicas de concentracién que
aumenten la sensibilidad de la prueba.

Gastroenteritis aguda

Coprocultivo.

Estd indicado en todos aquellos casos con diarrea
que requiere hospitalizacion, en aquellos con signos o
sintomas sugestivos de enteritis por un microorganis-
mo invasivo (fiebre alta, tenesmo rectal, dolor abdomi-
nal persistente, sangre en heces) en aquellos con abun-
dantes leucocitos fecales, con diarrea persistente y en
los pacientes con inmunodepresién. La mayoria de
laboratorios identificaran sin dificultad los enteropatd-
genos mds comunes. Deben cultivarse las heces en
medios habituales como agar Salmonella-Shigella (SS),
agar Mac Conkey, agar xilosa-lisina-desoxicolato
(XLD), selenito E agar cefsulodina-igarsan-novobioci-
na (CIN), que pondrian de manifiesto Salmonella sp,
Shigella sp, E. coli y Y. enterocolitica, y los medios de
Skirrows o Butzlers para Campylobacter sp. Si hay ante-
cedentes de ingesta antibidtica deben buscarse citotoxi-
nas de C. difficile e identificar el germen mediante culti-
vo en medio de agar cicloserina-cefoxitina-fructosa. En
los pacientes con manifestaciones clinicas extraintesti-
nales deben solicitarse serologias para Y. enterocolitica,
Salmonella sp, Shigella sp y Campylobacter sp en caso
de que los coprocultivos fueran negativos.La sospecha
de infeccion por V. parahemolyticus o V. cholerae requie-
re la utilizacién de medios especiales. Los diferentes E.
coli enteropatogénicos no pueden distinguirse de la flo-
ra fecal normal en cultivos rutinarios y se hace necesa-
rio realizar pruebas especiales para detectar la produc-
cion de toxinas. Las cepas del serotipo 0157:H7 pueden
identificarse tentativamente al no fermentar el sorbitol
y si la lactosa, o por serologia.

Diarrea créonica:

Para diagnosticar sobrecrecimiento bacteriano y en
el Esprue tropical, se utiliza cultivo en medio aerobio y
anaerobio de secreciones duodenales con demostracion
de bacterias superior a 10° microorganismos/ml; sin
embargo, rutinariamente en la clinica se utiliza un test
como C'-xylosa, que de forma indirecta indica sobre-
crecimiento bacteriano. El diagndstico de la enferme-
dad de Whipple se obtiene por biopsia intestinal. El
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diagndstico de certeza de la tuberculosis intestinal se
consigue realizando una tincién de Ziehl-Neelsen y
cultivo en medio de Lowenstein del material intestinal
obtenido mediante biopsia de la zona afectada. La iden-
tificacién de H.capsulatum se realiza mediante la identi-
ficacién del hongo en material bidpsico intestinal. El
diagndstico de giardiasis se realiza mediante examen de
varias muestras de heces en fresco o tefiidas con tricré-
mico, o bien por demostracion de antigeno de G.lamblia
mediante ELISA. Los protozoos se diagnostican me-
diante la identificacién de ooquistes en heces (formas y
tamafio distintos segin el protozoo), por aspirado duo-
denal o por biopsia intestinal. El diagnéstico de amebia-
sis se realiza mediante examen microscopico de varias
muestras de heces frescas. El diagndstico de cepas pato-
génicas de E. hystolitica se realiza mediante la deteccion
de adhesinas por inmunoensayo.

Enteritis en el SIDA

Para identificar las bacterias enteropatégenas que
con mayor frecuencia son responsables de gastroenteri-
tis deben cultivarse las heces en los medios habituales
antes descritos. El aislamiento de micobacterias en las
heces no permite establecer el diagndstico de TBC
intestinal, puesto que en mas del 30% de los pacientes
con TBC pulmonar cavitada se halla el germen en las
heces sin que exista lesion intestinal. La presencia de
MAC en las heces es relativamente frecuente (1.3%-
22%) incluso en pacientes de la poblacién general y en
infectados por el VIH sin criterios de SIDA, sin que
padezcan invasion de la mucosa intestinal. Por otro
lado, el cultivo de las heces en medio de Lowenstein
puede ser negativo en muchas ocasiones, debido a que
predomina la afectacién de las capas profundas del
intestino. El diagndstico etioldgico se consigue reali-
zando una tincién de Ziehl-Neelsen y cultivo en medio
de Lowenstein del material intestinal obtenido median-
te biopsia de la zona afectada. En el caso de MAC, se
aconseja realizar cultivo de sangre, médula 6sea o gan-
glios linféticos con el fin de diagnosticar una micobac-
teriosis diseminada.

La identificacion de ooquistes de C.parvum en
muestras de heces frescas, se realiza mediante tinciones
que incluyen Kinyoun (Ziehl-Neelsen modificado), test
fluorescente de la auramina-rodamina, mertiolate, yodo
y formol (MIF), PAS y tincién negativa carbolfucsina.
Todos ellos tienen una sensibilidad similar para detectar
ooquistes de 4 a 6 mm, y rara vez es necesario recurrir a
otras muestras (biopsia, aspirado duodenal). Reciente-
mente se emplean nuevas técnicas como PCR y anti-
cuerpos monoclonales mediante ELISA o inmunofluo-
rescencia. El diagndstico de microsporidios se realiza
por examen de biopsia intestinal o por demostracién en
heces. La identificacién de las esporas puede realizarse
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mediante hematoxilina-eosina, PAS, plata metenamina
o tinciones de Gram para tejidos (Brown y Hopps o
Brown y Brenn) o del liquido duodenal obtenido tras la
endoscopia. Mediante el microscopio electrénico pue-
den obtenerse imdgenes de microsporidios en los dife-
rentes estadios para su clasificacion como especie. El
diagndstico en heces, con demostracion de estructuras
ovoides de 1-3 mm mediante una tincién tricrémica de
heces modificada por Weber, o modificaciones del
método por Ryan o Kokoskin, se ha ido imponiendo en
los dltimos afios y ha reemplazado a la biopsia. La PCR
en heces y la microscopia electrénica también contribu-
yen a identificar las diferentes especies. Los quistes de
C.cayetanensis de 8 a 10 um de didmetro pueden identi-
ficarse en heces frescas mediante la tincién de Kinyoun
(Ziehl-Neelsen modificado). Pueden demostrarse por
aspirado duodenal y en biopsias de muestras tisulares
procedentes de duodeno distal y yeyuno mediante la
identificacién del pardsito por hematoxilina-eosina, PAS
y plata metenamina. El diagndstico de Lbelli se realiza
mediante el examen de heces con demostraciéon de
ooquistes ovoides de tamafio superior a los pardsitos
anteriores (20-30 mm) usando la tincién de Kinyoun
(Ziehl-Neelsen modificado) o MIF (Blagg). Es necesario
analizar varias muestras consecutivas de heces ya que la
excrecion de los ooquistes es intermitente. El diagndsti-
co de G.lamblia se realiza mediante la identificacién en
heces frescas de quistes y menos frecuentemente de tro-
fozoitos. Se recomienda analizar varias muestras de
heces en dias diferentes, hecho que aumenta el rendi-
miento hasta el 85%. Pueden utilizarse pruebas de ELI-
SA comercializadas para demostrar antigenos de G.lam-
blia en las heces. Los trofozoitos pueden identificarse
mediante estudio histolégico en las biopsias de intestino
delgado. El diagndstico de E.histolytica se realiza
mediante la identificacién de los quistes por tincién tri-
cromica de las heces. Las cepas patégenas se demues-
tran mediante inmunoensayo. La serologfa es 1til en la
amebiasis invasiva. El diagndstico de B.hominis se reali-
za por identificacién de formas vacuoladas mediante
hematoxilina y tincién tricrémica de las heces.

CMV puede demostrarse mediante biopsia, e iden-
tificacion de las tipicas células infectadas por el virus, o
cultivo tras la préictica de colonoscopia. Frecuentemen-
te la clinica y la presencia de tlceras en la endoscopia
pueden ser suficientes para iniciar tratamiento empiri-
co frente a CMV sin necesidad de esperar el diagndsti-
co etiolégico. Asi mismo, la demostracién de viremia
en sangre junto a enteritis en ausencia de microorga-
nismos patégenos en las heces, es suficiente para ini-
ciar tratamiento especifico. HSV puede aislarse
mediante cultivo aunque el diagnéstico clinico puede
ser suficiente en muchos casos. Otros virus pueden
diagnosticarse mediante la reaccién en cadena de la
polimerasa (PCR) o por enzimo inmunoensayo (EIA).
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5. Tratamiento

Rehidratacion.

Las consecuencias mdas graves de la diarrea aguda
son el resultado de la pérdida de liquido. Los microorga-
nismos toxigénicos como V. cholerae y ciertas cepas de
E. coli (ECET) se asocian con formas extremas de deshi-
dratacion debidas a la produccién de gran cantidad de
liquido que sobrepasa la capacidad de reabsorcién del
intestino distal, por lo que el principal objetivo del trata-
miento es la reposicion de liquido y electrolitos. Aunque
la via tradicional de administracién ha sido la intraveno-
sa, en afos recientes las soluciones para rehidratacion
oral (SRO) han demostrado igual eficacia y son mds
practicas desde el punto de vista logistico en los paises
en desarrollo. Se basan el aumento de la absorcién de
sodio en el intestino delgado en presencia de glucosa. La
OMS recomienda una SRO con cloruro sédico, bicarbo-
nato sédico, cloruro potésico y glucosa por litro de agua
a concentraciones ya predeterminadas en farmacias. Se
administran 1,5 litros por cada litro que se pierda por las
heces. Los pacientes gravemente deshidratados y en los
que el vomito proscribe la administracion oral, se trata-
rdn con soluciones intravenosas. Una alternativa a la
SRO basada en glucosa consiste en la sustitucion de ésta
por almidén derivado de arroz o cereales (50-80 gr).
Estas soluciones producen menos pérdidas fecales,
menor duracién de la diarrea y una mayor absorcioén y
retencion de liquido y electrolitos que la SRO basada en
glucosa en el tratamiento de la diarrea infantil. No se
administrardan productos licteos durante los primeros
dias dado el déficit secundario de lactasa. Aunque la
mayoria de formas secretoras de la diarrea del viajero
pueden tratarse adecuadamente con rehidratacion, la
utilizacién de subsalicilato de bismuto o de agentes anti-
peristdlticos como la loperamida o difenoxilato asocia-
dos o no a antibiéticos pueden acortar el periodo sinto-
mético de la enfermedad. Sin embargo estos firmacos no
deben ser utilizados en pacientes con colitis aguda grave,
sea ésta de origen infeccioso o no infeccioso.

Tratamiento antibidtico.

Probablemente menos del 10% de los casos de dia-
rrea aguda se benefician del tratamiento con antimicro-
bianos. Entre los tipos de diarrea que deben tratarse con
antibidticos se encuentran la shigelosis, el célera, la fie-
bre tifoidea, la diarrea del viajero sintomatica, la diarrea
por E. coli en los lactantes y la diarrea por C.difficile.
Tabla 2. La enteritis por otros microorganismos fre-
cuentes como Salmonella y Campylobacter no suelen
beneficiarse de tratamiento antibidtico aunque existe
controversia en diferentes estudios. En muchos casos
no acorta la duracién de la diarrea y alarga el estado de

Microorganismo

Tratamiento de eleccion

Alternativo

Shigella spp.’

Cotrimoxazol (TMP/SMX) 160/800 mg/d 5d. | Ampicilina, fluorquinolonas, ceftriaxona

V.cholerae
dosis Unica en adultos.

Tetraciclinas 2 gr o doxiciclina 300 mg/

Eritromicina 40 mg/Kg/ dia, 3 dias en nifios

Fluorquinolona o eritromicina 3 d. en adultos

Furazolidona o cotrimoxazol en nifios.

Diarrea del viajero*:
E.coli enterotoxigénico ECET

Cotrimoxazol 320/1600 mg/dosis Unica, o

Azitromicina, eritromicina. furazolidona,

Enteropatégeno EPEC

Enteroinvasivo EIEC Cotrimoxazol 5 dias

Cotrimoxazol o mecillinam 3 dias

Otros® No se ha demostrado eficacia

Enterobacterias 160/800 mg/d, 3 dias doxiciclina
Fluorquinolonas en adultos 3 dias:
Norfloxacino 800 mg/d, ciprofloxacino
1g/d, ofloxacino 400 mg/d
E.coli :

Neomicina oral 3 dias
Ampicilina, fluorquinolona

Salmonella typhi
Ceftriaxona 7 dias.

Fluorquinolona 1 gr 14 dias.

Amoxicilina 4-6 gr/d 6 100 mg/Kg en nifos,
o cotrimoxazol 640/3200mg/d.

Salmonella spp.1

Fluorquinolonas o cotrimoxazol 3d

Cefalosporina 32 gen.

Campylobacter jejuni 1

Eritromicina 1 gr/d 5 dias

Fluorquinolona (adultos)

* Los agentes probi6ticos como Lactobacillus GG reducen la duracion de la enteritis aguda asi como las recidivas.

' Segun antibiograma

2 a excepcion de Méjico donde la tasa de resistencias es muy alta.
3 Enterohemorragico (EHEC), adherente (DAEC), enteroagregativo (EaggEC)

Tabla 2. Tratamiento antimicrobiano de los principales agentes infecciosos responsables de enteritis aguda.

portador fecal con el consiguiente riesgo de transmi-
sién a otras personas y aumento de recidivas. Aunque
se ha sugerido que podria aumentar las resistencias a
diferentes antimicrobianos, es poco probable que ello
ocurra ya que el aumento de resistencias viene dado por
la administracién a dosis suboptimas a los animales de
granja. Sin embargo, hemos de considerar algunas situa-
ciones en las que estaria indicado su tratamiento. Cuan-
do la enteritis por Salmonella cursa con bacteriemia y/o
metdstasis sépticas deberd prescribirse tratamiento anti-
bidtico, e instaurarse empiricamente cuando se sospe-
che salmonelosis en pacientes con riesgo de presentar
complicaciones infecciosas: niflos de corta edad, ancia-
nos, neopldsicos, inmunodeprimidos, pacientes con
anemia falciforme, afecciones vasculares, y portadores
de prétesis y cuerpos extrafios. En estos casos se reco-
mendara tratamiento con una cefalosporina de 3* gene-
racion, una fluorquinolona o bien cotrimoxazol. En
caso de enteritis por Campylobacter se recomienda
administrar un macrélido de forma precoz y en los cua-
dros disentéricos. En nuestro pafs, la alta prevalencia de
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resistencia a fluoroquinolonas de C. jejuni, proscribe su
utilizacién empirica.

Si el paciente se haya hospitalizado y se sospecha
que el agente causal es invasivo, se puede iniciar trata-
miento antibiético por via parenteral (ceftriaxona) o
una fluorquinolona, con el fin de tratar una bacteriemia
por Salmonella (dado que es el enteropatégeno que con
mayor frecuencia causa dicha complicacién). Si los
hemocultivos son negativos, se puede retirar el trata-
miento antibiético a los 3 dias. El paciente con diarrea
por C.difficile debe retirarse el antibidtico implicado y si
la diarrea continua, afiadir metronidazol o vancomicina
oral durante 7-10 dfas. Recientemente se ha comproba-
do que mejora la diarrea y disminuyen las recurrencias
si se aflade probidticos como Lactobacillus GG.

Diarrea créonica:

El tratamiento del sobrecrecimiento bacteriano se
realiza con amoxicilina/ clavulanico o bien como alter-
nativa una cefalosporina y metronidazol, o cloranfeni-
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col, con soporte nutricional. La duracion del tratamien-
to y el manejo de las recidivas no estdn bien estableci-
dos. El esprue tropical se trata tradicionalmente con
tetraciclinas durante varias semanas, asociado a acido
folico y vitamina B12. El tratamiento més idéneo de la
enfermedad de Whipple es cotrimoxazol durante 1 afio.
El tratamiento de la infeccién tuberculosa se realiza con
farmacos antituberculosos a las mismas dosis y durante
el mismo tiempo que en la tuberculosis pulmonar. El
tratamiento de la histoplasmosis incluye anfotericina B
durante 10 semanas aproximadamente o bien ketoco-
nazol durante 6 meses. El tratamiento més eficaz de la
giardiasis es el metronidazol durante 7 dfas, o bien tini-
dazol en dosis tinica. El tratamiento de los protozoos se
realiza con cotrimoxazol durante 10 dias en caso de
Cyclospora e Isospora, paromomicina durante 10 dias

en enteritis por Cryptosporidium y metronidazol duran-
te 7 dias en caso de Blastocystis. El tratamiento mads efi-
caz de la enteritis por P shigelloides y Aeromonas spp,
Shigella spp., Salmonella spp. es el cotrimoxazol
(TMP/SMX) y eritromicina en caso de Campylobacter
spp. La amebiasis se trata con metronidazol durante 10
dfas. Tabla 3.

Enteritis en el SIDA

En la tabla 4 se indica el tratamiento y las dosis de
los farmacos, de la gastroenteritis por enterobacterias
en pacientes con SIDA. En muchas ocasiones se reco-
mienda iniciar tratamiento antibidtico de forma empi-
rica. Para ello, se requiere que éste sea eficaz frente a

Peritonitis y otras infecc. intraabdominales

Gastroenteritis

Microorganismo

Tratamiento de eleccion (dosis)

Tratamiento Alternativo

Enterobacterias
1. Salmonella sp., Shigella sp.,
2. Campylobacter sp.

3. Aeromonas sp y Plesiomonas sp

4. C.difficile

. Ciprofloxacino 750 mg/12h
. Eritromicina 2 g/d.

. Ciprofloxacino 750 mg/12h
. Metronidazol 500 mg/8 h

A WO N =

1. Ceftriaxona 1g/d o cotrimoxazol 960 mg/d
2. Ciprofloxacino 750 mg/12h

3. Cotrimoxazol 960 mg/d

4. Vancomicina 125 mg/6 h

Micobacterias
1. Mycobacterium tuberculosis
2. MAC

-

2. Etambutol, claritromicina * rifabutina

. Isoniacida, rifampicina, pirazinamida + etambutol 6-9 meses

Tratamiento de eleccion

Tratamiento Alternativo

Intestino delgado

durante 10 d.
8. Cyclospora cayetanensis
9. Isospora belli

10. Blastocystis hominis

1. Sobrecrecimiento bacteriano 1. Amoxicilina/clavulanico 875/125 mg/12h 1. Cefalosporina y metronidazol o cloranfenicol

2. Esprue tropical 2. Tetraciclinas 250 mg/6 h 1- 6 meses 2. Sulfamidas

3. Enfermedad de Whipple 3. Trimetoprima-sulfametoxazol 3. Penicilina, tetraciclina o cloranfenicol
(Tropheryma whippelii) 160/800 mg/12h 1 ano

4. Tuberculosis 4. Isoniacida, rifampicina y pirazinamida
(Mycobacterium tuberculosis) 6-9 meses

5. Histoplasmosis 5. Anfotericina B 0.6-1 mg/Kg/d 10 semanas | 5. Ketoconazol 200-400 mg/d 6 meses.
(Histoplasma capsulatum)

INFECCIONES PARASITARIAS

6. Giardia lamblia 6. Metronidazol 250 mg/8h 6 5mg/Kg/8h en | 6. Tinidazol en dosis Unica, Albendazol

ninos, 7 dias. o furazolidona
7. Cryptosporidium parvum 7. Paromomicina 500 mg/8 h 6 30 mg/Kg/d 7. Azitromicina o atovacuona

8y 9. Trimetoprima-sulfametoxazol 160/800 | 8y 9. Pirimetamina
mg/12h 7 d. y 5/25 mg/Kg /d en nifios
10.Metronidazol 500 mg/8 h 7 d.

10.Furazolidona, Yodoquinol

INTESTINO GRUESO

Enterobacterias:
1. Plesiomonas shigelloides

1,2, 3 y 4. Cotrimoxazol 960 mg/6 h.

30-50 mg/Kg/d en nifios

1,2,3,4. Fluorquinolonas, cefalosporinas

2 Aeromonas spp de 32

3. Shigella spp

4. Salmonella spp

5. Campylobacter spp 5. Eritromicina 30-50 mg/Kg/d 5. Amoxicilina-clavulanico, tetraciclina,
aminoglicésido, carbapenem

Amebiasis

1. Entamoeba histolytica 1. Metronidazol 750 mg/8h 10 d. 1. Tinidazol en dosis Unica, dihidroemetina

5 d seguido de cloroquina 2-3 sem,
tetraciclina o eritromicina 10 d seguido
paramomicina

Tabla 3. Tratamiento de la enteritis crénica

Protozoos

1. C.parvum 1. Paramomicina 500 mg/6h 4-6 sem.+ 1. Azitromicina, claritromicina, metronidazol,
azitromicina 600 mg/d atovacuona o difluorometilonitina

2. Microsporidios 2. Albendazol 400 mg/8-12h 2. Metronidazol o azitromicina
Atovacuona 250 mg/8h

3. Cyclospora cayetanensis 3. Cotrimoxazol 960 mg/6 h. 3. Pirimetamina o furazolidona

4. Isospora belli 4. Cotrimoxazol 960 mg/6 h.

5. Giardia lamblia 5. Metronidazol 500 mg/8h 5. Furazolidona, quinacrina o paramomicina

6. Entamoeba histolytica 6. Metronidazol 500 mg/8h 6. lodoquinol o paramomicina

7. Blastocystis hominis 7. Metronidazol 500 mg/8h 7. Furazolidona, quinacrina o paramomicina

Virus

1. CMV 1. Ganciclovir 2.5 mg/Kg/8h o 5mg/Kg /12h 1. Foscarnet 200 mg/Kg/dia

2. Herpes simple 2. Aciclovir 400 mg/8-12h 2. Foscarnet 200 mg/Kg/dia

3. Adenovirus

1. Enteropatia cronica 1. Tratamiento antirretroviral altamente eficaz

2. Medicamentos 2. Retirar la medicacién o tratamiento sintomatico

En diarrea croénica (independientemente de la etiologia): Octreétido 50-200 mg/8h o
SP-303 (Provir) 500 mg/6h.

Tabla 4. Tratamiento de la enteritis en el SIDA

Salmonella sp, Shigella sp. Y Campylobacter sp. Algu-
nos firmacos que cumplen esta condicién son las
fluorquinolonas. La duracién del tratamiento suele
ser de 10-14 dias, aunque en caso de recurrencias
estarfa indicado continuar durante 2-3 meses. Como
tratamiento alternativo para Salmonella sp, esta cef-
triaxona y cotrimoxazol y para Shigella sp, cotrimoxa-
zol y ampicilina (segtin antibiograma). Recientemente
se han descrito, con respecto a las fluorquinolonas, un
aumento de resistencias por parte de C. jejuni en apro-
ximadamente 50%, por lo que en caso de falta de res-
puesta o aislamiento de este microorganismo, se reco-
mienda administrar un macroélido. La diarrea por
C.difficile deberd tratarse con metronidazol o vanco-
micina oral

La infeccién por M.tuberculosis se realiza con
farmacos antituberculosos, a las mismas dosis y
durante el mismo tiempo que en la TBC pulmonar. En
caso de estenosis o tumoracién ileocecal que clinica-
mente cursen con oclusién intestinal debe plantearse
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la necesidad de tratamiento quirdrgico. MAC es resis-
tente a varios de los fairmacos antituberculosos cldasi-
cos. La pauta mds eficaz consiste en la asociacién de
etambutol (firmaco que presenta mayor actividad in
vitro) y un macrélido (claritromicina o azitromicina
poseen una excelente actividad) con o sin rifabutina
(que es mds activa que la rifampicina). Otros firmacos
como clofazimina y las fluoroquinolonas poseen acti-
vidad aunque se consideran actualmente de segunda
linea.La enterocolitis por C.parvum se trata con paro-
momicina durante 4-6 semanas aunque la respuesta
clinica es solo parcial en la mayoria de casos. El 20%
de los pacientes responden favorablemente y alrede-
dor del 40% mejora la diarrea. Se recomienda conti-
nuar a mitad de dosis de forma indefinida. Reciente-
mente se ha utilizado azitromicina a dosis elevadas
durante 4 semanas, basdandose en estudios experimen-
tales que demuestran su eficacia mientras se mantiene
la terapetitica. Se ha comprobado una mayor actividad
si se asocia a paramomicina. Como alternativa, aun-
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que con menor eficacia, se ha utilizado letrazuril
durante tiempo prolongado (1-6 meses) con respues-
ta parcial del 50%; sin embargo actualmente su utiliza-
cidn es escasa por los graves y frecuentes efectos secun-
darios. En caso de colangitis esclerosante, la
combinacién de paramomicina por via intravenosa
durante 2-3 semanas y letrazuril durante tiempo pro-
longado, puede ser eficaz. El tratamiento con albenda-
zol durante 4-8 semanas, es eficaz frente a E.intestinalis.
E. bieneusi es uniformemente resistente a todos los
farmacos antiprotozoarios, aunque en algunos casos
la respuesta clinica es parcial. La atovaquona adminis-
trada durante 1 mes muestra cierta eficacia frente a
E.bieneusi, asi como albendazol (mejoria inferior al
50%). El nimero de deposiciones suele disminuir sig-
nificativamente, aunque el pardsito persiste en heces
en la mayoria de los pacientes. Como tratamiento
alternativo se ha utilizado aunque con poco éxito, la
azitromicina, el metronidazol, la pirimetamina, cotri-
moxazol, itraconazol y recientemente un firmaco con
graves efectos secundarios como el fumagillin. Final-
mente, tanto para la enteritis por C.parvum como por
microsporidios, si la respuesta es nula a la terapettica
antiinfecciosa, se recomienda administrar octredtido
por via subcutdnea como tratamiento sintomadtico
obteniéndose una respuesta total o parcial en el 50%
de los casos Como profilaxis secundaria o bien en los
pacientes que no responden al tratamiento y siguen
eliminando esporas, los nuevos antirretrovirales con
gran actividad, parecen ser la soluciéon méas idénea, ya
que se ha comprobado remisién de la diarrea y desa-
paricién de las esporas con normalizacién histolégica
de la mucosa intestinal. El tratamiento de eleccién de
C.cayetanensis es el cotrimoxazol durante 10 dias. Las
recidivas son frecuentes al finalizar el tratamiento,
motivo por el que se aconseja profilaxis secundaria 3
veces por semana. No se conocen otros firmacos efi-
caces. El cotrimoxazol durante 10 — 21 dias es eficaz
para Lbelli. Como el indice de recidivas es del 50%, se
aconseja realizar tratamiento de mantenimiento con
cotrimoxazol a las dosis habituales de 3 veces/semana.
Como tratamiento alternativo estd pirimetamina
durante 10 dias seguido de 3 veces/semana como man-
tenimiento o bien metronidazol, furazolidona o un
macrélido durante 10 dias. El tratamiento de eleccion
de G.lamblia es metronidazol o tinidazol durante 7 a
10 dias. Como tratamientos alternativos pueden utili-
zarse: Quinacrina, furazolidona y paramomicina.
Como tratamiento de enteritis por E.histolytica se uti-
liza metronidazol durante 10 dfas. En caso de que per-
sistan las formas quisticas y con el fin de prevenir
recaidas, puede utilizarse paramomicina durante 7
dias o iodoquinol durante 20 dias. B. hominis se trata
con metronidazol durante 7 dias, aunque no suele res-
ponder en muchos casos. Como alternativa se puede
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utilizar furazolidona durante 7 dias o iodoquinol
durante 20 dfas.

Ganciclovir durante 2-3 semanas constituye el
tratamiento mds utilizado para la infeccién por CMV.
Aproximadamente el 30-50% de los pacientes recidi-
van al cabo de varios meses. Como alternativa al tra-
tamiento estd el foscarnet. Es aconsejable continuar
con tratamiento de mantenimiento mientras los lin-
focitos CD4 permanezcan bajos. En el herpes simple
suele utilizarse aciclovir, aunque después de tiempo
prolongado pueden seleccionarse virus resistentes
que no responden al firmaco referido y ha de utili-
zarse foscarnet. No existe tratamiento eficaz para el
resto de virus.

Profilaxis primaria:

La administracién de zidovudina y actualmente de
los nuevos farmacos antirretrovirales, la profilaxis con
cotrimoxazol de la neumonia por Pneumocystis carinii
o bien la administracién prolongada de una fluorqui-
nolona, han contribuido a disminuir la incidencia de
enteropatégenos especialmente por Salmonella sp.

Los pacientes con CD4<200 mm? deberian adop-
tar una serie de medidas preventivas como evitar los
deportes acudticos donde puedan tragar agua poten-
cialmente contaminada (piscinas); beber agua
corriente (no embotellada o bien filtrada); y evitar el
contacto con animales jovenes. Estas medidas son
generales para evitar todas las infecciones intestinales
causadas por protozoos. Como profilaxis primaria
frente a C.cayetanensis y en paises tropicales, es reco-
mendable evitar el consumo de frutas frescas (fram-
buesas) y seguir las medidas descritas para prevenir la
cryptosporidiosis. Se ha demostrado que azitromici-
na, claritromicina o rifabutina, utilizadas como profi-
laxis frente al MAC, previenen la infeccién por C.
parvum. Como profilaxis primaria frente a microspori-
dios no existe evidencia comprobada de que deba rea-
lizarse ni cudl es el farmaco més idoneo, aunque en
estudios dirigidos a prevenir la histoplasmosis con
itraconazol, o las infecciones por MAC con azitromi-
cina, se ha observado una menor incidencia. En los
pacientes con menos de 75 linfocitos T CD4+, se
aconseja administrar claritromicina o rifabutina diaria
o0 azitromicina semanal para prevenir la infeccién por
micobacterias.

La administracién de tratamiento antirretroviral
muy activo, previene la enteropatia crénica con desapa-
ricién de estos protozoos (microsporidios y C. parvum)
debido a la recuperaciéon al menos parcial del sistema
inmunitario.
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Peritonitis y otras infecciones
intraabdominales

Abscesos intraabdominales

1. Definicion de prevalencia

Los abscesos intraabdominales tienen un lugar bien
definido dentro de la actual clasificacién de las infecciones
intraabdominales”’(Tabla 1). Representan una forma de
peritonitis localizada, es decir, delimitada y tabicada por
adherencias formadas por los 6rganos intraabdominales.

Los abscesos intraabdominales tienen dos orige-
nes: adquiridos en la comunidad o postoperatorios. Los
primeros, corresponden a infecciones intraabdomina-
les evolucionadas que se presentan ya como abscesos
intraabdominales en el momento del diagndstico ini-
cial. Entre éstos podemos citar los abscesos apendicula-
res o los secundarios a diverticulitis sigmoide.

|. PERITONITIS PRIMARIA
A. Espontanea de la infancia.
B. Espontanea del adulto.
C. En didlisis peritoneal continua ambulatoria
D. Peritonitis tuberculosa.

Il. PERITONITIS SECUNDARIA

A. Peritonitis por perforacién
1. Perforacion del tracto gastrointestinal.
2. Necrosis isquémica de pared intestinal.
3. Pelviperitonitis
4. Translocacioén bacteriana.

B. Peritonitis postoperatoria
1. Dehiscencia de sutura
2. Perforacién yatrogénica

C. Peritonitis postraumatica
1. Traumatismo abdominal cerrado
2. Traumatismo abdominal penetrante

Ill. PERITONITIS TERCIARIA
A. Peritonitis sin agentes patogenos
B. Peritonitis fungicas
C. Peritonitis por bacterias de baja patogenicidad

IV. ABSCESO INTRABDOMINAL

*Modificada de T. Hau. World J Surg 14:145-7, 1990.

Tabla 1. Clasificacion de las infecciones intraabdominales™®

Los abscesos postoperatorios sobrevienen en el cur-
so de los primeros dias de una intervencién quirdrgica
sobre el abdomen bien de tipo electivo o bien urgente
(por peritonitis o por traumatismo abdominal). Mien-
tras que la prevalencia de los abscesos adquiridos en la
comunidad es dificil de precisar, si que existe informa-
cién prospectiva sobre la prevalencia de los abscesos
postoperatorios. Olson et al.® siguieron 32.284 inter-
venciones quirtrgicas de diversas especialidades duran-
te los primeros 30 dias de postoperatorio; 97 pacientes
presentaron 114 abscesos postoperatorios. De éstos, 71
pacientes habian sido intervenidos de cirugia abdomi-
nal. Dos terceras partes de los abscesos intraabdomina-
les postoperatorios se dieron en pacientes sometidos a
cirugfa colo-rectal, géstrica o bilio-pancredtica. Una
cuarta parte de los pacientes presentaron bacteriemia
debida al mismo patégeno y un 11% infeccién de herida
quirdrgica.

2. Etiopatogenia

Anatomia de la cavidad peritoneal.

Los abscesos intraabdominales se forman funda-
mentalmente en los espacios subfrénicos y en el saco de
Douglas. En los pacientes operados electivamente, los
abscesos suelen localizarse en las proximidades del
6rgano intervenido.

La localizacién de los abscesos intraperitoneales se
comprende mejor recordando algunas de las caracteristi-
cas anatomicas y funcionales de la cavidad abdominal. El
diafragma actia como una bomba aspirante e impelente
del liquido presente en la cavidad peritoneal, de forma que
al producirse el vertido de contenido intestinal al perito-
neo, por perforacién de una viscera hueca o de una anas-
tomosis quirdrgica, éste es arrastrado hacia los espacios
subfrénicos. La gravedad y la situacién declive del receso
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de Douglas, explican la preferencia de las colecciones ori-
ginadas en el hemiabdomen inferior (apendicitis, diverti-
culitis, infecciones ginecoldgicas) por situarse en la pelvis.

Etiologia de los abscesos.

Los abscesos tienen su origen més frecuente en la
extravasacién o vertido del contenido intestinal en el
peritoneo como consecuencia de la perforacién de una
viscera hueca espontdnea o secundaria a una dehiscencia
anastomotica o a un traumatismo con lesién visceral.
Algunas perforaciones de viscera hueca que ocurren en la
comunidad y que pueden ser causa de abscesos son la
colecistitis aguda, la perforaciéon duodenal, la apendicitis
aguda de varios dias de evolucién o la perforacién diver-
ticular del sigma. Los abscesos pélvicos pueden asimismo
originarse a partir de una enfermedad inflamatoria gine-
coldgica (absceso tubo-ovarico, perforacién uterina).

Los abscesos postoperatorios son generalmente
debidos a fugas anastomdéticas tardias o minimas que
han podido ser bien localizadas por los mecanismos de
defensa locales. También pueden darse en ausencia de
dehiscencia anastomética como consecuencia de una
sobreinfeccién de colecciones liquidas inicialmente
estériles como por ejemplo hematomas o gasas olvida-
das accidentalmente (ver mas adelante).

Algunos abscesos intrabdominales son secunda-
rios a traslocacion bacteriana a través de una pared
intestinal morfol6gicamente intacta que se ha hecho
permeable a las bacterias como consecuencia de una
foco inflamatorio de vecindad. Mora et al.® implanta-
ron fragmentos de materiales utilizados en protesis
(dacron, poliuretano) y un material control (algodén)
en el peritoneo de animales de experimentacién con
flora intestinal normal. El dacron fue contaminado con
bacterias entéricas (E. coli, P aeruginosa, E. faecalis) en
tres dfas. Los mismos materiales implantados en el teji-
do celular subcutdneo permanecieron estériles. Asi
pues, este estudio muestra de forma inequivoca que los
cambios inflamatorios de la pared intestinal favorecen
la traslocacion bacteriana en ausencia de una solucién
de continuidad. Esta mecanismo patogénico es funda-
mental para comprender la formacién de abscesos pan-
credticos™ y de abscesos provocados por gasas olvida-
das en el abdomen tras una laparotomia®.

Finalmente, una proprocién reducida de abscesos
intraabdominales son secundarios a traumatismo abdomi-
nal grave que ha precisado o no de una laparotomia previa.

Insulto bacteriano y reaccion peritoneal.

Las bacterias causantes de infeccién intraabdominal
tienen un poder patégeno que se ejerce por accion direc-
ta (fundamentalmente por antigenos capsulares), a tra-
vés de toxinas (exo- o endotoxinas ) y a través de media-
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dores humorales -TNE IL-6 e IL-1, principalmente- pro-
ducidos durante sus interaccién con los neutréfilos y
macréfagos del huésped. En el caso de los bacilos gram-
negativos, se ha hecho mucho énfasis en el papel de su
endotoxina (LPS) como activadora de mediadores de la
inflamacién y del shock séptico. Sin embargo, los efectos
locales de estos gérmenes son también notables. E. coli,
por ejemplo, segrega una potente hemolisina capaz no
s6lo de potenciar sus efectos téxicos locales (disminuir
el pH y destruir neutréfilos) sino de interferir con las
defensas del huésped en la erradicaciéon de otros gérme-
nes co-infectantes como, por ejemplo, B. fragilis®®.

Otro mecanismo patogénico importante es la
sinergia bacteriana. Pascual et al.” estudiaron la morta-
lidad por peritonitis inducida experimentalmente en la
rata con B. fragilis. La inyeccién intraperitoneal de
dicho germen (108 UFC) no caus6é mortalidad. En
cambio, si produjo un 50% de mortalidad la inyeccién
de E. coli a dosis mucho mds bajas. Cuando se inocula-
ron ambos gémenes la mortalidad fue un 20-25%
mayor respecto a la observada con E. coli s6lamente.

La presencia de bacterias en la cavidad peritoneal
desencadena una respuesta inflamatoria compleja cuyo
origen parece centrarse en la célula endotelial de los capi-
lares subserosos®. Estimulado por la presencia de gérme-
nes patdgenos, el endotelio vascular expresa proteinas de
superficie (ICAM y selectina) y segrega mediadores solu-
bles que incrementan su permeabilidad, promueven la
diapedesis de los neutrdfilos hacia las dreas inflamatorias
y regulan los mecanismos hemostaticos locales. La exu-
dacioén de componentes del plasma y de neutréfilos hacia
el area inflamatoria, junto con el vertido intestinal que
haya podido ocurrir, constituyen el primer paso hacia la
formacién de colecciones supuradas.

Finalmente, un factor decisivo en la formacién de
abscesos es el éxito que puedan tener los érganos intra-
abdominales y el epiplon mayor en limitar la infeccién a
un drea determinada en lugar de que ésta se transforme
en una peritonitis generalizada. En este proceso juega
un papel importante la fibrina, proteina fibrilar que
deriva del fibrin6geno plasmatico.

Coadyuvantes.

Otro factor facilitador de la proliferacién bacteriana
intraperitoneal es la presencia de coadyuvantes. En la
infeccion intraabdominal existen dos coadyuvantes prin-
cipales: los cuerpos extrafios (abandono de excesivo
material de sutura, sulfato de bario, gasas o restos feca-
les) y la sangre. Los cuerpos extrafios interfieren con la
fagocitosis e impiden que los antibiéticos alcancen el
foco séptico. La hemoglobina interfiere la quimiotaxis, la
fagocitosis y la lisis intracelular por los fagocitos de tal
manera que la peritonitis asociada a hemoperitoneo es
mucho mas grave que la peritonitis sin é1®.

Microbiologia

Los gérmenes mas frecuentemente involucrados en
abscesos intrabdominales se reflejan en la Tabla 2. Desta-
can E. coli, E. faecalis, P aeruginosa y B. fragilis, gérmenes
que constituirdn la principal diana del tratamiento anti-
bidtico. En la serie de Olson et al.® no fue nada despre-
ciable la participacion de C. albicans (15%) motivo por el
cual es importante descartar la presencia de hongos en los
abscesos postoperatorios, especialmente en aquellos que
aparecen tras cirugia gastrica. C. albicans supone también
un germen infectante relativamente frecuente en las
infecciones pancredticas tratadas con antibiéticos duran-
te periodos prolongados y comporta una elevada mortali-
dad cuando aparece en este contexto!?.

Ref. 2* H. del Mar**

(n=114) (n=55)

Gérmenes aerobios y facultativos

Enterococcus faecalis 39% 40%
Streptococcus sp. 12% 33%
(grupos A,B,C, G,F,viridans )

Staphylococcus aureus 1% 4%
Escherichia coli 39% 42%
Klebsiella pneumoniae 20% 1%
Pseudomonas aeruginosa 17% 9%
Enterobacter cloacae 13% 2%
Serratia marcescens 1% 0%
Proteus spp. 8% 5%
Citrobacter freundii 5% 7%

Gérmenes anaerobios

Bacteroides fragilis 32% 24%
Peptostreptococcus 14% 7%
Clostridium spp. 10% 7%
Hongos 15% 4%

* Abscesos postoperatorios
** Abscesos adquiridos en la comunidad y postoperatorios

Tabla 2. Microbiologia de los abscesos intrabdomina-
les postoperatorios

3. Clinica y diagndstico

Abscesos adquiridos en la comunidad.

El diagnéstico de absceso intraabdominal por com-
plicacién de un proceso séptico adquirido en la comuni-
dad, suele hacerse a partir de la historia clinica, la pre-
sencia de fiebre y leucocitosis, y una tomografia axial
computarizada (TC) confirmativa. Generalmente es
posible obtener una historia de dolor abdominal localiza-
do y fiebre de varios dias de evolucién antes de que el
paciente sea visitado en el hospital. Asimismo, la historia
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clinica detallada puede orientar hacia la patologia que ha
dado origen al absceso: apendicitis, colecistitis o diverti-
culitis sigmoide. La fiebre suele ser vespertina y el hemo-
grama muestra leucocitosis (> 10.000 leucocitos/mm?).
En ocasiones es posible palpar una masa abdominal dolo-
rosa en la vecindad de la viscera perforada. El diagndsti-
co definitivo se obtiene mediante TC. En casos de sospe-
cha de perforacion diverticular es particularmente ttil la
TC tras administrar un enema de contraste hidrosoluble.

Abscesos postoperatorios.

Los abscesos postoperatorios son mads frecuentes
tras intervenciones urgentes —generalmente a conse-
cuencia de infecciones intraabdominales o traumatis-
mos penetrantes- que tras intervenciones electivas. La
presencia de un sindrome febril tras una laparotomia
debe hacer sospechar la formacién de un absceso y
obliga a un diagndstico diferencial entre las infecciones
nosocomiales mds frecuentes en esta circunstancias:
neumonia, bacteriemia por catéter, infecciéon urinaria,
infeccion de herida e infeccién intraabdominal. Un
intervalo libre de fiebre en el postoperatorio es sugesti-
vo de absceso intraabdominal. En el estudio de Olson
et al.? el tiempo medio desde la intervencidén quirdrgi-
ca hasta el diagndstico de absceso intrabdominal fue de
ocho dfas (rango, 3-29 dfas). La toma de hemocultivos
ante un sindrome febril postoperatorio de causa poco
clara estd justificada ya que hasta un 25% de abscesos
se acompaiian de bacteriemia.

Tomografia axial computarizada.

Es la técnica de imagen de eleccién para el diag-
ndstico y localizacién de abscesos intraabdominales.
De hecho la sensibilidad de 1a TC para el diagndstico de
colecciones intraabdominales se sitia en torno al
90%™>'"" Ademds de diagnosticar y localizar adecuada-
mente los abscesos intraabdominales, la TC permite
seleccionar la mejor via para el drenaje, tanto si éste se
hace percutdneamente como por via abierta. En ambos
casos debe escogerse la via de acceso mds directa posi-
ble evitando las visceras interpuestas.

Otros métodos de localizacién. La presencia de un
absceso intraabdominal puede llegar a ser muy dificil de
detectar en ausencia de una TC confirmativa. Si la sospe-
cha se mantiene incluso cuando esta exploracion es nega-
tiva, puede recurrirse a la gammagrafia abdominal con
leucocitos marcados con tecnecio. Esta exploracion se ha
mostrado util en diagndsticos dificiles de colecistitis,
apendicitis, enfermedad inflamatoria pélvica o infeccién
de injertos adrticos. Sin embargo, la gammagrafia con leu-
cocitos no distingue bien entre foco inflamatorio y absce-
so propiamente dicho, motivo por el que debe interpre-
tarse con cautela en pacientes postoperados?.
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4. Tratamiento antibiodtico

Décadas de tratamiento empirico avalan la eficacia
de la antibioterapia en las infecciones intraabdomina-
les. Su importancia relativa, sin embargo, ha sido dificil
de objetivar porque en la presentacion clinica, la evolu-
cién postoperatoria y el prondstico de los abscesos
intraabdominales influyen muchos factores: la virulen-
cia de los microorganismos implicados, la magnitud del
in6culo, la adecuacién de la intervencién quirdrgica, la
persistencia de la contaminacién peritoneal, la presen-
cia de coadyuvantes, la administracién apropiada de
antibidticos y las defensas del huésped. A pesar de estas
limitaciones, en la actualidad existe un creciente con-
senso sobre la importancia de una antibioticoterapia
empirica adecuada ya que la falta de cobertura frente a
determinados patégenos aumenta la morbilidad y la
mortalidad de las infecciones intraabdominales*'?.

El tratamiento antibiético de los abscesos intraabdo-
minales persigue tres objetivos fundamentales:

1) Curativo: administrados precozmente en el cur-
so de la formacion de un absceso intraabdominal, los
antibidticos pueden interrumpir su historia natural y
curarlo.

2) Paliativo: los antibidticos atendan las conse-
cuencias sistémicas de una supuracioén intraabdominal
localizada, evitando la bacteriemia y colaborando con
las defensas del huésped en delimitar correctamente la
infeccién.

3) Coadyuvante: los antibiticos colaboran con el
drenaje radioldgico o quirtirgico del absceso en la eli-
minacién del in6culo bacteriano residual.

Los farmacos empleados en el tratamiento de los abs-
cesos intraabdominales deben ofrecer una cobertura ade-
cuada frente a enterobacterias, enterococos y Bacteroides
del grupo fragilis. Aunque en algunas recomendaciones
atn se consideren como casi equivalentes los regimenes
que cubren o no al enterococo!®, a nuestro juicio, éste
debe cubrirse sistemdticamente en el tratamiento del
absceso intraabdominal, especialmente si éste no es de
origen apendicular. Estas mismas recomendaciones abo-
gan por cubrir E. faecalis cuando los cultivos microbio-
légicos resultan positivos para este microorganismo.
Para entonces, sin embargo, se ha perdido la ventana
terapéutica de 72 horas durante la que la eficacia de los
antibidticos es maxima"®. En nuestra experiencia, E.
faecalis ha sido aislado en un 30-50% de abscesos origi-
nados en el colon o en focos no apendiculares (estéma-
go, vias biliares, intestino delgado y pdncreas) mientras
que no se ha aislado en ningiin caso (mds de 50) de per-
foracién apendicular.

Asi pues, las combinaciones de antibidticos que
aseguran una cobertura adecuada serian las que com-
prendieran un antibiético de cada uno de los tres gru-
pos que se exponen a continuacion:
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1) frente a enterobacterias y Pseudomonas spp.:
aminoglucésidos (5 mg/kg/d), cefotaxima 1-
2g(6-8h.), cefepime (2g/8-12h.) o aztreonam
(2g/8h.);

2) frente a B. fragilis: metronidazol (500 mg/8h.);

3) frente a E. faecalis: ampicilina (1-2g/4-6h.) o
vancomicina en caso de alergia (1 g/12h.).

La tendencia actual es la de sustituir la combina-
cién de antibidticos por un agente monoterdpico para
evitar tanto la polifarmacia como el riesgo de nefrotoxi-
cidad por aminoglucésidos. En este caso, nuestro anti-
bidtico de eleccion seria piperacilina-tazobactam (4g/6-
8h.). Se trata de un antibidtico no téxico, de un
espectro muy amplio, con excelente cobertura frente a
E. faecalis y Pseudomonsas spp.

Los carbapenems (imipenem y meropenem) se han
utilizado también en este contexto pero presentan cier-
tos inconvenientes:

1) menor actividad frente a cocos grampositivos,

especialmente frente a E. faecalis"®,

2) toxicidad de la cilastatina,

3) menor actividad de imipenem en pH 4cido (el
habitual en un absceso intrabdominal),

4) la dosis de 2 g./dia de imipenem podria resultar
resultar insuficiente,

5) elevado costo del meropenem.

5. Tratamiento invasivo

Relevancia del drenaje.

La curacién de un absceso intraabdominal exige un
drenaje externo de su contenido purulento. Tan sélo en
fases muy precoces pueden curarse exclusivamente con
antibidticos. La evacuacion del pus es fundamental para
eliminar la fuente de endotoxina y de gérmenes viables
que mantienen la infecciéon y pueden ocasionar bacte-
riemia. La presencia de un foco séptico no drenado
supone asimismo un estrés fisiol6gico con alteraciones
metabdlicas tales como proteolisis, neoglucogénesis y
balance nitrogenado negativo. Los abscesos suponen,
asimismo, un foco inflamatorio que secuestra volumen
y proteinas plasmaticas, especialmente albimina"®.

Drenaje percutaneo.

Esta modalidad de drenaje ha ido ganando en
popularidad ya que puede realizarse sin necesidad de
anestesia general ni de una intervencién quirdrgica for-
mal. Se basa en la localizacién del absceso mediante eco-
graffa o TC y el drenaje del mismo utilizando un catéter
insertado percutdneamente bajo control de imagen.

En pacientes con abscesos de origen intestinal esta
modalidad terapéutica consigue la curacién en unas
dos terceras partes de los pacientes. Bernini et al."?
estudiaron 82 pacientes con 111 abscesos intraabdomi-
nales originados en el colon bien por diverticulitis o
como complicacidén postoperatoria. Se consiguié una
curacién completa sin necesidad de intervencién qui-
rdrgica en el 65% de los casos. En los 26 casos con abs-
cesos uniloculares bien definidos el éxito terapéutico
fue del 100%. Tanto en éste como en un estudio ante-
rior® una puntuacién del baremo Apache II de 15 o
superior se asocié con mayor proporcidon de fracaso
terapéutico frente al drenaje abierto.

Desbridamiento y drenaje quirdrgicos.

Se impone cuando el paciente se halla en situacién
grave (APACHE II>15), cuando se trata de abscesos
multiloculados con tejidos necrdticos (abscesos pan-
credticos), cuando el absceso se asocia a un cuerpo
extrafio (gasa) y ante la menor sospecha de que pueda
existir una infeccién intraabdominal méas generalizada.
La sospecha fundada de que el absceso puede ser
secundario a una dehiscencia anastomotica precoz es
también un argumento de peso para realizar una rein-
tervencion. En general, los abscesos mas graves suelen
darse precozmente en el curso postoperatorio, son de
mayor tamafio y eventualmente multiples o asociados a
infeccién generalizada. Por estos motivos, son los que
mas a menudo exigen una reintervencion formal con
exploracién completa del abdomen.

6. Situaciones especiales

Abscesos pancreaticos.

Alrededor del 8-10% de las pancreatitis agudas evo-
lucionan hacia la formacion de abscesos pancreaticos.
En las pancreatitis biliares o alcohdlicas los abscesos
pancredticos son més infrecuentes (3-7%) que en las
pancreatitits postoperatorias. La gravedad de la pancrea-
titis también influye decisivamente en la aparicién de
abscesos pancréaticos que son excepcionales en pan-
creatitis leves (2-3%) y muy frecuentes en las pancreati-
tis graves (50%)?". Los abscesos pancredticos difieren
esencialmente del resto de abscesos intraabdominales
por el hecho de formarse en el seno de una necrosis tisu-
lar extensa en el area pancredtica y, sobre todo, peripan-
credtica. Son por tanto, abscesos con un gran compo-
nente de tejidos necréticos, mal delimitados y
multiloculados. Estas caracteristicas anatémicas supo-
nen una gran dificultad para que puedan ser drenados
percutdneamente y casi siempre exigen intervenciones
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agresivas, especialmente en la primera fase de la enfer-
medad. Conforme ésta evoluciona, los abscesos tienden
a hacerse mejor delimitados y son mds accesibles bien al
drenaje percutdneo o a un drenaje abierto conservador.
La hemorragia grave por erosion de un vaso peripancre-
atico mayor es siempre una amenaza que planea sobre
los pacientes con infeccidon pancredtica®®. Para prevenir-
la es preciso realizar maniobras de necrosectomia y des-
bridamiento radicales pero cautelosas, utilizar drenajes
flexibles (silicona y tipo Penrose) y no demorar la eva-
cuacién de colecciones supuradas peripancredticas una
vez han sido adecuadamente definidas mediante TC.

Abscesos con fistula enterocutanea.

Con cierta frecuencia, el drenaje de un absceso
intraabdominal va seguido de la salida de liquido intes-
tinal o pancredtico por los drenajes. Se trata de fistulas
enterocutdneas cuyo origen es el mismo del absceso:
una solucién de continuidad en el tubo digestivo debi-
da a traumatismo, una erosiéon por un drenaje o la
dehiscencia de una anastomosis. En estos casos deben
aplicarse los criterios bésicos que rigen el tratamiento
de las fistulas intestinales: drenaje amplio (de tipo aspi-
rativo incluso durante los primeros dias), cdlculo del
débito fistuloso, correccion de los desequilibrios hidro-
electroliticos, eliminacidén de estimulos enterales (ali-
mentacién parenteral) y estudio anatémico una vez el
trayecto fistuloso se haya definido®.

7. Factores prondsticos

Fry et al.®» estudiaron los factores determinantes
de la mortalidad (5-20%) de los abscesos intradomina-
les. Los principales factores de riesgo fueron la presen-
cia de insuficiencia de algin 6rgano, hemocultivos
positivos, abscesos recidivantes o persistentes, abscesos
multiples, edad superior a los 50 afios, y localizacién
subhepdtica. Estos datos sugieren que las muertes por
abscesos intraabdominales son consecuencia bien de
un drenaje insuficiente o del fracaso de la respuesta
fisiol6gica adecuada por parte del huésped.

Hay factores generales que influyen en el prondstico
del enfermo: la adecuacién de la respuesta neuroendo-
crina a una infeccién grave y el estado de nutricién del
paciente previo a la peritonitis. Es por ello que los
pacientes de mds de 70 afios tienen peor prondstico fren-
te a este tipo de infecciones ya que en ellos es relativa-
mente frecuente la triada de malnutricidon, sindrome
eutiroideo y mala adaptacion fisioldgica®. Ello pone de
relieve la importancia de una adecuada respuesta meta-
boélica a la agresion y, en su defecto, la importancia de un
adecuado soporte médico y nutricional. De hecho, la
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escala APACHE 11, que guarda una estrecha relacién con
la mortalidad en las infecciones intraabdominales, mide
en gran parte la adecuacion de la respuesta fisioldgica y
metabdlica frente a la agresion séptica®?”.
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Peritonitis y otras infecciones
intraabdominales

Infeccion via biliar

Introduccion

Las vias biliares forman un sistema de conductos a
través de los cuales se segrega la bilis desde los lobuli-
llos hepaticos al tracto gastrointestinal. Las vias biliares
son estériles salvo que exista inflamacién, obstruccion
o cuerpos extrafios. La infecciéon de la via biliar es un
problema frecuente que ocasionalmente llega a com-
prometer la vida del paciente. Cldsicamente, los proble-
mas de las vias biliares tenfan un tratamiento quirdrgi-
co que a veces era necesario con cardcter urgente. Los
avances en las técnicas endoscopicas y radiolégicas han
permitido manejos menos agresivos, sin cirugia abierta
que aumentan la importancia del tratamiento médico y
antibiético.

Aunque existe una continuidad anatémica entre la
mucosa de todo el tracto biliar, desde un punto de vis-
ta esquemadtico y dependiendo de su localizacioén dis-
tinguimos entre los procesos que afectan a la vesicula
biliar (colecistitis) y a la via biliar (colangitis). Repasa-
remos de manera conjunta por su similitud los aspec-
tos etiopatogénicos y microbioldgicos de las infeccio-
nes de la via biliar y posteriormente enumeraremos de
forma separada las distintas entidades clinicas y su tra-
tamiento.

1. Patogénesis

Como en otras visceras formadas por cavidades y
conductos, la patologia de las vias biliares estd muy
ligada a la litiasis y la obstruccion.

- COLECISTITIS. Se produce en mds del 90% de los
casos por obstruccién del conducto cistico, habitual-
mente por litiasis que desencadena la inflamacién de la
vesicula. Sin embargo, la presencia de colelitiasis aislada

no es suficiente para producir colecistitis. Estudios con
animales de experimentacién han demostrado que la
ligadura del cistico no produce colecistitis. Ademads de
la obstruccién y del aumento de la presién son necesa-
rios otros factores incompletamente conocidos como
irritantes, sintesis local de sustancias mediadoras de la
inflamacién (citoquinas, prostaglandinas), etc. Final-
mente por compromiso en la irrigacién sanguinea y/o
en el drenaje venoso y linfético se produce cierta altera-
cion tisular y proliferacién bacteriana. La infeccién no
parece ser una causa primaria de colecistitis y en la fase
precoz de la colecistitis aguda la bilis suele ser estéril.
Con posterioridad, el desarrollo de la infeccién es un
fenémeno secundario que contribuye a las complicacio-
nes tardias de la colecistitis y a su morbi-mortalidad.

- COLANGITIS. A diferencia de la colecistitis la
causa primaria de la colangitis es la infeccién. Con la
obstruccidn, la elevacion de la presién promueve la
migracion de las bacterias de la bilis a la circulacién sis-
témica desencadenando una bacteriemia y sepsis.

Las bacterias pueden alcanzar el sistema biliar por
via ascendente desde el duodeno; también se ha demos-
trado la llegada de bacterias desde el intestino por tras-
locacién a través de la vena porta, especialmente en
presencia de ictericia. El correcto funcionamiento del
esfinter de Oddi, la accion bacteriostdtica de las sales
biliares y la IgA secretora con su efecto antiadherente,
evitan la colonizacién del tracto biliar. Cuando se alte-
ra el mecanismo de barrera esfinteriana (esfinterotomia
endoscdpica, cirugia del colédoco, prétesis biliar) se
permite el paso de bacterias patdgenas al sistema biliar.
La presencia de un cuerpo extraiio como un cdlculo o
protesis biliar sirve como foco inicial de nidificacién y
favorece la presencia de bacterobilia. Las enterobacte-
rias tienen "pili" externos que se adhieren al cuerpo
extrafio y producen una matriz que las protege de la
accién de anticuerpos y de antibidticos.
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2. Bacteriologia

Los microorganismos mds comuinmente aislados
como causantes de infeccién de las vias biliares son los
que constituyen la flora intestinal normal. En primer
lugar, estdn los bacilos gramnegativos entéricos
(Escherichia coli, Klebsiella spp, Enterobacter spp, Pro-
teus spp). Gram positivos y anaerobios se aislan con
menor frecuencia. Enterococcus spp. es el gram positivo
mas habitual. Los anaerobios (Bacteroides spp, Clostri-
dium spp y Fusobacterium spp) pueden aislarse junto a
gram negativos como parte de una infeccién polimicro-
biana si se usan las técnicas adecuadas. Los aislamientos
de anaerobios son mads frecuentes en pacientes con ante-
cedentes de cirugia biliar o manipulaciones en el colé-
doco, en caso de infeccion cronica del tracto biliar o en
la vejez. Del mismo modo, los anaerobios se asocian a
cuadros clinicos mds graves. La duracion y severidad de
los sintomas, la edad avanzada y la ictericia, son factores
que predicen la existencia de bacterobilia. Como corola-
rio, se acepta que la via ascendente desde el intestino es
la forma habitual de infeccién de la via biliar.

- COLECISTITIS. Los cultivos de bilis de poco més
de la mitad de los pacientes con colecistitis aguda son
positivos. Por otra parte, la bacterobilia puede darse en
pacientes asintomadticos. Es rara la existencia de bacte-
riemia acompafiando al episodio (menos del 10 %) en
los episodios no complicados.

- COLANGITIS. El cultivo de la bilis, los cdlculos y
las proétesis biliares son positivos en mas del 90 % de los
casos de colangitis. En contraste con la colecistitis, la
bacteriemia ocurre en mds del 50 % de los pacientes con
colangitis. Los microorganismos mads frecuentes tienen
una distribucién similar a la del cultivo biliar excepto el
enterococo que es raro en hemocultivos. La presencia en
sangre de anaerobios (Bacteroides fragilis y Clostridium
perfringens) es variable. La frecuencia de los asilamien-
tos tanto en bilis como en sangre aparece en la Tabla 1.

En caso de pacientes portadores de protesis biliar,
endoscopia reciente de la via biliar o antibioterapia de

amplio espectro, la bilis se puede colonizar con flora
resistente, en concreto Pseudomonas aeru ginosa.

3. Clinica y Diagnéstico

Colecistitis aguda

Es lainflamacién aguda de la vesicula biliar. La for-
ma clésica de presentacion es el c6lico biliar con dolor
severo que persiste durante més de cuatro a seis horas,
localizado en hipocondrio derecho e irradiado a la
espalda y al hombro, acompafiado de fiebre habitual-
mente inferior a 38,5°, leucocitosis y signo de Murphy
en la exploracion fisica.

La ecografia es la prueba diagndstica de eleccion.
Los principales datos sonograficos sugestivos de cole-
cistitis aguda son: presencia de una litiasis en el cuello
vesicular; aumento del espesor de la pared (> 4-5mm )
con existencia de una banda intermedia continua o
focal hiperecogénica; y, el hallazgo de un signo de
Murphy ecografico (dolor selectivo con la presién del
transductor en el drea vesicular).

En el diagndstico diferencial hay que considerar
tanto los cuadros de mayor benignidad, p. ejemplo el
c6lico biliar simple, como los de mayor agresividad cli-
nica como colecistitis complicadas que trataremos a
continuacion. Ademds, debe diferenciarse de un gran
nimero de procesos que pueden cursan con dolor en
hipocondrio derecho como la pancreatitis aguda, pielo-
nefritis o litiasis ureteral derecha, tlcera péptica perfo-
rada, apendicitis, neumonia de 16bulo inferior derecho,
absceso hepatico, etc.

Complicaciones

Se pueden presentar en 20%-30% de pacientes. Las
complicaciones clinicas aparecen cuando la inflama-
cioén vesicular progresa. Existen varias formas:

El empiema vesicular es una forma extrema de cole-
cistitis aguda en la que se observa pus en la vesicula biliar.

Bacterias Bilis (%) Hemocultivos (%)
Escherichia coli 25-50 40-70
Klebsiella spp. 15-25 15-20
Enterobacter spp. 5-15 5
Pseudomonas aeruginosa 5-10 5

Otros gramnegativos 5-15 5
Enterococcus spp. 10-20 0-5

Otros grampositivos 0-5 0-5
Bacteroides spp. 5-15 0-15
Clostridium spp. 5-10 0-10

Tabla 1. Espectro de bacterias aisladas en bilis y sangre de pacientes con colangitis.(% porcentajes estimativos)
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Se encuentra entre el 2%-12% de las colecistectomias rea-
lizadas por colecistitis aguda. Es mds frecuente en ancia-
nos, suele ser indolente e incluso puede cursar con fiebre
escasa. Los datos ecograficos son similares a la colecistitis
aguda y presenta un riesgo elevado de fistulizacién con
mortalidad elevada si se retrasa el tratamiento.

La colecistitis gangrenosa es la complicaciéon mads
frecuente. Igualmente, ocurre con mds frecuencia en
ancianos, diabéticos o cuando se retrasa el inicio del
tratamiento. Se caracteriza por la aparicién de un
mayor plastrén inflamatorio focal y sobre todo por un
cuadro de sepsis. No obstante, en ocasiones no hay sos-
pecha preoperatoria.

La perforacion vesicular se presenta en alrededor
del 2% de pacientes y sigue habitualmente a una cole-
cistitis gangrenosa; a menudo es el origen de un absce-
so perivesicular y en una minoria de casos la perfora-
cién es abierta a la cavidad peritoneal y produce una
peritonitis generalizada con elevada mortalidad.

La colangitis es otra complicacién que se discutird
més abajo.

Colecistitis aguda no litidsica

Un 5%-10% de casos de colecistitis ocurren en
pacientes sin litiasis biliar. La colecistitis acalculosa se
produce habitualmente en pacientes criticos (shock,
cirugia abdominal y/o traumatoldgica reciente, grandes
quemados,...) y tiene una elevada mortalidad. Compa-
rada con la colecistitis aguda litidsica, el cuadro clinico
estd menos focalizado en hipocondrio derecho y el cur-
so clinico es mds rdpido y fulminante.

Colangitis

Se entiende por colangitis la inflamacién del siste-
ma biliar que se desarrolla como consecuencia de la
estasis e infeccion habitualmente bacteriana. La litiasis
es la causa del 80-90% de casos de colangitis. En el res-
to se deben a estenosis biliares benignas o malignas.
Frecuentemente, la colangitis se produce tras una
manipulacién percutdnea o endoscépica que no logra
un buen drenaje biliar.

Los datos clinicos mas tipicos son el dolor en hipo-
condrio derecho, fiebre e ictericia (triada de Charcot).
Algunos pacientes presentan un cuadro leve con fiebre,
orina oscura y dolor abdominal.

COLANGITIS SUPURATIVA AGUDA. Es una for-
ma de colangitis de mayor gravedad que cursa con
hipotensidén, shock y obnubilacién con mortalidad ele-
vada debido a la sepsis que le acompaiia. Si el cuadro no
se resuelve pueden desarrollarse abscesos hepdticos.

El diagnoéstico diferencial de la colangitis hay que
realizarlo con otros cuadros como colecistitis, abscesos
hepéticos, pancreatitis e incluso hepatitis que pueden
dar cuadros clinicos semejantes. La presencia de leuco-

37

citosis, aumento de fosfatasas alcalinas, moderada ele-
vacién de ALT y negatividad de amilasemia en un
paciente con clinica compatible sugieren el diagndstico.
La ultrasonograffa abdominal es de utilidad pues
ayuda a delimitar la existencia de litiasis biliar, el grado
de dilatacion de las vias biliares y descarta la presencia
de abscesos hepaticos. La dilatacién biliar apoya la obs-
truccion y, por tanto, el diagndstico de colangitis, pero
no ocurre inmediatamente y puede no existir en
pacientes con inflamacién crénica de las vias biliares o
enfermedades como la colangitis esclerosante.

Complicaciones

La bacteriemia y shock son relativamente frecuen-
tes y forman parte del cuadro clinico grave de colangi-
tis supurativa aguda que cursa con elevada mortalidad.
Otras complicaciones incluyen la perforacion vesicular,
los abscesos hepaticos macroscopicos y la pancreatitis
de origen biliar inducida por la litiasis coledocal.

4. Consideraciones farmacoldgicas

La eficacia de los antibidticos en el tratamiento de
las infecciones del tracto biliar depende de su actividad
antimicrobiana frente a los microorganismos habitual-
mente implicados y de su secrecion biliar. Asi, por
ejemplo, la concentracién de mezlocilina en bilis en
proporcién a su CMI para E. coli, es mucho mds eleva-
da que la de la asociacion clasica de ampicilina y genta-
micina. Sin embargo, la infeccién del tracto biliar estd
casi siempre asociada con algiin grado de colestasis que
condiciona una alteraciéon en los mecanismos de excre-
cion biliar de los antibidticos. Por ello se hace necesaria
la rdpida solucidén de la obstruccion.

Otros lugares en los que es importante que se alcan-
cen concentraciones bactericidas de antibidtico son la
pared vesicular, la cavidad peritoneal, el parénquima
hepatico y la herida quirdrgica para prevenir el riesgo de
diseminacién durante la cirugfa. En la profilaxis quirdr-
gica el que el antibiético alcance una concentracion ele-
vada en la bilis ha demostrado tener escaso valor.

De cualquier modo, la respuesta practica a la cuestion
de cudl es la estrategia antibidtica mds eficaz en cada situa-
cioén clinica, debe obtenerse de estudios comparativos,
amplios, aleatorizados, entre distintas pautas antibioticas.

5. Tratamiento

A pesar del hecho de que las infecciones del tracto
biliar constituyen un problema clinico frecuente y
potencialmente grave, el manejo clinico de estas situa-
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ciones es variable y existen pocos trabajos que compa-
ren la eficacia de los distintos tratamientos antibacte-
rianos en este contexto.

Generalidades

El tratamiento empirico inicial debe realizarse con
antibidticos que den cobertura a los aislamientos habi-
tuales en las infecciones de las vias biliares. Por lo tan-
to, estos antibidticos de amplio espectro tendran que
ser activos contra gram-negativos, gram-positivos y
anaerobios. El régimen cldsico inclufa una penicilina
(habitualmente ampicilina) y un aminoglucésido con
la finalidad de cubrir los gram-negativos y el enteroco-
co. Sin embargo, la patogenicidad del Enterococcus spp.
en las infecciones de las vias biliares no estd clara y casi
siempre forma parte de una infeccién mixta; ademas, su
aislamiento en los cultivos de bilis tiene escaso valor
para identificar qué pacientes van a fracasar con el tra-
tamiento antibidtico. Esta asociacion cldsica (ampicili-
na mas gentamicina) tiene la desventaja de su limitada
cobertura de anaerobios, la resistencia frecuente de los
bacilos gram-negativos a la ampicilina y el riesgo de
nefrotoxicidad de los aminoglucésidos que se incre-
menta significativamente con la colestasis.

Las ureidopenicilinas tienen un amplio espectro de
actividad que incluye anaerobios, estreptococos gram-posi-
tivos (incluyendo enterococo) y gram-negativos (incluyen-
do Pseudomonas aeruginosa). Esta monoterapia ha demos-
trado la misma eficacia que la combinacion de ampicilina y
gentamicina en estudios comparativos. A la ureidopenicili-
na se le podria afiadir aminoglucdsido si hay riesgo eleva-
do de infeccién por Pseudomonas aeruginosa o Enterobacter
spp. (antecedente de endoscopia biliar previa o de trata-
miento antibidtico de amplio espectro). El imipenem-cilas-
tatina tendrfa un espectro de cobertura similar. La combi-
nacién piperacilina-tazobactam puede ser de utilidad en
funcién del patrén local de resistencia por betalactamasas
de las enterobacterias (Escherichia coli 'y Klebsiella spp.).

Las cefalosporinas de 3* 6 4* generacién no han
sido muy ensayadas en las infecciones de las vias bilia-
res. Hay estudios que muestran su similar efectividad
con respecto a la combinacién clasica, pero no cubren
el enterococo y existe un riesgo potencial de induccién
de resistencia cruzada (Enterobacter spp).

La experiencia clinica con fluorquinolonas en
infecciones de la via biliar es limitada. En un estudio
aleatorizado la eficacia fue la misma que la combina-
cién de ampicilina, ceftazidima y metronidazol. Tienen
la ventaja de ser excretadas por la bilis incluso en situa-
ciones de obstruccion del tracto biliar.

En cuanto a la cobertura para anaerobios, debe
hacerse al menos en pacientes con factores de riesgo
(ancianos, pacientes graves o con cirugia biliar previa).
Se debe afiadir metronidazol o clindamicina.
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Colecistitis

Aunque la base del tratamiento de la colecistitis
aguda y de sus complicaciones sigue siendo quirudrgica,
puede ser necesario un periodo de estabilizacion preo-
peratoria. Habra que considerar una serie de medidas
importantes (la dieta absoluta, la aspiracién nasogastri-
ca, la estabilizacion del volumen extracelular y el equi-
librio electrolitico, la analgesia, etc.), pero el foco de
este tema se va a centrar en las pautas antibidticas.

Como se ha sefialado, la colecistitis aguda no com-
plicada es primariamente un proceso inflamatorio, pero
puede ocurrir infeccidn secundaria como consecuencia
de la colestasis. Por ello, el papel de los antibidticos en
la colecistitis aguda no complicada es controvertido y
hay estudios que muestran que la terapia antibidtica de
rutina no afecta el resultado del episodio, ni la inciden-
cia de complicaciones. Esto puede ser debido, al menos
en parte, al hecho de que la obstruccién del conducto
cistico dificulte la llegada del antibidtico.

El tratamiento antibidtico, en los casos en que se
utilice serd empirico dada la escasa positividad de los
hemocultivos y la dificultad para extraer una muestra
de bilis que pudiera orientar la eleccién del antibiético.

En el caso de colecistitis no complicada se utiliza el
tratamiento antibidtico con finalidad profilactica perio-
peratoria, para prevenir las complicaciones bacterianas
tras la cirugia. En estos casos no complicados y sin hipo-
tension ni sintomas sistémicos graves se acostumbran a
utilizar antibidticos que cubran el espectro de gramne-
gativos; se puede utilizar una cefalosporina 2* genera-
cion a pesar de que no resulta efectiva contra el entero-
coco o ciertos anaerobios. Antibidticos como
amoxicilina-clavuldnico o ampicilina-sulbactam tienen
un espectro un poco mas amplio en esta indicacidn.

Colecistitis complicada. En pacientes en los que el
riesgo de bacterobilia es alta (ancianos, diabéticos, icte-
ricia o cirugia biliar previa, hipotensién o sintomas sis-
témicos graves), o en los que se sospeche una compli-
cacion infecciosa (colecistitis enfisematosa, empiema,
perforacion o colangitis), el tratamiento ha de cubrir los
gram negativos y anaerobios, incluyendo Bacteroides
fragilis. El régimen cldsico era ampicilina mas un ami-
noglucdsido junto con metronidazol o clindamicina.
También se ha propuesto una ureidopenicilina (pipera-
cilina o mezlocilina) junto al metronidazol en un inten-
to de evitar nefrotoxicidad. La cobertura rutinaria de
anaerobios estd aceptada de forma generalizada para la
colecistitis enfisematosa o pacientes con cuadros muy
graves. Vednse las recomendaciones concretas para
cada situacion clinica en la Tabla 2.

La duracién del tratamiento antibiético viene dada
por la evolucidn clinica o la instauracion de tratamien-
to quirdrgico. Si no se realiza cirugfa precoz, el trata-
miento antibiético por via parenteral dura 7-10 dfas; si

Situacion clinica

Antibioterapia

- No complicada (Profilaxis quir.)
- Riesgo elevado bacterobilia

- Colecistitis enfisematosa o cuadro grave o complicado

- Colecistitis alitiasica

Cefalosporina 22 o Amoxi-clavulanico
Ampicilina o Amoxi-clavulanico + Aminoglucésido

Ampicilina + Aminoglucésido o (piperacilina o mezlocilina)
+ metronidazol

Ampi + Aminoglucés. + Metronidazol o bien
Cefalosporina 3-42 + Metronidazol

Tabla 2. Tratamiento antibiético i.v.empirico de la Colecistitis Aguda

se lleva a cabo cirugia sin complicaciones, el tratamien-
to no debe durar mds de 2 dfas. El tratamiento empiri-
co se puede modificar en relacién con los resultados
microbiolégicos, aunque no hay que perder de vista
que las bacteriemias son raras y que el cuadro puede ser
polimicrobiano a pesar de que en el cultivo solo obten-
£amos un microorganismo.

La colecistectomia es el tratamiento definitivo de
la colecistitis aguda. El momento cronolégico en que
debe realizarse ha sido un tema de discusién pues
depende de la gravedad clinica del cuadro, el riesgo
quirdrgico y la seguridad del diagnéstico. En la colecis-
titis grave (estado téxico, leucocitosis > 20.000/mm?,
hipotensidn, ictericia), en la colecistitis enfisematosa, o
cuando el diagndstico no es seguro pero se sospechan
complicaciones, la colecistectomia de urgencia debe ser
realizada tan pronto como lo permita la situacién
hemodinamica del paciente. En el resto de los casos, se
ha discutido si la cirugia precoz (antes de 48 horas) tie-
ne ventaja sobre la tardia (6-8 semanas después de la
resolucién del cuadro agudo). Inicialmente se habia
considerado a la colecistitis aguda como una contrain-
dicacion a la colecistectomia laparoscépica, pero en la
actualidad se admite que este procedimiento se puede
realizar en la mayoria de los casos. En pacientes de alto
riesgo la colecistostomia puede ser preferible a la cole-
cistectomfa.

Colecistitis alitidsica

El tratamiento ha de ser siempre la laparotomia
exploradora urgente con colecistectomia y cobertura
antibiética amplia. El tratamiento triple habitual con
ampicilina, gentamicina y metronidazol es apropiado
para la mayoria de los pacientes. En pacientes con fun-
cién renal alterada una asociacion de cefalosporina de
tercera generacién y metronidazol es menos nefrotéxica.

Colangitis

El tratamiento sintomético de la colangitis aguda
incluye el aporte de suficiente liquido para mantener
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hidratacién, flujo urinario y evitar la hipotensién. Si
existe coagulopatia por la colestasis, se administrarda
vitamina K via intravenosa o plasma fresco.

El tratamiento antibidtico es obligatorio y se ins-
taurara inmediatamente, tras obtener hemocultivos. El
objetivo del tratamiento antibidtico es tratar la bacterie-
mia acompaifiante y evitar el shock séptico. Se debe
conocer que los antibidticos s6los no esterilizan la via
biliar si no se resuelve la obstruccién. El tratamiento
empirico incluye piperacilina o ampicilina mas amino-
glucésido, y metronidazol para dar cobertura a los anae-
robios. La evolucién clinica en las primeras 48 horas
junto alos resultados microbiolégicos permitiran la reti-
rada del aminoglucésido o la adecuacion del tratamien-
to con un nimero menor de firmacos. También se ha
ensayado piperacilina o mezlocilina asociado a metroni-
dazol para evitar la nefrotoxicidad del aminoglucésido.
En cuadros clinicos leves es posible el tratamiento ini-
cial con antibidticos con monoterapia, reconsiderando
la situacion en funcién de la evolucién.

La falta de respuesta al tratamiento antibidtico,
requiere una descompresion urgente de la via biliar.
Son indicaciones de drenaje urgente la fiebre alta,
dolor abdominal persistente e hipotensién o shock a
pesar de 24-48h de terapia. El drenaje quirtrgico
urgente consistia en coledocotomia y colocacién de un
tubo en T de Kher. En los dltimos afios, las técnicas
endoscdpicas y de radiologia intervencionista han des-
plazado a la cirugfa en la terapéutica de las colangitis
agudas. Se puede utilizar un drenaje endoscépico o un
drenaje percutdneo. El drenaje endoscépico es menos
invasivo y se prefiere si los cdlculos son pequefios y el
paciente no presenta alteraciones de la coagulacién. La
técnica preferida es la esfinterotomia con extraccion de
célculos. En caso de alteraciones de la coagulacién o
célculos de gran tamafio, se puede colocar un catéter
naso-biliar para descomprimir el arbol biliar. Otra
alternativa es la colocacién de una prétesis biliar
(stent). Si los calculos estan presentes en las vias intra-
hepaticas, el tratamiento endoscépico es efectivo
pocas veces.
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Situacion clinica

Antibioterapia

- Colangitis Aguda

- Cuadro Leve

- Colangitis post-endoscopia biliar
- Profilaxis colangitis recurrente

Ampicilina + Aminoglucésido o Ureidopenicilina (piperacilina) + Metronidazol
Amoxicilina-clavulanico

Beta-lactamico(anti-pseudomona)* +/- aminoglucésido

Cotrimoxazol oral. Alternativa: fluorquinolona

Tabla 3. Tratamiento antibiético i.v. empirico de la Colangitis Aguda

Colangitis recurrente

En pacientes con anomalias anatomicas, habitual-
mente secuelas de cirugia o endoscopia previas y con
episodios recurrentes de colangitis, se han ensayado
tratamientos antibidticos orales para intentar reducir la
incidencia de los episodios.

A este respecto el cotrimoxazol es el firmaco mas
experimentado. Cubre el espectro de los patégenos
biliares aerobios mas comunes. La ciprofloxacina pare-
ce una interesante y adecuada alternativa de la que
existe experiencia limitada.

Profilaxis antes de la ERCP

El papel de la profilaxis antibiética para la preven-
cién de la infeccidon con la ERCP es controvertido.
Varios trabajos han mostrado su valor por lo menos en
sujetos de alto riesgo (drenaje biliar incompleto, malig-
nidad, colangitis o ERCP previa). En este contexto
varios antibidticos han mostrado su eficacia: piperacili-
na, cefazolina, cefuroxima, cefotaxima y ciprofloxacina.

Colangiopatias en pacientes infectados por el virus
de la inmunodeficiencia humana

Algunas colangiopatias infecciosas Unicamente se
presentan en pacientes infectados por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH). Dichos cuadros estian
producidos por patdgenos oportunistas y el més frecuen-
temente implicado es Cryptosporidium. Otros patdge-
nos identificados son citomegalovirus, Microsporidium,
Mycobacterium avium complex y Cyclospora. Los sinto-
mas clinicos suelen ser colangitis con fiebre, dolor en
hipocondrio derecho e importante elevacion de fosfata-
sas alcalinas aunque la ictericia es poco comun. Suele
presentarse en pacientes muy inmunodeprimidos (cifras
de CD4 < 100/mm?®). El hallazgo mds comin en la colan-
giografia retrograda, es la estenosis de la papila de Vater
con cambios intrahepdticos de colangitis esclerosante.
También puede afectar a la via extrahepadtica o presentar
estenosis papilar aislada. Los pacientes con colangitis
esclerosante difusa tienen pocas opciones terapéuticas y,
aunque la enfermedad tiene origen infeccioso, el trata-
miento médico para Cryptosporidium o citomegalovirus
no es eficaz. En los pacientes con estenosis papilar el tra-
tamiento es basicamente endoscopico y la esfinterotomia
produce una mejoria sintomatica.
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RESUMEN

En la evolucién de los pacientes con infecciones intra-abdominales complicadas la
peritonitis terciaria constituye la forma mads tardia y grave. La mayor dificultad radica
en dar una definicién comun, precisa y consensuada para conocer cuando realizar su
diagnéstico y como poder evitarla y/o tratarla. Esta entidad requiere un tratamiento
quirdrgico precoz y repetido, una terapia antibiética de amplio espectro frente a micro-
organismos multirresistentes y unas medidas de soporte sistémico intensivo. A pesar de
todo ello el prondstico es malo ya que presenta una mortalidad que puede llegar hasta el
60% siendo la prevencién la medida més importante para evitar su desarrollo. En este
articulo hemos realizado una revisién especifica de la peritonitis terciaria, de las defini-
ciones aceptadas, de los factores de riesgo, de su fisiopatologia, de la flora microbiolégica
implicada y de su tratamiento.
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Tertiary peritonitis: as difficult to define as it is to treat

ABSTRACT

Tertiary peritonitis is the most delayed and severe outcome of patients with complicated
intra-abdominal infections. The major difficulty lies in giving a common, precise and
consensus definition in order to know when to make its diagnosis and how it can be
avoided and/or treated. This condition requires early and repeated surgery, wide spectrum
antibiotic therapy against multi-resistant bacteria and intensive systemic support mea-
sures. Despite all this, the prognosis is extremely poor since it has a mortality which can
reach up to 60%, with preventions being the most important measure to avoid it developing.
In this article, we have made a specific review of tertiary peritonitis, of the accepted
definitions, the risk factors, its pathophysiology, the microbiological flora involved, and
its treatment.
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Introduccion

La peritonitis se define como un proceso inflamatorio causado
por algun irritante o algin microorganismo como bacterias,
hongos, virus, granulomas, firmacos o cuerpos extrafos. La
infeccién intra-abdominal se define como las manifestaciones
locales que ocurren como consecuencia de la peritonitis. La
sepsis intra-abdominal engloba las manifestaciones sistémi-
cas de una inflamacién peritoneal grave®?.

En la peritonitis después de un estimulo inflamatorio inicial
por un microorganismo se produce una respuesta local con
hiperemia de la vasculatura subyacente, aumento de exudado
de fluido en el peritoneo con un influjo de macréfagos durante
las 2-4 primeras horas. Después de 4 horas existe un aumento
de neutréfilos mediado por la produccién de citoquinas IL-1,
IL-6, TNF, leucotrienos, factor activador de plaquetas, C5a y
C3a. Esta cascada inflamatoria produce ademas de un intento
de destruccién bacteriana, una respuesta pro-coagulante
generando una malla de fibrina por la produccién de
fibrinégeno de las células mesoteliales y macréfagos para
formar una barrera fisica para contener la infeccién formando
un absceso. Sino se puede contener la infeccién se produce lo
que se denomina peritonitis difusa. Si la inflamacién es muy
intensa y las bacterias y endotoxinas alcanzan el torrente
sanguineo se desencadena una respuesta sistémica que es lo
que se define como sepsis intra-abdominal®=.

Las peritonitis se pueden clasificar en comunitarias o
nosocomiales segin el lugar de adquisicién y segin su
mecanismo de produccién, etiologia y fisiopatologia como
se indica en la tabla 1%

En este articulo se pretende realizar una revisién sobre una
entidad frecuente y extremadamente grave dentro de las
peritonitis como es la peritonitis terciaria. Debido al conflicto
que existe tanto en su definicién, como en su diagnéstico y
tratamiento, la evidencia de la que se dispone es muy escasa
ya que los criterios de inclusién de los pacientes son muy
diferentes debido a que las definiciones de la citada dolencia
son muy heterogéneas y por tanto los resultados son
enormemente variables. Ademas practicamente no existen
estudios prospectivos centrados en pacientes con peritonitis
terciaria excepto uno de reciente publicacién en el afio 2009°.

Tabla 1 - Clasificacion de las peritonitis

Peritonitis primaria

Peritonitis secundaria

Peritonitis por perforacion
Comunitaria
Nosocomial

Peritonitis postoperatoria
Dehiscencia de sutura
Perforacién iatrogénica

Peritonitis postraumdtica

Peritonitis terciaria
Persistencia de peritonitis secundaria postoperatoria
Sin agentes patégenos
Flngica
Bacterias de baja patogenicidad

Absceso peritoneal

Por tanto se intentard clarificar en la medida de lo posible esta
dolencia aunque serd imposible resolver todas las dudas
existentes ya que son necesarios en el futuro consensos y
estudios mejor disefiados.

Definicion

Una de las mayores dificultades radica en dar una definicién de
peritonitis terciaria adecuada, ausente de ambigiiedad y
consensuada. Como dicen Evans et al para su diagnéstico en
la evolucién de los pacientes con peritonitis se puede requerir
mas arte que ciencia®. Ya en 1990 se intenta definir lo que
denominan «peritonitis persistentes» como un sindrome de
elevada mortalidad que evoluciona a una disfuncién multior-
ganica debido a la persistencia o recurrencia de una infeccién
abdominal en la que la reintervencién quirtrgica puede no
demostrar con certeza un proceso infeccioso, aunque si se
encuentra con frecuencia cierto grado de tejido y liquido
inflamatorio. Esta nueva cirugia no mejora de manera rapida la
condicién clinica del paciente y los resultados microbiolégicos
de las muestras recogidas en la intervencién muestran el
crecimiento de organismos de significado incierto y diferentes
de los hallados en la peritonitis secundaria’. Poco después
Reemst et al ya definen la peritonitis terciaria como una
peritonitis difusa sin patégenos, o con hongos o con bacterias de
baja patogenicidad, en ausencia de un foco infeccioso bien
definido®. Posteriormente Nathens et al la definen como la
infeccién intra-abdominal probada por cultivo persistente o
recurrente al menos 48 horas después del tratamiento
aparentemente adecuado de la peritonitis bacteriana secunda-
ria®. Malangoni por su parte considera que se trata de una
infeccién recurrente de la cavidad peritoneal que sigue a un
episodio de peritonitis primaria o secundaria’®. Algunos autores
se apoyan para definirla en el nimero necesario de interven-
ciones quirurgicas para el control del foco infeccioso desde que
es suficiente con mas de una re-intervencién quirdrgica para
unos a los que creen que es necesaria una persistencia de la
infeccién intra-abdominal después de la tercera operacién®*. A
medida que surgen estudios de peritonitis terciaria se intentan
dar definiciones mas completas apoyandose en las previas. En
ellas se considera esta entidad mas como un sindrome que
como un proceso patolégico especifico en pacientes con una
infeccién abdominal persistente que precisan re-intervencio-
nes quirtrgicas en las que se objetivan colecciones exudativas
difusas mas que abscesos y que a nivel sistémico se manifiesta
como un proceso séptico persistente con disfuncién multior-
ganica y una elevada mortalidad a pesar de un tratamiento
antimicrobiano y quirirgico agresivo>*™*4, En el afio 2005 en la
Conferencia Consenso Internacional se da por fin una definicién
para homogeneizar opiniones y se denomina la peritonitis
terciaria como una inflamaciéon peritoneal que persiste o
recurre después de 48 horas, con signos clinicos de irritacién
peritoneal, tras un tratamiento aparentemente adecuado que
sigue a una peritonitis secundaria y producida por patégenos
nosocomiales. Se divide en microbiolégicamente confirmada,
probable y posible. Confirmada es aquellaen que se aislan uno o
mas patégenos nosocomiales del liquido peritoneal o de la
sangre en un contexto clinico apropiado tras 48 horas de
tratamiento de una peritonitis primaria o secundaria. La flora
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nosocomial patégena incluye entre otros Stafilococci plasma-
coagulasa negativo, Candida species, Enterococci, Pseudomonas,
Enterobacter, etc. y estd asociada con el sobre-crecimiento en el
tracto gastrointestinal de los mismos microorganismos. Proba-
ble se define como la enfermedad clinica compatible con una
peritonitis secundaria documentada con inflamacién perito-
neal persistente (mds de 500 leucocitos/ml de liquido perito-
neal) en ausencia de confirmacién microbioldgica. Posible es
aquella en que persisten signos de inflamacién sistémica pero
sin una clara evidencia documentada de inflamacién persis-
tente del espacio peritoneal después de una peritonitis
bacteriana secundaria®. A pesar de todos estos intentos de
dar una definicién adecuada, en la practica clinica diaria es
dificil llegar a un consenso de cudl es el momento en que
etiquetamos la peritonitis terciaria ya que la mayor complica-
cién resulta en delimitar cuidndo el paciente pasa de padecer
una peritonitis secundaria a una terciaria ya que existe una
continuidad de una con otra®. Probablemente el mayor punto de
conflicto aparece a la hora de decidir qué se entiende por
«tratamiento aparentemente adecuado» fundamentalmente en
lo que se refiere al manejo quirtrgico del foco infeccioso ya que
no se especifica en la mayoria de estudios y definiciones de
peritonitis terciaria y que resulta en la inclusiéon de pacientes
muy distintos entre unos estudios y otros, lo que deriva en
resultados clinicos muy diferentes. Practicamente sélo Chro-
mik etal puntualizan este aspectoy para clasificar a un paciente
con peritonitis terciaria se requiere un «control aparentemente
adecuado del foco quirtrgico» que viene definido por una
completa erradicacién del foco quirtirgico. Por tanto, segiin ellos
no debe existir una disrupcién o defecto anatémico de una
viscera hueca gastrointestinal ni un «problema técnico» de la
cirugia previa como dehiscencia de un mufién o anastomosis o
cualquier otro problema técnico que derive en la pérdida de
integridad fisica de las visceras huecas gastrointestinales, en
cuyo caso definen el proceso como peritonitis secundaria en
curso®. Debido a la falta de consenso respecto a este Ultimo
criterio quirdrgico y a la dificultad que entrafia en la practica
clinica, lo que para unos autores puede ser una peritonitis
secundaria postoperatoria complicada para otros ya se trata de
una peritonitis terciaria.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo para el desarrollo de peritonitis terciaria
son la malnutricién, comorbilidad, una puntuacién elevada en
escalas de gravedad APACHE II y SAPS II, la presencia de
microorganismos resistentes al tratamiento antibiético y el
fallo orgénico>'®. La edad avanzada también parece estar
relacionada con la probabilidad de desarrollar peritonitis
terciaria en algunos estudios aunque en otros no se aprecia
esta relacién'®'®. También se ha objetivado que aquellos
pacientes con infecciones fungicas pueden tener mayor
propensién al desarrollo de peritonitis terciaria’®?’. Desde el
punto de vista quirtrgico no se aprecia especial predisposicién
a su desarrollo segin el lugar anatémico donde se originé la
peritonitis secundaria, inicamente en un estudio se encontr6
una mayor asociacién en pacientes con peritonitis a partir de
una pancreatitis necrosante, dehiscencia del muiién duodenal
o peritonitis tras cirugia hepatobiliar como dolencia

inicial>*®!8, Por otra parte si parece que el desarrollo de
peritonitis terciaria estd asociado a una puntuacién inicial
elevada en la escala Mannheim Peritonitis Index (MPI)
recogida en el momento de intervencién quirdrgica por
peritonitis secundaria®'®'’. Algunos autores incluso dan
puntos de corte de puntuacién a partir de los cuales existe
mayor riesgo de desarrollo de peritonitis terciaria como es un
MPI de 22 en el momento de la cirugia de la peritonitis
secundaria y un SAPS II de 39 en el segundo dia de
postoperatorio®. En algunos estudios se ha objetivado que la
falta de mejoria en la puntuacién de algunas escalas como la
de Goris o SOFA en los dias 3 o0 4 sugiere la presencia de sepsis
abdominal persistente y puede apoyar la necesidad de re-
exploracién quirtrgica’. Como explicdbamos previamente el
hecho de que no haya consenso y resulte dificil la separacién
entre peritonitis secundaria postoperatoria complicada y
peritonitis terciaria hace que los factores de riesgo de
evolucién desfavorable de la peritonitis secundaria y de

desarrollo de una u otra sean pricticamente superponi-
bleg510:20.21

Fisiopatologia

Durante la infeccién se producen citoquinas pro-inflamatorias
que actdan reclutando células inflamatorias para combatir
contra patdgenos, limpiar el tejido dafiado y estimular la
cicatrizacién de heridas. Como proteccién del dafio inflama-
torio contra el huésped se generan a su vez citoquinas anti-
inflamatorias que disminuyen la capacidad de los monocitos
para producir mediadores y para presentar antigenos
mediante la expresién del HLA-DR?%. Por tanto se produce
un equilibrio como resultado de una respuesta inmune
balanceada. En la peritonitis terciaria la cascada anti-
inflamatoria prevalece produciéndose un estado de inmuno-
pardlisis que se define como un nimero de monocitos con
expresién del HLA-DR (CD 14) inferior al 30%'®?2. Como
consecuencia existe un estado de alteracién de la inflamacién
peritoneal que da lugar a la ausencia de colecciones
purulentas y abscesos claros. Esto se traduce en una dificultad
en la cicatrizacién de heridas y en la recuperacién orgénica.
Los factores predisponentes a este estado de inmunoparalisis
son dependientes tanto del paciente (edad, desnutricién,
deficiencias genéticas, inmunes...), de la enfermedad de base
(malignidad, neutropenia...) como de las intervenciones sobre
el paciente (cirugia, transfusiones, farmacos inmunosupreso-
res..)?>. Ante esta situacién los microorganismos pueden
acceder a la cavidad peritoneal por contaminacién durante las
intervenciones quirdrgicas, por la seleccién del inéculo
polimicrobiano peritoneal inicial por el tratamiento anti-
bidtico, o por traslocacién de la flora intestinal. Esta
traslocacion puede ser favorecida por isquemia intestinal,
endotoxemia, malnutricién, o por la proliferacién de flora
intestinal resistente por la presién antibiética®>.

Microbiologia

En el tracto digestivo humano coexisten entre 400 y 600
especies microbianas y la concentracién bacteriana aumenta
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Tabla 2 - Microbiologia de las peritonitis

Peritonitis comunitaria

Peritonitis postquirtrgica Peritonitis terciaria

Escherichia coli ~ 35%
Enterococci ~ 5%
Enterobacter spp ~ 3%
Bacteroides spp ~ 10%
Klebsiella spp ~ 7%
Stafilococcus aureus ~ 1%
Staphylococci plasmacoag. ~ 1%
Candida spp ~ 7%
Pseudomonas spp ~ 2%
Streptococci ~ 14%
Otros ~ 14%

No organismo -

~ 20% ~ 10-15%
~ 20% ~ 15-35%
~ 12% ~ 8%

~ 7% ~ 8%

~ 7% ~ 6%

~ 6% ~ 2,5%

~ 5% ~ 5-30%
~ 4% ~ 10-30%
~ 6% ~ 5-10%
~ 4% -

~ 9% i

~ 0-6% ~ 0-15%

progresivamente desde 10*bacterias/ml de secrecién intesti-
nal en el tracto superior hasta 10 en el tracto inferior y por su
parte los microorganismos grampositivo del tracto superior
van desapareciendo predominando los gramnegativo y anae-
robios que son en el tracto inferior 1.000 veces mas frecuentes
que los aerobios?*. La microbiologia implicada en la peritonitis
terciaria varia progresivamente desde la peritonitis comuni-
taria y postquirtrgica (tabla 2) debido a la presién antibiética
que en general ha recibido el paciente, las intervenciones
quirurgicas repetidas y al estado de inmunoparalisis perito-
neal del mismo por lo que en general la flora encontrada
suelen ser microorganismos nosocomiales multirresistentes
como Pseudomonas, Enterococci, Staphylococci, Candida species,
enterobacterias productoras de betalactamasas de espectro
extendido (BLEE) o de AmpC, etc. Ademas el aislamiento en
gran parte de las ocasiones es monomicrobiano e incluso a

veces no se consigue aislar ningin microorga-
nism03,9,18,20,21,25.

Tratamiento

Los tres pilares fundamentales en el tratamiento de la
peritonitis terciaria son el tratamiento antimicrobiano, el
tratamiento quirdrgico y las medidas de soporte sistémico™®.

Tratamiento antibidtico

En el tratamiento antibidtico empirico de la peritonitis
secundaria no existe evidencia sobre un solo régimen anti-
bidtico eficaz?®. Si bien, es cierto que en el caso de peritonitis
comunitaria grave o con factores de riesgo de mala evolucién,
o en el caso de peritonitis nosocomial, postquirtrgica, en
pacientes inmunodeprimidos o que han recibido tratamiento
antibidtico de amplio espectro durante mas de 72 horas
previas a la peritonitis, se considera que es conveniente el
inicio de una terapia antibiética de amplio espectro®®?%7-3¢,
La gravedad se puede definir por una puntuacién elevada en la
escala APACHE Il mayor de 15 o por cumplir criterios de sepsis
grave, y los factores de riesgo de mal pronéstico incluyen la
edad mayor de 65 afios, desnutricién, comorbilidad como
insuficiencia cardiaca, diabetes, insuficiencia renal crénica y
cirrosis hepatica, y peritonitis de mas de 24 horas de
evolucién®>?%’, Estos factores y criterios de gravedad son
comunes a los que se presentan para el riesgo de desarrollo y

establecimiento de la peritonitis terciaria'®. Por tanto en el
tratamiento antibiético empirico de la peritonitis terciaria se
debe establecer un régimen antimicrobiano de amplio
espectro semejante al de la peritonitis postquirtrgica grave
con cobertura para enterobacterias BLEE y frente a cocos
grampositivos resistentes a betalactdmicos y la asociacién de
terapia antifingica frente a las especies de Candida mas
habituales 2%?%277%0_ En la tabla 3 se muestran las posibles
combinaciones en la terapia antimicrobiana de la peritonitis
terciaria y las alternativas en el caso de pacientes alérgicos a
betalactdmicos?*?1?’~*1, Una vez obtenido el resultado micro-
biolégico de los cultivos de las muestras peritoneales extraidas
en las intervenciones quirtrgicas durante la peritonitis
terciaria se recomienda desescalar reduciendo el espectro
antibiético ajustandolo a las sensibilidades segin el anti-
biograma correspondiente®®2429:33,

Tratamiento quirtrgico

El objetivo del tratamiento quirtrgico en la peritonitis es
eliminar la causa de contaminacién, reducir el indculo
bacteriano y prevenir la persistencia o recurrencia de sepsis.
En el control quirtrgico se pueden realizar re-laparotomias a
demanda o programadas mediante diversas técnicas. Aunque
no se ha objetivado superioridad en cuanto a supervivencia
entre estas dos modalidades, las re-laparotomias a demanda
presentan una reduccién significativa tanto de la morbilidad
como de la duracién de ventilacién mecanica, estancia en UCI
y hospitalaria, y una disminucién de los costes sanita-
rios>?**2%3_ En la peritonitis terciaria estas re-laparotomias
no deben continuarse una vez que se objetiva que la cavidad
peritoneal se halla macroscépicamente limpia, ya que re-
intervenciones innecesarias pueden aumentar las complica-
ciones y causar un mayor deterioro en la respuesta inmune
local®%.

Tratamiento de soporte y coadyuvante

El tratamiento precoz antimicrobiano, quirdrgico y de soporte
adecuado de la peritonitis secundaria grave es la mejor
manera de prevenir el desarrollo de peritonitis terciaria. Tanto
en la peritonitis secundaria y terciaria como en otros estados
de sepsis grave la aplicacién de protocolos de monitorizacién y
resucitacién hemodinamica precoz adecuados y de soporte
sistémico siguiendo las guias de la Campaifia para sobrevivir a
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Tabla 3 - Tratamiento antimicrobiano empirico en la peritonitis terciaria

Meropenem o

glucopéptido o

doripenem o imipenem + daptomicina o + Fluconazol o candina®
linezolid
Ceftazidima o cefepime + Tigeciclina + Fluconazol o candina®
Alérgicos a betalactamicos
Tigeciclina + Aminoglucésido antipseudoménico + Fluconazol o candina®
o quinolona antipseudomoénica
Metronidazol + aminoglucésido + Glucopéptido o linezolid o daptomicina + Fluconazol o candina®

antipseudomonico o aztreonam

En casos de riesgo de Pseudomonas aeruginosa resistente se debe afiadir un segundo antimicrobiano antipseudoménico.
a Utilizar candinas si el paciente previamente ya ha recibido tratamiento con fluconazol.

la Sepsis Grave tendrdn un impacto beneficioso en la
supervivencia®%%4,

La descontaminacién digestiva selectiva del tracto diges-
tivo puede ser una opcién adecuada para eliminar las bacterias
y los hongos potencialmente patégenos del tracto intestinal y
asi evitar el riesgo de traslocacién. Un soporte nutricional
adecuado, por via enteral si es posible, es importante para la
preservacién, restauracién y mantenimiento de la barrera
intestinal®?.

La manipulacién inmunolégica puede ser en el futuro la
llave para tratar y evitar la progresion hacia la peritonitis
terciaria. La aplicacién selectiva de terapias inmunomodula-
doras puede ser beneficiosa en el tratamiento de este estado de
inmunoparalisis peritoneal®??,

Prondstico y conclusiones

A pesar de un tratamiento antibiético y quirtrgico adecuado,
la mortalidad de la peritonitis terciaria es muy elevada por lo
que parece que estd mas en relacién con el tipo de poblacién
en el que se produce que con la gravedad del proceso
patolégico por si mismo*. La mortalidad se encuentra en
un rango entre el 30 y el 60% segln los diferentes estudios
(tabla 4). Por tanto parece mas importante intentar prevenir su
desarrollo con medidas diagnoésticas, terapéuticas y de
soporte, adecuadas y precoces, que intentar tratarla una vez
que se ha instaurado. Como comentan en sus estudios
Nathens et al los pacientes mueren mas «con» que «de»

Tabla 4 - Mortalidad de la peritonitis terciaria

Estudios Mortalidad %
Teichmann et al (1986) 23
Butler et al (1987) 30
Christou et al (1993) 42
Pusajo et al 1993) 52
Koperna and Schultz (1996) 52
Nathens et al (1998) 64
Bosscha et al (2000) 42
Seiler et al (2000) 27
Koperna y Schultz (2000) 51
Weiss et al (2006) 35
Panhofer et al (2007) 30,4
Panhofer et al (2009) 27,5
Chromik et al (2009) 60

peritonitis terciaria, pudiendo ser esta dolencia simplemente
una manifestacién de un estado terminal de disfuncién
orgénica’.

Como conclusién podemos resumir que en general se
acepta que la peritonitis terciaria es un sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica con disfuncién organica causado por
un estado de inflamacién peritoneal que persiste después de
48 horas de un tratamiento aparentemente adecuado de una
peritonitis secundaria. Su desarrollo esta condicionado por la
gravedad del cuadro clinico inicial, por la comorbilidad previa
del paciente y por su capacidad de respuesta inmunolégica.
Precisa de medidas de tratamiento de soporte intensivo y de
una terapia antimicrobiana empirica de amplio espectro con
cobertura para patégenos nosocomiales multirresistentes que
suelen estar involucrados en esta dolencia. El punto clave
probablemente es llegar a un consenso para definir que se
considera como «manejo quirirgico aparentemente adecuado
del foco infeccioso». Aunque comprendemos que en la
practica clinica puede resultar muy dificil definir este
concepto resulta necesario para concretar cudl es el punto
de transicién entre una peritonitis postoperatoria complicada
y una peritonitis terciaria. De estd manera se podran
homogeneizar criterios de inclusién para poder realizar en
el futuro estudios mejor disefiados que valoren con mejor
especificidad cudles son los factores de riesgo, el pronéstico y
las medidas de prevencién y eficacia en el tratamiento de la
peritonitis terciaria.
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Trabajo de revision

Sepsis abdominal
Dr. Juan Pedro Chavez Pérez*

RESUMEN

La sepsis abdominal tiene una incidencia similar a la neu-
monia y bacteremia en la unidad de cuidados intensivos y
por lo tanto el prondstico y el costo de atencién son simila-
res. La sepsis abdominal es una respuesta sistémica a un
proceso infeccioso localizado. La peritonitis aguda tiene ele-
vada mortalidad y es la primera etapa de la sepsis abdomi-
nal; los sobrevivientes a ésta desarrollan abscesos siete
dias mas tarde. Las principales manifestaciones de la peri-
tonitis son dolor abdominal, fiebre, resistencia muscular y
silencio abdominal. Son herramientas Utiles para completar
el diagndstico de sepsis abdominal la ultrasonografia, tomo-
grafia computada y estudios con radiois6topos. El trata-
miento de la sepsis abdominal incluye el drenaje de los fo-
cos infecciosos, apoyo sistémico y el empleo de antibiéticos
especificos. Son factores de mal prondstico: edad > 65
anos, numero de cirugias (mas de dos), peritonitis generali-
zada, desnutricion, choque séptico y falla organica multiple.
Palabras clave: Sepsis abdominal, definicién, diagnos-
tico, tratamiento, pronoéstico.

INTRODUCCION

La infecciéon de la cavidad peritoneal puede ocurrir
por varias rutas: “espontanea” la cual probablemen-
te se presenta por diseminaciéon hematégena princi-
palmente observada en pacientes con ascitis y es
causada por un limitado nimero de bacterias en su
mayoria coliformes y se pueden resolver con tera-
pia antibidtica Unicamente. La infeccion introducida
a la cavidad peritoneal observada predominante-
mente en pacientes con dialisis peritoneal y tam-
bién susceptible de tratamiento Ginicamente con an-
tibidticos.

La tercera ruta de infeccién de la cavidad perito-
neal es por salida del contenido intestinal hacia la
misma, es polimicrobiana por naturaleza y se pre-
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SUMMARY

Abdominal sepsis has an incidence similar to pneumonia
and bacteremia in the intensive care unit and therefore
outcome and cost are similar. Sepsis abdominal is a sys-
temic response to a localized infectious process. Acute
peritonitis has a high rate of mortality and is the first step
of abdominal sepsis; survivors develop abscesses seven
days later. The main manifestations of peritonitis are ab-
dominal pain, fever, muscular resistance and abdominal
silence. Ultrasonography, CT scan and nuclear medicine
studies are useful tools to complete the diagnosis. Ab-
dominal sepsis treatment includes the drainage of infec-
tious foci, systemic support and use of specific antibiotics.
Factors of adverse prognosis are: age > 65 years, num-
ber of surgery procedures (> 2), generalized peritonitis,
malnutrition, septic shock and multiple organ failure.

Key words: Abdominal sepsis, definition, diagnosis, treat-
ment, prognosis.

senta como peritonitis generalizada (peritonitis se-
cundaria) o como un absceso localizado. La pre-
sente revisién se enfoca al andlisis de esta ultima
forma de infeccion de la cavidad peritoneal.

La peritonitis terciaria se refiere a la infeccion
peritoneal persistente o recurrente que usualmente
ocurre en un paciente critico con peritonitis secun-
daria, cuando las defensas del huésped y la terapia
antimicrobiana han fracasado y se produce la so-
breinfeccion por organismos resistentes —usual-
mente bacilos gram negativos u hongos.23

En la unidad de cuidados intensivos quirdrgicos
la sepsis intraabdominal tiene importancia en cuan-
to a incidencia, semejante a la de las neumonias y
bacteremias. Por tanto, puede determinar un incre-
mento en el costo de la atencion y el desenlace cli-
nico de muchos pacientes hospitalizados.*

La peritonitis secundaria clinicamente se mani-
festara por abdomen agudo, y su diagnéstico y tra-
tamiento inicial serd necesariamente quirdrgico.5
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Las bases del tratamiento son: cirugias (el na-
mero que sea necesario), drenaje de abscesos en
caso de existir éstos y terapia antimicrobiana. Ade-
mas tratamiento de sostén para lograr la recupera-
cion integra del paciente.?

EPIDEMIOLOGIA

No se cuenta con datos estadisticos precisos a ni-
vel nacional, sin embargo, dos revisiones sobre
padecimientos que condicionan sepsis intraabdo-
minal nos permiten definir su situacion actual en
nuestro pais.

La apendicitis aguda complicada con sepsis in-
traabdominal condiciona alrededor de 20 ingresos
anuales al Departamento de Cirugia Gastrointesti-
nal del Hospital de Especialidades del Centro Médi-
co Nacional Siglo XXI, IMSS. La mortalidad obser-
vada en pacientes con apendicitis no complicada
en la misma institucion, en un lapso de 4 afios fue
de 3.5%, pero considerando al grupo complicado
con sepsis abdominal, la mortalidad se increment6
al 17% por lo que se enfatiza la necesidad de un
diagnéstico oportuno.®

En otro estudio del Centro Pediatrico de Morelia,
Michoacén se observé una mortalidad del 33.3% en
una serie de 50 pacientes con diagnéstico de perfo-
racién intestinal por fiebre tifoidea, complicacion
que se presenta entre el 7 y el 21% del total de ca-
sos y cuya mortalidad varia en otras series del 25 al
57%. La perforacion multiple aunque rara, cursa
con mayor numero de complicaciones médicas y
quirtrgicas y por consiguiente con mortalidad ma-
yor hasta del 75%.”

DEFINICIONES DE CONTAMINACION,
INFECCION Y SEPSIS ABDOMINAL

Contaminacién intraabdominal. Indica la presencia
de microorganismos en la cavidad peritoneal. Ocu-
rre antes de que se haya desarrollado invasion tisu-
lar, lo que se muestra por la escasa respuesta infla-
matoria local.

Infeccidn intraabdominal. Es una respuesta infla-
matoria local a la invasion del tejido peritoneal por
microorganismos.

Peritonitis. Es la respuesta inflamatoria perito-
neal que puede estar asociada con estimulos infec-
ciosos o no infecciosos; el término peritonitis repre-
senta un sindrome de respuesta inflamatoria local
(LIRS), un analogo intraabdominal del sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS).
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Sepsis abdominal. Es la respuesta sistémica a
un proceso infeccioso inicialmente localizado. Re-
presenta la respuesta inflamatoria peritoneal no es-
pecifica del huésped ante la invasién microbiana.

De lo anterior se deriva la conclusién de que de-
bemos ser cuidadosos en el manejo de la termino-
logia ya que los términos: contaminacion, infeccién
y sepsis abdominal no son idénticos. Una clasifica-
ciébn mas exacta del proceso puede ser de valor cli-
nico (porque el tratamiento de cada proceso es dis-
tinto) y académico (para establecer grupos de
estudio mas homogéneos en investigacién). Sin
embargo, no soslayar que estas condiciones pue-
den coexistir en el mismo paciente, desarrollarse
simultanea o consecutivamente. Por ejemplo, la
presencia de heces en la cavidad peritoneal puede
incluir una continuidad de condiciones locales y sis-
témicas que van desde la contaminacién local al
choque séptico.?

ETIOLOGIA

La mayor parte de los casos de sepsis intraabdomi-
nal incluye la participacién de flora de la via gastro-
intestinal del huésped. En sujetos sanos, en el esto-
mago y la zona proximal del intestino delgado hay
un namero relativamente escaso de bacterias, por
lo comdn menos del 104/mililitro. La acidez géastrica
constituye el principal factor que impide que las
bacterias se adhieran en las paredes de la porcion
proximal del intestino delgado.

Las enfermedades de estémago y duodeno que
menoscaban dichos mecanismos de defensa alte-
ran la flora; entre los ejemplos estarian aclorhidria
gastrica como consecuencia del envejecimiento, o
tratamiento con bloqueadores de receptores H, o
antiacidos. La obstruccién de yeyunoileén ocasiona
estasis, con un incremento importante en el nime-
ro de bacterias por lo comun anaerobios y colifor-
mes presentes en el intestino delgado.

La microflora de la porcién (listal del yeyunoiledn
muestra un incremento en el nimero de microorga-
nismos que llega a ser de 10%/mililitro. Sin embargo,
las concentraciones maximas de bacterias se iden-
tifican en el colon 10" a 10'29/gramo de excremento.
Se ha calculado que el sujeto comun alberga unas
400 especies microbianas en el colon, en seres hu-
manos incluyen Bacteroides fragilis (la mas co-
mun), otras muchas especies de Bacteroidaceae,
estreptococos, clostridios, bifidobacterias, cubacte-
rias, E. coli y otras enterobacterias, Klebsiella sp.,
Proteus sp y Enterococcus sp.
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En la situacion clinica especifica de sepsis intra-
abdominal la primera fase es una peritonitis aguda
debida a bacterias facultativas (coliformes), a me-
nudo con una bacteremia asociada y una alta mor-
talidad (37%). Aquellos pacientes que sobreviven a
la etapa aguda de la enfermedad desarrollan abs-
cesos alrededor del séptimo dia. Los abscesos
anaerobios, predominantemente Bacteroides fragi-
lis. Tomando en cuenta lo anterior es claro que la
mortalidad temprana puede ser reducida sustan-
cialmente por antibiéticos activos en contra de bac-
terias gram negativas aerobias y facultativas, pero
tal tratamiento no disminuye el desarrollo subse-
cuente de abscesos. Por otra parte, el uso de anti-
bidticos en contra de la microflora anaerébica no
disminuye la morbilidad temprana, pero disminuye
draméticamente el nimero de abscesos que poten-
cialmente pueden desarrollarse. La conclusion es,
que el tratamiento antibiético exitoso de la peritoni-
tis purulenta secundaria requiere el uso de agentes
en contra de bacterias gram negativas aerobias y
facultativas y anaerobios, por ser estos microorga-
nismos los mas comunmente implicados en la etio-
logia del padecimiento (cuadro [).11°

PATOGENESIS

La peritonitis secundaria aparece por la pérdida de
la integridad del tracto gastrointestinal. Después de
la contaminacién peritoneal inicial, las bacterias en-
cuentran tres formas de defensa del huésped: la

Cuadro I. Organismos asociados con sepsis
intraabdominal (%).

Aerobios gram negativos Aerobios gram positivos

Escherichia coli 56.7  A. streptococci 25
Klebsiella 15.4  Enterococci 23
Pseudomonas 15.4  B. streptococci 10.4
Proteus 14.8  Staphylococcus epidermidis 16.1
Enterobacter 135  S. aureus 4.3
Serratia 1.2

Anaerobios Hongos

Bacteroides fragilis ~ 22.8  Candida sp. 9.2
Bacteroides sp. 20.9

Clostridia 17.9

Peptococcus 7.4

Fusobacterium 6.1

Eubacterium 4.3

Shands JW. Surg Clin North Am 1993;73:291-306.

depuracion linfética, la fagocitosis y el secuestro
por fibrina. El diafragma contiene estomas que ac-
tian como conductos hacia el sistema linfatico, las
bacterias son réapidamente depuradas (en minutos)
por esta via y posteriormente se exponen a las de-
fensas sistémicas. Esta depuracion es tan eficiente
que la peritonitis o formacion de abscesos sélo ocu-
rrird cuando estén presentes sustancias adyuvan-
tes como hemoglobina, bario o tejido necrotico. Es-
tas sustancias, pueden promover la proliferacion
bacteriana al proporcionar nutrientes que aumentan
el desarrollo bacteriano tales como el hierro, al blo-
quear mecanicamente los linfaticos y por dafo en la
quimiotaxis y capacidad de destruccién bacteriana
por el sistema inmune. Durante las 3 primeras ho-
ras, después de la contaminacion bacteriana, los
macréfagos locales son las células fagociticas pre-
dominantes y éstas también son depuradas por el
sistema linfatico. Si la proliferacién bacteriana pre-
valece, los leucocitos polimorfonucleares se hacen
mé&s numerosos. Conforme la inflamacién perito-
neal tiene un desarrollo mas amplio, la formacién
de fibrina atrapa bacterias, limita su desarrollo y
junto con el epiplén sella las perforaciones.'"12
Hay un incremento en el flujo sanguineo esplacni-
co y en la permeabilidad capilar, dando como resul-
tado un exudado de entre 300 y 500 mL de liquido/h,
lo cual puede conducir a hipovolemia y choque.
Desafortunadamente estos mecanismos de de-
fensa peritoneales pueden tener efectos adversos.
El ingreso de microorganismos hacia los linfaticos
puede producir bacteremia, sepsis sistémica y sitios
secundarios de infeccion. El exudado de liquido ha-
cia la cavidad diluye las opsoninas, por tanto, reduce
la actividad de opzonizacion y fagocitosis. Los dep6-
sitos de fibrina atrapan bacterias, lo cual provee un
ambiente asilado, lo que a su vez dana la penetra-
cién antimicrobiana y la migracién fagocitica.
Mientras que estos eventos ayudan al control de
la peritonitis generalizada, ellos promueven el desa-
rrollo de uno de los hallazgos macroscopicos mas
importantes —abscesos intraabdominales.

CUADRO CLINICO

La peritonitis ocurre después del escape de micro-
organismos hacia la cavidad abdominal a partir de
un organo enfermo o traumatizado. La principal
manifestacion de la peritonitis infecciosa es el dolor
abdominal el cual generalmente estd acompanado
de fiebre, nausea, vomito y el cuadro puede evolu-
cionar a estado de choque. La intensidad del dolor
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depende del tipo y cantidad de material extrafio al
cual las superficies peritoneales se hayan expuesto
en un periodo de tiempo dado. Por ejemplo, la libe-
racién subita hacia la cavidad peritoneal de una pe-
quefa cantidad de jugo gastrico estéril, causa mu-
cho més dolor que la misma cantidad de materia
fecal importantemente contaminada. El jugo pan-
credtico enzimaticamente activo incita mas dolor e
inflamacién que el que ocasionaria la misma canti-
dad de bilis estéril que no contenga enzimas poten-
tes. En el caso de la contaminacién bacteriana, el
dolor al inicio de la enfermedad generalmente es de
baja intensidad, hasta que la multiplicacién bacte-
riana da como resultado la elaboracién de sustan-
cias irritantes.

El dolor de la inflamacion peritoneal invariable-
mente se acentla por presién o cambios en la ten-
sion del peritoneo, si éstos se producen por palpa-
cion o descompresién del mismo (signo de von
Plummer) o por movimientos como en la tos o el
estornudo. En consecuencia, el paciente con perito-
nitis habitualmente se encuentra en cama casi in-
mévil, prefiriendo evitar los movimientos. Otra de
las caracteristicas de la irritacién peritoneal es el
espasmo reflejo tonico de la musculatura abdomi-
nal, localizada al segmento corporal comprometido.
La intensidad del espasmo muscular ténico que
acompafa a la inflamacién peritoneal es depen-
diente de la localizacion del proceso inflamatorio, la
velocidad a la cual éste se desarrolla y la integridad
del sistema nervioso. El espasmo muscular en un
apéndice retrocecal perforado puede ser minimo o
ausente debido al efecto protector de la viscera su-
prayacente.

En la reaccion peritoneal difusa existe un silencio
abdominal persistente (por ileo paralitico reflejo) y
en la circunscrita se pueden llegar a percibir roces y
crepitaciones a su nivel.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO
Y GABINETE

En estudios de peritonitis secundaria en los cuales
se llevaron a cabo técnicas apropiadas de cultivos
anaerobicos, mdltiples especies de aerobios y
anaerobios fueron aisladas de la mayoria de los
pacientes. En numerosos estudios, se recuperaron
dos a tres aerobios por paciente. El numero de
anaerobios aislados por paciente depende de la
metodologia y cuidados con los cuales las mues-
tras se colectan y procesan. Los cultivos anaerobi-
cos de muestras obtenidas mediante aspiracion de
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liquido inmediatamente después de abrir el abdo-
men dieron mejores resultados que los de las
muestras obtenidas usando hisopos o después de
que el abdomen ha estado abierto por un largo pe-
riodo de tiempo. En un estudio reciente de apendi-
citis perforado en el cual se usaron cuidadosamen-
te técnicas de cultivos anaerébicos, un promedio de
9.4 anaerobios fueron aislados por paciente.! 24

En cuanto a pruebas de gabinete, la sensibilidad
de las placas simples de abdomen y térax para de-
tectar sepsis intraabdominal es menor del 50%,
pero cuando se identifica aire libre, la presencia de
una viscera perforada es rapidamente confirmada.
La ultrasonografia (USG) es frecuentemente usada
como el procedimiento diagndstico inicial en la in-
vestigacion de la sospecha de abscesos intraabdo-
minales. Tiene las ventajas de ser portétil, bajo cos-
to, rapidez en su realizacién y no requiere radiacion.
Sin embargo, la obesidad, heridas, colostomias,
asas dilatadas y los pulmones suprayacentes pue-
den dificultar el procedimiento. La experiencia del
examinador afecta la exactitud del reporte del estu-
dio.™ La USG es efectiva para detectar un absceso
en el cuadrante superior derecho, retroperitoneo y
pelvis con una sensibilidad mayor del 90%, pero esta
técnica tiene una sensibilidad mas baja para detectar
abscesos en otros sitios, particularmente abscesos
interasa. En general la sensibilidad reportada para
detectar sepsis intraabdominal va del 75 a 82%.

La tomografia computada (TAC) es un estudio
mas costoso, pero superior al USG en los pacientes
con sospecha de abscesos intraabdominales. La
TAC secuencial justo arriba del diafragma a la sin-
fisis del pubis permite una “laparotomia radiol6gi-
ca’”, facilitando la deteccién de lesiones fuera del
area de sospecha inmediata. La TAC tiene una
sensibilidad de 78 a 100%, comparada con una
sensibilidad de 75 a 82% para la USG.

Como con la USG, la sensibilidad de la TAC para
detectar abscesos interasa es menor del 60%. La
especificidad de la TAC también es alta cuando se
usa en conjunto con la aspiracion diagnostica y co-
rrelacion clinica. Cuando los resultados de multiples
modos de investigacion difieren, la TAC es el proce-
dimiento mas exacto. La TAC es superior a la USG
en todos los sitios anatomicos con la posible excep-
cion de la pelvis. Comparada con la USG, la TAC tie-
ne menos probabilidades de ser insatisfactoria, debi-
do a que las heridas, ostomias, drenajes y obesidad
no afectan la calidad del estudio. Los clips metalicos
y las prétesis pueden ocasionar pérdida de la calidad
de la imagen. La imagen éptima particularmente en
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el &rea interasa, requiere el uso de agentes de con-
traste oral, lo cual puede limitar la utilidad de la TAC
en algunos pacientes. La infeccion temprana, antes
del desarrollo de colecciones liquidas, es mas dificil
de detectar, particularmente en pacientes con distor-
sién de la anatomia normal debido a trauma recien-
te o cirugia. En situaciones clinicas, el estudio con
radionuclidos puede ser de algun valor."2#

Un mayor avance en los estudios de radiondclidos
es el desarrollo de la centelleografia con 1gG policlo-
nal radiomarcada. La sensibilidad y especificidad del
estudio con IgG policlonal marcada con '''In se en-
contraron entre 90 y 95% a 100% respectivamente
para la deteccién de procesos infecciosos agudos en
humanos. Para detectar infecciones subagudas o cro-
nicas la sensibilidad de este procedimiento es més
baja (74%) pero es mejor que la de la prueba con leu-
cocitos marcados con "''In (52%), y la especificidad
de este procedimiento se manifiesta alta.

Los estudios con radionuclidos son de mayor uti-
lidad en pacientes con signos no localizados de
sepsis. Igualmente, cuando un foco intraabdominal
es identificado por medio de una prueba con radio-
nuclidos, una evaluacién adicional con TAC o USG
a menudo es requerida para poder localizar en for-
ma definitiva el proceso y como posible guia para el
drenaje percutaneo. El retardo, de 24 a 48 horas
antes de que los resultados del estudio con radio-
nuclidos estén disponibles es una seria desventaja,
aunque es posible que los mas nuevos agentes
usados para marcacion resolveran este problema.?

TRATAMIENTO
Medidas generales

Las medidas generales de tratamiento del paciente
con sepsis intraabdominal pueden incluir segun el
caso: nutricion parenteral total, ventilacion mecanica,
analgesia, soporte inotrdpico, sustancias vasopreso-
ras, aporte hidro-electrolitico, vigilancia metabdlica,
transfusién sanguinea y de hemoderivados, etc.

El analisis de cada uno de estos puntos rebasa
los objetivos del presente trabajo, por lo que nos
enfocaremos a revisar el tratamiento especifico de
la sepsis intraabdominal.'s1¢

TRATAMIENTO ESPECIFICO
El manejo éptimo del paciente con sepsis intraabdo-

minal incluye el retiro o control de la fuente de conta-
minacién peritoneal y el drenaje de alguna coleccién

ya establecida: la eliminacion de la contaminacion
residual del peritoneo mediante antimicrobianos y el
ya mencionado soporte fisioldgico del paciente. El
paciente con peritonitis secundaria generalmente re-
quiere cirugia inmediata para controlar la fuente de
contaminacién y para remover el tejido necrético,
sangre, o contenido intestinal de la cavidad perito-
neal. Por lo contrario, en los casos de sepsis intrape-
ritoneal postquirurgica, la decision de reoperar es di-
ficil debido a que frecuentemente no esté claro el
diagnostico. Un retardo en la reintervencién inicial,
estd asociado con pobre prondéstico. El analisis cui-
dadoso del curso postoperatorio del paciente, de sus
hallazgos fisicos y el uso selectivo de la TAC, permi-
tira hacer el diagnostico de sepsis intraabdominal
postoperatoria con el minimo retraso.

CIRUGIA

Eleccién de la operacion para pacientes con perito-
nitis.

La eleccién de la operacién debe individualizarse
para cada paciente y dependeré de la preferencia 'y
experiencia del cirujano, asi como la etiologia y ex-
tension de la contaminacion peritoneal. Los casos
de bajo riesgo, como las peritonitis localizadas se-
cundarias a la ruptura de un apéndice gangrenada
o perforaciones focales del tracto intestinal, pueden
ser manejadas en forma efectiva con cirugia mini-
ma, como es el cierre primario de la perforacion y
retiro de los detritus gruesamente visibles."”

Los pacientes con contaminacién peritoneal ex-
tensa, como consecuencia de infartos intestinales,
dehiscencias anastométicas, estan en alto riesgo
de secuelas serias incluyendo falla organica multi-
ple (FOM). Se han intentado intervenciones quirar-
gicas mas agresivas para estos pacientes en espe-
ra de reducir el riesgo de sepsis intraabdominal no
controladay FOM.®

El lavado peritoneal intraoperatorio, el lavado
peritoneal continuo postoperatorio, el desbrida-
miento radical del peritoneo y el drenaje abdominal
abierto (laparostomia) mostraron inicialmente en
estudios no controlados ser benéficos, pero estu-
dios prospectivos subsecuentes fueron incapaces
de confirmar algun beneficio significativo.

Una modificacién de la técnica de drenaje abdo-
minal abierto es la relaparotomia planeada. La re-
exploracién periédica de la cavidad peritoneal con
lavado de la misma se realiza con intervalos de 12
a 48 h, incluyendo procedimientos quirdrgicos adi-
cionales, tales como desbridamiento o resecciones
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(llevadas a cabo en el momento de la relaparoto-
mia). Las laparotomias repetidas se contindan has-
ta que hay evidencia de que la infeccion esta con-
trolada: la cavidad peritoneal debe estar limpia, con
liquido claro y debe haber evidencia de que las
anastomosis estan sanando. La mayoria de pacien-
tes que se han sometido a este procedimiento han
sido aquellos que tienen peritonitis difusa con FOM
inminente o ya establecida o los pacientes con pan-
creatitis necrotizante.'® La repeticion de las laparoto-
mias se facilitan por el uso de técnicas de cierre ab-
dominal temporal como la colocacién de mallas de
Marlex y cierre, o el uso del analogo del Velcro: es-
tas técnicas permiten el cierre sin incrementar la ten-
sién intraabdominal y complicaciones relacionadas a
la elevacion de la presion intraabdominal, tales como
compromiso respiratorio y disfuncion renal. Las com-
plicaciones reportadas de la relaparotomia planeada
incluyen la formacion de fistulas, perforaciones intes-
tinales y hernias incisionales. La superinfeccion de la
cavidad peritoneal con enterococos ha sido descrita
en dos estudios de relaparotomia programada. La
superinfeccién con hongos también ha sido descri-
ta; al igual que en la superinfecciéon con enteroco-
cos, ésta se ha observado en pacientes que requi-
rieron mas de seis relaparotomias.2?%2! Por otra
parte, a pesar de la revision repetida de la cavidad
abdominal, la condicion de los pacientes sometidos,
tales procedimientos ha menudo no mejora; en vez
de esto el estado hemodinamico, de muchos de es-
tos pacientes muestra un considerable deterioro en
el postoperatorio. Este fendmeno se ha atribuido a
que el trauma reoperatorio induce un incremento
postoperatorio temprano en los niveles de interleu-
cina-6. Debido a que este incremento se ha obser-
vado antes del desarrollo de hipotension arterial, se
propone que puede estar presente una relacion en-
tre la cinética de esta citoquina y la inestabilidad he-
modinamica observada.?*?3

Finalmente Scripcariu y cols. reportan su expe-
riencia en 18 pacientes en quienes se realizaron ci-
rugias reconstructivas abdominales después de la-
parostomia y laparotomias multiples, llevadas a
cabo en promedio 6 meses después de la laparos-
tomia. La indicacién de la cirugia fue cierre y/o re-
seccion de una fistula entérica en 13 pacientes, cie-
rre o remodelacion de un estoma en 4 y reseccion
de carcinoma coloénico en 1. El abordaje de la cavi-
dad se realizd en la mayoria de los casos a través
de una incisiébn media; en dos casos se usaron
abordajes paramedios y transversos. En todos los
casos, a pesar de la curacién de la herida de lapa-
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rostomia por granulacién con aparente obliteracion
de la cavidad peritoneal, se pudo encontrar una
neocavidad peritoneal. A menudo, las visceras se
encontraron escasamente adherentes dentro de
esta neocavidad peritoneal. Una cuidadosa adhe-
rencidlisis permitio la definicién anatomica de las
visceras y un amplio margen de realizacion de pro-
cedimientos reseccionales y reconstructivos. De los
18 pacientes reportados, 16 fueron dados de alta
vivos y los 2 que murieron fueron los mas afosos
del grupo y murieron por falla organica inmediata-
mente después de la cirugia reconstructiva inicial.
Ambos tuvieron problemas médicos preexistentes y
ninguno tuvo evidencia de infeccién intraabdominal
persistente después de la reconstruccién.?

DRENAJE DE ABSCESOS
INTRAABDOMINALES

La TAC permite ahora al cirujano en forma confia-
ble, valorar el abdomen en su totalidad, y por lo tan-
to el drenaje extraperitoneal es el abordaje quirargi-
co preferido para abscesos Unicos en la ausencia
de otros problemas quirdrgicos que requieran ex-
ploracién a través de la linea media.

El drenaje percutaneo con catéter (DPC) guiado
por TAC o USG actualmente es una alternativa
aceptable a la cirugia para muchos pacientes. Una
ruta segura de drenaje que evite la puncién de 6rga-
nos solidos o visceras huecas puede ser identificado
en 85 a 90% de los pacientes. Dos estudios han re-
portado el drenaje exitoso de abscesos del omento
menor y colecciones pancreaticas mediante aborda-
jes transhepéticos y transgastricos respectivamente.
La presencia de una coleccién residual significativa
después de la aspiracién inicial puede indicar locula-
cién y la necesidad de utilizar catéteres de drenaje
adicionales. Después de que la aspiracién es com-
pleta, el catéter es colocado para drenar via grave-
dad o con succidn baja hasta que el volumen diario
de drenaje es minimo (< 10 mL/24 horas). La necesi-
dad de irrigacion inmediatamente después de la co-
locacién del catéter o en forma diaria para prevenir la
oclusion del catéter no esté claramente establecida.
Después del drenaje exitoso, deberia haber un rapi-
do cese de los signos clinicos de infeccién con defer-
vescencia de los mismos dentro de las 24 a 48 horas
de realizado el procedimiento. La fiebre o leucocito-
sis persistente es una indicacion de repetir estudios
de imagen para detectar drenaje incompleto. La co-
locacion de catéteres adicionales o el drenaje quirdr-
gico abierto pueden se requeridos.
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ElI DPC (con una ruta de acceso segura) en abs-
cesos no complicados esta bien establecida, como
un medio de tratar temporalmente al paciente de-
masiado inestable para someterse a cirugia y como
un tratamiento definitivo cuando no hay otra indica-
cion para una laparotomia. Los promedios de éxito
del DPC de abscesos uniloculares bien definidos va
del 80 a 90%. El drenaje de abscesos mas comple-
jos (loculados, pobremente organizados, extensas
colecciones pancreéticas, interasa, intramesentéri-
cas, pélvicas, esplénicas y apendiculares) han sido
menos exitosas y se han encontrado muchos mas
altos porcentajes de complicaciones con el drenaje
de estos abscesos.

DRENAJE DE ABSCESOS INTRAABDOMINALES
POR ASPIRACION EN UN SOLO PASO

Este procedimiento tiene las ventajas de evitar el ma-
lestar del paciente y disminuye el costo de un drenaje
quirdrgico abierto, ademas de que evita los riesgos
quirargicos y anestésicos inherentes al drenaje abier-
to. Tiene también ventajas sobre el drenaje prolonga-
do con catéter descrito anteriormente en que es mas
simple, mejor tolerado y se evita la morbilidad relacio-
nada a la permanencia de un catéter. El procedimien-
to consiste en drenar los abscesos guiados por TAC o
USG en una sola sesién. Una aguja del nimero 18 se
usa para la aspiracion y se realiza un lavado repetido
con una solucién salina. El volumen de la solucién sa-
lina nunca debe exceder la mitad del volumen aspira-
do del absceso. El lavado se repite tanto como 20 ve-
ces en cada cavidad hasta que el aspirado sea claro.
Finalmente, todo el liquido es retirado y la aguja remo-
vida, no se deja ningun catéter a permanencia. Cuan-
do la coleccién parece ser multiloculada, la guia sono-
grafica se usa para permitir la recolocacién de la aguja
en cada una de las loculaciones separadas mientras
que se repite la aspiracién y el lavado.

Con esta técnica se ha reportado un estudio® en
el cual el 90% de 97 abscesos fueron tratados exi-
tosamente. El 85% de 20 abscesos multiloculados
también se drenaron con éxito. Los volumenes de
pus aspirado fueron de 5 a 200 mL. En los pacien-
tes tratados exitosamente los sintomas se resolvie-
rony el seguimiento con estudios de imagen 7 dias
después o al momento de alta hospitalaria mostra-
ron pequenas colecciones residuales (menores de
2 cm) 0 ninguna coleccién.

Wroblicka, considera que éste debe ser el proce-
dimiento inicial de tratamiento para ciertos absce-
sos abdominales y pélvicos seleccionados. Debido

a que es menos invasivo, este procedimiento puede
llevarse a cabo en pacientes externos lo cual resul-
ta atractivo en la reduccion de costos de atencion.

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO DE LA
SEPSIS INTRAABDOMINAL

Las perforaciones del tubo digestivo son una ruta
comun de la infeccién de la cavidad peritoneal. En
forma predominante las bacterias anaerdbicas son
liberadas al ocurrir la perforacion, algunas de las
cuales sobreviven en el peritoneo hasta que la le-
sidn tisular causada por otros organismos facultati-
vos (tales como S. aureus) disminuyen el potencial
redox en la cavidad abdominal, permitiendo que se
desarrollen los anaerobios. En general, las infeccio-
nes intraabdominales involucran una amplia varie-
dad de patdgenos. En promedio 5 patdgenos dife-
rentes (2 facultativos y 3 anaerobios obligados) han
sido cultivados de cada muestra de pus de abdé-
menes infectados. Por lo tanto, es necesario para la
terapia antimicrobiana de la sepsis intraabdominal
cubrir una amplia variedad de microorganismos ae-
robios gram negativos y anaerobios.! Tradicional-
mente esto se ha conseguido con la combinacién
de clindamicina, metronizadol o cloramfenicol y un
aminoglucosido. Sin embargo, la prevalencia de B.
fragilis resistente a clindamicina se ha incrementa-
do en forma constante de 8% en los anos 80s, a 20-
38% de acuerdo a la serie revisada en los 90s. Por
tanto, la clindamicina ya no puede considerarse
como el agente de primera linea en el tratamiento
de sepsis grave por anaerobios. Por otra parte, es-
tudios clinicos de tratamiento con metronidazol y un
aminoglucésido para sepsis intraabdominal han
mostrado promedios de cura de 83 y 88%; estos
promedios de cura no fueron significativamente di-
ferentes de los grupos controles con clindamicina y
un aminoglucésido.26-28

Mientras que la toxicidad renal y en oido son
complicaciones potenciales de los aminoglucési-
dos, éstos han probado ser una terapia efectiva par
infecciones debidas a aerobios gram negativos en
ensayos prospectivos al azar. La adquisicion de re-
sistencia durante la terapia es sustancialmente me-
nor con los aminoglucésidos que con las penicilinas
y cefalosporinas. La dosificacién de aminoglucési-
dos una vez al dia es una alternativa a la dosis tra-
dicional. Dos caracteristicas de los aminoglucési-
dos respaldan el uso de intervalos de dosificacion
mas largos. Los aminoglucésidos exhiben una acti-
vidad bactericida dependiente de la concentracién y
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un largo efecto postantibidtico (arriba de siete y
media horas) lo cual permite un intervalo de dosifi-
cacion prolongado durante el cual el desarrollo bac-
teriano no ocurre a pesar de niveles séricos de la
droga debajo de la concentracidn inhibitoria mini-
ma. La duracion del efecto postantibiético es de-
pendiente de la concentracién pico. Un intervalo li-
bre de droga puede ser importante en reducir el
riesgo de toxicidad.

Un cefalosporina de tercera generacién tales como
la ceftazidima, ceftizoxima, ceftriaxona y cefotaxima o
una de cuarta generacion con cefpiroma o cefepime
pueden se sustituidos de los aminoglucédsidos, debido
a que estos agentes han mostrado eficacia equivalen-
te con disminucién de la toxicidad. Las cefalosporinas
de tercera generacién son muy efectivas en contra de
la mayoria de bacilos aerobios gram negativos, sin
embargo con la excepcidn de ceftizoxima, estas dro-
gas tienen escasa actividad en contra del grupo B. fra-
gilis. Mientras que la ceftizoxima ha mejorado la acti-
vidad en contra de anaerobios, no es completamente
confiable en contra de todos los miembros del grupo
B. fragilis y en ensayos clinicos se han observado fra-
casos en el tratamiento de infecciones por Pseudo-
monas; las cefalosporinas de tercera y cuarta genera-
cién tienen un papel como agentes alternativos a los
aminoglucésidos en pacientes que estan en alto ries-
go de toxicidad por estos medicamentos y en quienes
tienen infecciones con aerobios gram negativos sus-
ceptibles.2?®

Las cefalosporinas de primera y segunda gene-
racion no son efectivas en el tratamiento de la sep-
sis intraabdominal debido a su escasa actividad en
contra de los miembros del grupo B. fragilis. Sin
embargo, las cefamicinas (cefroxitin y cefotetan),
las cuales son activas en contra de B. fragilis han
sido ampliamente usadas en el tratamiento de la
sepsis intraabdominal. En estudios prospectivos,
comparativos, el cefoxitin con o sin un aminoglucé-
sido ha mostrado ser efectivo en el tratamiento de
la sepsis intraabdominal. El cefoxitin es activo en
contra de muchos patégenos aerobios gram negati-
VoS, con las excepciones de P. aeruginosa, Entero-
bacter sp. y Acinetobacter sp. Estos patdégenos se
encuentran usualmente en pacientes en quienes la
infeccién se ha desarrollado después de una hospi-
talizacion prolongada o después de un tratamiento
con drogas antimicrobianas en la comunidad. Por lo
tanto, el uso del cefoxitin en pacientes con sepsis
intraabdominal esta limitado."

El monobactamico aztreonam tiene excelente
actividad en contra de aerobios gram negativos, in-
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cluyendo Pseudomonas sp, pero no tiene actividad
en contra de microorganismos gram positivos o
anaerobios. No es nefrotoxico. Varios estudios
comparando clindamicina mas aztreonam y clinda-
micina mas aminoglucésido han mostrado eficacia
similar en el tratamiento de infecciones intraabdo-
minales. Las fallas clinicas del tratamiento con clin-
damicina y aztreonam fueron debidas a microorga-
nismos gram positivos resistentes a clindamicina.?

Las fluoroquinolonas han sido investigadas como
potenciales sustitutos de los aminoglucésidos. Un
estudio, doble ciego, aleatorio comparando la pe-
floxacina mas metronidazol con gentamicina mas
metronidazol como tratamiento para pacientes con
infecciones intraabdominales no encontré diferen-
cias significativas en el desenlace de los pacientes
entre los dos regimenes.?628

Las penicilinas efectivas en contra de pseudomo-
nas (p. ej. carbenicilina, ticarcilina y piperacilina) no
son recomendados como monoterapia de sepsis in-
traabdominal debido al incremento en la resistencia
de los aislados del grupo de B. fragilis. Los inhibido-
res de beta-lactamasa en combinacién con ticarcili-
na, ampicilina o piperacilina (ticarcilina/clavulanato,
ampicilina/clavulanato, ampicilina/sulbactam o pipe-
racilina/tazobactam) son efectivas in vitro en contra
del grupo B. fragilis y son efectivas en contra de un
amplio nimero de aerobios gram negativos. La com-
binacién de piperacilina y tazobactam puede ser la
combinacion éptima de una penicilina con un inhibi-
dor de beta-lactamasa debido a que estos agentes
tienen un més amplio espectro de actividad en con-
tra de enterobacterias que el que tienen otros inhibi-
dores de beta-lactamasa. En diversos estudios se
concluye que la piperacilina/tazobactam es por lo
menos tan eficaz y segura como la combinacién de
clindamicina y gentamicina o el uso de imipenem/ci-
lastatin para el tratamiento de infecciones intraabdo-
minales.303!

Los carbapenems, tienen excelente actividad in
vitro en contra de anaerobios (incluyendo el grupo B.
fragilis), bacilos aerdbicos gram negativos (incluyen-
do P. aeruginosa) y S. aureus sensible a meticilina.®
Las cepas resistentes de B. fragilis han sido rara-
mente detectadas. Varios estudios reportaron que la
efectividad de imipenem/cilastatin y meropenem fue
equivalente a la de la combinacion de clindamicina y
un aminoglucésido. Un estudio multicéntrico compa-
rando imipenem/cilastatin con clindamicina y tobra-
micina encontraron un mas alto promedio de fallas
entre los pacientes que recibieron clindamicina y to-
bramicina.3¥3®
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El tratamiento antimicrobiano debe individualizar-
se, para infecciones severas estd indicado un carba-
penem o la combinacién de un aminoglucésido con
un agente con actividad antianaerébica. Cuando
existan cepas de bacteroides resistentes a clindami-
cina, se debe usar el metronidazol (cuadro Ii).

Cuando hay disfuncién renal o hay factores de
riesgo de toxicidad por aminoglucésidos, éstos pue-
den ser reemplazados con cefalosporinas de terce-
ra generacién o aztreonam. No se recomienda la
monoterapia en pacientes con sepsis intraabdomi-
nal severa a excepcion del tratamiento con cebape-
nems. La duracion de la terapia dependera de la
severidad de la infeccidn, la respuesta clinica del
paciente (particularmente desaparicidén de la fiebre
y el retorno de la cuenta de leucocitos a valores
normales), ya que se ha confirmado que la fiebre y
leucocitosis son marcadores de sepsis intraabdomi-
nal persistente o recurrente.

Saha SK ha documentado disminucién de la fre-
cuencia de infeccién de herida quirdrgica e intrape-
ritoneal con el lavado quirurgico con antibibticos.
Recientemente se ha reportado un estudio con la-
vado quirdrgico usando solucién con metronidazol
500 mg para apendicectomia y un gramo para to-
das las cirugias mayores abdominales, administra-
do con una jeringa de 20 mL a todas las areas del

Cuadro Il. Terapia empirica de la sepsis intraabdominal.

Infeccién severa
Monoterapia
Imipenem/cilastatin 500 mg IV ¢/6 horas
Terapia combinada.
Clindamicina 600 mg IV ¢/6 horas
6
Metronidazol 500 mg IV ¢/8 horas
+
Gentamicina 3 mg/kg IV ¢/24 horas
6
Aztreonam 1-2 g IV ¢/24 horas

Infeccién moderada
Monoterapia
Cefroxitin 1-2 g IV ¢/6 horas*
6
Cefotetan 2 g IV ¢/6 horas*
6
Piperacilina 4 g tazobactam 500 mg IV ¢/6 horas
Terapia combinada
Mismas combinaciones que en infecciones severas.

*Ajustar el intervalo de la dosis en falla renal.

abdomen y pared de la herida quirurgica. El estudio
incluyé 182 pacientes, 80 en cirugia de emergencia
y 102 en el grupo electivo. La mortalidad fue de 5%
en cirugia de emergencia y 3.9% en cirugia electi-
va. La incidencia de infeccién fue de 0% en el gru-
po electivo y 2.66% en el grupo de emergencia y no
hubo ningun solo caso de abscesos intraperitonea-
les en ambos grupos. Por lo que el autor concluye y
propone que este tratamiento es costo-efectivo, ra-
cional y seguro para usarlo rutinariamente en todos
los casos de heridas abdominales contaminadas.®

CANDIDA

La infeccién por Candida puede ocurrir como una
peritonitis monomicrobiana, como parte de una peri-
tonitis polimicrobiana, como un absceso o como una
candidiasis diseminada. La terapia antimicrobiana es
el factor de riesgo mas frecuentemente identificado
en las infecciones por Candida. La alteracién de la
flora normal por la terapia antimicrobiana promueve
la adherencia de Candida a la mucosa intestinal. El
dano de la mucosa intestinal por enfermedad local
con perforacién o la disrupcién fisiolégica de la barre-
ra mucosa por hipotensién incrementa el riesgo de
traslocacion y con esto se favorece la sepsis intra-
abdominal por Candida. Los factores de riesgo adi-
cionales para la sepsis intraabdominal por Candida,
incluyen: inmunodepresién por enfermedad (diabe-
tes, cancer, etc), por desnutricion, por cirugias abdo-
minales multiples y por medicamentos (esteroides,
quimioterapia, etc). Cuando Candida es el Unico ger-
men aislado asociado con la peritonitis clinica, o se
aisla Candida de cultivos de liquido peritoneal y san-
gre, o se identifica invasion por Candida en el exa-
men histoldgico de tejidos, la terapia antimicética es
esencial. La terapia habitual para la infeccion invasi-
va por Candida es anfotericina B y drenaje de absce-
s0s si los hubiera. El retardo en el inicio de la terapia
se asocia con un promedio de mortalidad entre 70 y
100%. La duracion del tratamiento varia de un caso
a otro. En reportes preliminares el fluconazol tiene
buena eficacia clinica y minima toxicidad. El trata-
miento antimicético se aconseja junto con revisién
de cavidad y lavado quirdrgico de la misma cada 24
horas, con lo que se ha reportado una mejor evolu-
cion de los pacientes tratados de esta manera.
Cuando la Candida es identificada como uno de los
multiples microorganismos que contaminan el perito-
neo después de una perforacién o cuando se aisla
de un absceso polimicrobiano, generalmente el trata-
miento antimicético no es requerido.?
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MEDIDAS DE PROFILAXIS

Generalmente solo se llevan a cabo en cirugia pro-
gramada de colon. La meta es la eliminacién masi-
va de la flora del mismo, con dosis grandes de algu-
nos antimicrobianos (1 g de neomicinay 2 g de
eritromicina tres veces) en un lapso breve (a las
13:00, 18:00 y 23:00 horas del dia anterior a la ciru-
gia). Los estudios comparativos de este régimen
con el de cefalotina parenteral, no indicaron venta-
ja de farmaco parenteral.*37

PRONOSTICO

No existen medidas preventivas especificas que
eviten la aparicidon de sepsis intraabdominal, sin
embargo, si podemos prever el prondstico de los
pacientes en relacién a la causa de la peritonitis.
Las causas de peritonitis pueden ser divididas en
tres amplias categorias en relacion a la mortalidad.
La primera categoria incluye la apendicitis y Ulcera
duodenal perforada, en las cuales la mortalidad va
del 1 al 20%. La segunda categoria incluye todas
las otras perforaciones del tracto gastrointestinal,
para las cuales la mortalidad varia entre 20 y 50%
(promedio de mortalidad de 30%). La tercera cate-
goria incluye la peritonitis postoperatoria en la cual
la mortalidad es mas alta y va de 40 a 60%.2

Un estudio de interés publicado recientemente
por Wickel analiz6 la causa de muerte en pacientes
con sepsis abdominal y concluy6 que las fallas or-
ganicas y el caracter agudo de la enfermedad son
las mayores causas de desenlaces adversos en los
pacientes con peritonitis y no la infeccién peritoneal
recurrente. En este estudio se incluyeron 105 pa-
cientes, 38 de los cuales murieron. Excepto en uno
de los 38 pacientes hubo evidencia de falla organi-
ca o multiorganica. La infeccion peritoneal persis-
tente o recurrente se evidencio en 15 pacientes,
sélo uno de estos 15 pacientes desarrollé falla or-
ganica y sélo dos murieron en este grupo. Los da-
tos experimentales de los autores sugieren que la
lesién orgénica es mediada en parte por polimorfo-
nucleares (PMNSs). La atraccion de PNMs hacia el
sitio primario de infeccién y por lo tanto lejos de 6r-
ganos remotos, es un logico abordaje terapéutico
futuro en tales pacientes quienes estén criticamen-
te enfermos con peritonitis.®®

Se han intentado aplicar valoraciones prondsticas
a pacientes con sepsis abdominal con el objetivo de
predecir eficazmente la mortalidad del padecimiento.
El indice de peritonitis de Mannheim (MPI) consiste
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en dar una puntuacion determinada de acuerdo al
valor predictivo de 8 variantes (cuadro Ill).

Para el valor umbral o critico de 26 puntos, la
sensibilidad fue de 86% y la especificidad de 74%,
con un 83% de eficacia como predictor de muerte al
ser evaluado en 2,003 pacientes. Sin embargo, la
calidad de prediccion no permite tomar decisiones
individuales o limitar la terapia ya que el 41% de los
pacientes con arriba de 29 puntos sobrevivieron.*®

Ya que se requeria que el poder prondstico del
indice de peritonitis de Mannheim se incrementara,
en dos estudios recientes,***' se investigd su valor
predictivo al combinarse en forma independiente
con el valor predictivo de la valoracion de APACHE
Il (Acute Physiology and Chronic Health Evalua-
tion). La conclusion es que el uso combinado de
ambas valoraciones prondésticas fue muy superior
al uso de cada valoracion por separado. Se encon-
tr6 en el estudio mas reciente, que todos los pa-

Cuadro lIl. indice de peritonitis de Mannheim.

Factor de riesgo. Calificacion si esta presente

Edad mayor de 50 afios.
Sexo femenino.
Falla organica.”
Enfermedad maligna.
Duracién preoperatoria de la peritonitis > 24 h
Origen de la sepsis no colonica.
Peritonitis generalizada difusa.
Exudado.
Claro.
Turbio, purulento.
Fecal. 12

OB~ gJOTIO

o O

*Criterios internacionales.

Cuadro IV. Determinantes del mal pronéstico
en sepsis abdominal.

+ Edad mayor de 65 afios.

+ Numero de intervenciones quirdrgicas (mas de 2).

« Peritonitis generalizada.

« Fracaso en la eliminacion del foco séptico.

« Sepsis por afectacion del tubo digestivo alto.*

« Desnutricion (energia).

« Pacientes en los que hay un retraso de mas de 48 h en el diag-
nostico de una peritonitis difusa.

+ Choque séptico en algiin momento de su estancia en la UCI.

+ Presencia de fallas organicas al momento del diagnostico.

« Por la dificultad técnica para realizar una cirugia definitiva.
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cientes que tuvieron una calificacion de APACHE Il
de mas de 20 puntos y el indice de peritonitis de
Mannheim mayor de 27 puntos murieron. Al compa-
rarse esta combinacion de sistemas de clasificacion
prondstica con otras valoraciones disponibles (Sim-
plified Acute Physiology Score-SAPS, Sepsis Seve-
rity Score-SSS, Multiple Organ Failure-MOF, Ran-
son e Imrie), se concluye que la combinacion de
APACHE Il y el MPI deberian ser el sistema de cla-
sificacién prototipo para graduar la severidad de la
sepsis intraabdominal, con la ventaja para el MPI
de que se puede aplicar més facilmente y determi-
nar el riesgo durante la cirugia inicial. El uso de
ambas valoraciones permitird elegir tratamientos
mas agresivos (p. ej. abdomen abierto) y mejor se-
leccién de pacientes candidatos a ingresar a la uni-
dad de cuidados intensivos.

Podemos asegurar con base en esta revision que
existen factores determinantes de mal prondstico en
pacientes con sepsis abdominal (cuadro V), pero
también podemos aseverar que los factores que faci-
litan un diagndstico y tratamiento més temprano como
la tomografia axial, el drenaje percutdneo de absce-
s0s, la laparotomia planeada de segunda revision, la-
parostomia, los cuidados intensivos y la terapia anti-
microbiana apropiada, pueden ser responsables de
una mejoria en el pronostico.542
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RESUMEN

El shock séptico es la manifestacion ~mdas grave de una
infeccién. Esta se produce como consecuencia de una
respuesta inflamatoria sistémica severa que lleva a un colapso
cardiovascular y/o microcirculatorio, y a hipoperfusion tisular.
La hipoperfusion constituye el elemento central que define la
condicion de shock y esta debe ser detectada y revertida en
forma urgente desde la atencion inicial. La evaluacion de la
perfusion periférica, la diuresis, y la medicion del lactato y de
la saturacion venosa central, son las principales herramientas
para evaluar la perfusion sistémica.

La reanimacién debe comenzar en forma inmediata con la
administracion agresiva de fluidos, la cual puede ser guiada
por parametros dinamicos de respuesta a fluidos, y continuada
hasta normalizar u optimizar las metas de perfusion. En forma
paralela se debe iniciar vasopresores en caso de hipotension
marcada, siendo el agente de elecciéon noradrenalina, y
conectar precozmente al paciente a ventilacion mecanica
frente a hipoperfusion severa que no responde a fluidos, o
frente a un aumento del trabajo respiratorio. Adicionalmente,
el foco infeccioso debe ser tratado agresivamente iniciando
antibidticos lo antes posible.

Palabras clave: Shock séptico — sepsis.
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SUMMARY

Septic shock is the most severe manifestation of an infection.
It is caused by a systemic inflammatory response syndrome,
which leads to cardiovascular and/or microcirculatory failure,
and to tissue hypoperfusion. Hypoperfusion is the most
important feature, which defines the shock state, and which
must be detected and treated urgently from the very first
attention.  Peripheral perfusion, urine output, and lactate
and central venous saturation measurements, are the main
tools to assess systemic perfusion.

Resuscitation  must  start immediately — with  fluid
administration, which can be guided by dynamic predictors
of fluid responsiveness, and continued until normalizing or
optimizing perfusion goals. In the presence of hypotension,
vasopressors should be started in parallel, with noradrenaline
being the preferred option. If hypoperfusion persists, or if
respiratory work is too high, mechanical ventilation should
be started promptly. In addition, infection should be treated
aqggressively starting antibiotics as soon as possible.

Key words: Septic shock — sepsis.
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INTRODUCCION

La sepsis es una importante causa de mortalidad y morbilidad espe-
cialmente cuando evoluciona a shock séptico y disfuncién multior-
ganica (1). La sepsis determina altos costos hospitalarios, estadias
prolongadas tanto en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) como en el
hospital, y una disminucion en la calidad de vida de los sobrevivientes.

I. FISIOPATOLOGIA DEL SHOCK SEPTICO

Respuesta inflamatoria sistémica

Sepsis es la respuesta inflamatoria sistémica ante una injuria
infecciosa. El proceso se inicia cuando los microorganismos o sus
componentes son reconocidos por células inmunoldgicamente activas,
principalmente macréfagos y células endoteliales. Estas células
tienen unos receptores que eficientemente reconocen los productos
microbacterianos. Entre estos receptores el grupo de los Toll-like
receptor (TLR) desempefan un papel importante en la activacion de la
respuesta inflamatoria. En el caso de las bacterias Gram negativas, los
lipo polisacéridos (LPS) liberados por la membrana bacteriana se unen
a dos proteinas séricas con funciones similares: la LPS binding protein
(LBP) y el factor soluble CD14. Cuando los LPS son captados por estas
proteinas son reclutados por el factor CD14. El complejo LPS-CD14 se
une al TLR, el cual después de algunos pasos adicionales finalmente
activa la trascripcion del factor nuclear kappa B (NF-kB). EI NF-kB se
une a diversos genes y es el encargado de inducir la produccién de las
diversas citoquinas y mediadores.

El resultado final es la produccién de mediadores pro inflamatorios. En
una fase temprana el factor de necrosis tumoral (TNF), la IL-6 y la IL-
1B son los principales mediadores y alcanzan su méxima produccién
en pocas horas. Por otro lado existe una respuesta anti-inflamatoria en
la que participan varias citoquinas como la IL-10, el TGF- B y el siste-
ma nervioso parasimpatico con el nervio vago regulando la respuesta
inflamatoria a través de la produccion y accion de la acetilcolina sobre
receptores nicotinicos presentes en los macréfagos.

Destaca la funcién de un érgano que en la fisiopatologia de la sepsis
es de critica importancia, el endotelio. En condiciones normales, la
célula endotelial tiene cuatro funciones basicas:

1. control de la coagulacién manteniendo un balance entre la coagu-
lacion y la fibrinolisis,

2. regulacion del tono vascular,

3. control de la permeabilidad vascular, y

4. regulacién de la adhesion y migracién de los leucocitos y macro-
fagos. Durante la sepsis estas funciones requladoras del endotelio se
afectan significativamente, lo cual puede traducirse en grados varia-
bles de coagulacion intravascular, asi como en disfuncion vascular y
un trafico anémalo de leucocitos a diversos tejidos alejados del foco
infeccioso.

Desde un punto de vista clinico, el sindrome de respuesta inflamato-
ria sistémica (SIRS) se define por la presencia de fiebre o hipotermia,

taquicardia, polipnea y alteracién de los leucocitos circulantes (leuco-
citosis, leucopenia o desviacién izquierda). Cuando esta respuesta es
producida por una infeccion se plantea el diagnéstico de sepsis, y si
ésta se asocia a disfuncién de érganos, el cuadro se cataloga como
una sepsis severa, la cual conlleva una elevada morbimortalidad. El
shock séptico es la forma de presentacion mas grave de la sepsis y
se produce cuando la sepsis se asocia a hipotension e hipoperfusion
tisular (2).

Hipoperfusion en shock séptico

El shock se define por la presencia de hipoperfusion e hipoxia tisular.
En la sepsis normalmente existe un aumento en el consumo y por
ende, en la demanda de oxigeno (VO,). El estado de shock se produce
cuando el sistema circulatorio no es capaz de satisfacer esta mayor
demanda con un aumento proporcional del transporte de oxigeno
(DO,). Este desbalance DO, / VO, determina disoxia tisular, la cual
puede ocurrir a nivel global o regional. A nivel global la hipoperfusion
puede darse ain cuando el DO, esté aumentado respecto a los valores
basales, e incluso sin presencia de hipotension.

A nivel regional la hipoperfusion puede comprometer selectivamente
algunos drganos debido a redistribucion de flujos desde la circulacion
esplacnica y periférica hacia otros territorios, o puede comprometer
selectivamente a algunos tejidos o células cuando existe una altera-
cion en la microcirculacion.

Diversos mecanismos contribuyen a la hipotension e hipoperfusion
asociadas al shock séptico: hipovolemia, hiporeactividad vascular,
disfuncion miocardica, y disfuncién microcirculatoria (Figura 1). La
hipovolemia se produce tanto por pérdida absoluta de fluidos hacia
el extravascular, como por una hipovolemia relativa producto de un
aumento en la capacitancia venosa, lo cual determina una disminu-
cién del volumen circulante efectivo. La hiporeactividad vascular se
produce en respuesta a la sobreproduccién de o6xido nitrico, por ac-
tivacion de canales de potasio ATP-dependientes, y por un déficit en
la sintesis de vasopresina (ADH). La disfuncion miocardica tiene un
origen multifactorial, siendo explicada por la liberacién de diversos
productos inflamatorios con capacidades cardiodepresoras, asi como
por disfuncion celular de los miocardiocitos. Finalmente, la disfuncion
microcirculatoria podria estar explicada por alteraciones del endotelio,
asi como por adhesion excesiva de plaquetas y leucocitos a la super-
ficie endotelial, aunque alin se desconoce la relevancia real de cada
uno de estos mecanismos.

Clinicamente, el shock séptico puede tener presentaciones muy varia-
bles: tipicamente se observa un estado hiperdindmico, con aumento
del gasto cardiaco y de la frecuencia cardiaca, mientras que la re-
sistencia vascular sistémica est4 disminuida. Sin embargo, hasta un
tercio de los pacientes puede presentarse con estados hipodindmicos,
definidos como un indice cardiaco < 2,5 I/min/mZ. Independiente del
gasto cardiaco, cuando se estudia mediante ecocardiografia la funcién
cardiaca de los pacientes con shock séptico en la etapa inicial, més de



la mitad de los pacientes presenta una fraccion de eyeccion disminui-
da (3). Sin embargo, la taquicardia frecuentemente determina un gas-
to cardiaco aumentado a pesar de la disminucion en la contractilidad.

La hipoperfusion tisular puede manifestarse como hiperlactatemia,
oliguria, alteracion del sensorio, o como hipoperfusion periférica. Sin
embargo, ninguna de estas manifestaciones es especifica para indi-
car hipoperfusion. Posiblemente este factor determina que no exista
una definicion Unica para el diagnéstico de shock séptico, y que por
lo mismo las mortalidades reportadas sean altamente variables con
cifras que van de 30 a 70% dependiendo de la serie y de la defini-
cion empleada. Algunos mecanismos de hipoperfusion tales como la
vasoconstriccion periférica y esplacnica, constituyen mecanismos de
compensacion simpatica para preservar el volumen circulante efectivo
y el transporte de oxigeno, frente a reducciones de la volemia. Estos
mecanismos compensatorios se pueden monitorear mediante la eva-
luacién de la perfusion cutdnea y la tonometria géstrica. Por lo tanto,
el monitoreo de estos pardmetros permite detectar manifestaciones
precoces de hipoperfusién que estan estrechamente relacionados con
la volemia y la respuesta hiperadrenérgica, y que por lo mismo tienden
a revertir cuando se corrige la hipovolemia, o bien cuando se reduce la
hiperadrenergia (Figura 1).
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La reduccién de la saturacion venosa central o mixta corresponde a
otro mecanismo de compensacion: la capacidad de los tejidos de au-
mentar la extraccion de oxigeno frente a reducciones del transporte o
cada vez que disminuye la relacion transporte / consumo. Esta fase de
compensacion se observa en diversos estados de shock y corresponde
a una fase en que a pesar de la respuesta compensatoria simpatica
se ha producido una reduccion del transporte global de oxigeno, o
bien su incapacidad de aumentar en proporcion al hipermetabolismo
asociado a la sepsis. En esta perspectiva, la reduccién de la SvcO, es
relativamente precoz en el desarrollo del shock séptico, y altamente
sensible a cambios ya sea en el DO, (4), 0 en el VO, (5) (Figura 1).

La hiperlactatemia en el contexto del shock séptico refleja normal-
mente un aumento en la produccién de lactato. Clasicamente se ha
considerado que este aumento corresponde a metabolismo anaerobi-
co por hipoxia tisular. Sin embargo, crecientemente se ha reconocido
que este aumento puede ser aerébico, secundario al hipermetabolis-
mo y la hiperestimulacién adrenérgica, o bien producto del metabolis-
mo anaerdbico de los leucocitos (6).

A pesar de estas limitaciones, el reconocimiento y la correccién opor-
tuna de la hipoperfusion tisular constituyen la primera prioridad en

FIGURA 1. MANIFESTACIONES Y MECANISMOS DE HIPOPERFUSION EN EL SHOCK SEPTICO

Sindrome

Conexién a
Inicial

Mecanismo de
hipoperfusion

Piel fria
iSvo,
tLactato

tDelta CO, g-a

Parametros de
hipoperfusion

—
- e B

Intra- Pos-
reanimacion reanimacion

Piel tibia
SVO, Normal o t
Lactato Normal
Delta CO, g-a Normal
tDisfunciones organicas

En la etapa inicial de la reanimacion del Shock Séptico el mecanismo central que determina la hipoperfusion es la hipovolemia. Durante esta etapa las manifestaciones de hi-
poperfusion mds evidentes son la vasoconstriccion periférica, la reduccion del flujo hepatoesplacnico que puede detectarse por tonometria géstrica (Delta CO, g-a, delta CO,
gasrico - arterial), y la disminucidn de la saturacion venosa central (SV0,). Una vez que se corrige la hipovolemia estas manifestaciones de hipoperfusion pueden revertirse,
sin embargo, se hace evidente la disfuncion vascular y miocardica que pueden determinar persistencia de hipoperfusion, la cual en esta etapa se expresa fundamentalmente
como hiperlactatemia, y que coincide con la expresion de disfunciones organicas progresivas. Estas alteraciones normalmente se van corrigiendo con el uso de vasopresores,
inétropos y eventualmente la conexidn del paciente a ventilacion mecanica (VM). Sin embargo, en aquellos pacientes que evolucionan desfavorablemente con un Sindrome
de disfuncion multiorganica (SDOM) se piensa que este esta determinado por alteraciones microcirculatorias y mitocondriales, las cuales ya no dependen de la reanimacion.
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el manejo del shock séptico. Actualmente existe consenso en que la
medicién del lactato es un elemento esencial en el manejo inicial del
shock séptico (7). Recientemente demostramos que la presencia de hi-
perlactatemia en pacientes con shock séptico se asocia a una mortali-
dad en torno al 40%, mientras que su ausencia predice una sobrevida
> 90% (8). Si bien se reconoce que la hiperlactatemia no siempre es
producida por hipoperfusion, sino que también puede ser una ma-
nifestacion de hipermetabolismo, hiperadrenergia o de insuficiencia
hepatica, existe claridad respecto a su valor prondstico. Cualquiera
sea el mecanismo responsable de la elevacion del lactato, este dato
constituye un signo de gravedad.

Il. TRATAMIENTO DEL SHOCK SEPTICO

Reconocimiento de la sepsis severa y del shock séptico

El reconocimiento de la sepsis severa y el shock séptico constituyen un
factor esencial para lograr un manejo oportuno de estos cuadros. Este
reconocimiento debe realizarse precozmente, antes de que el paciente
ingrese a la unidad de pacientes criticos, ya que cualquier retraso en
el tratamiento compromete gravemente el prondstico de los pacientes.

El reconocimiento de la sepsis severa requiere una evaluacion sistema-
tica de las funciones de diversos sistemas: respiratorio, cardiovascular,
renal, sistema nervioso central, coagulacion y hepatico. Muchas de
estas alteraciones pueden ser sospechadas mediante la simple eva-
luacién clinica (Ej. signos vitales, nivel de conciencia), mientras que
otras requieren exdmenes de laboratorio (Ej. creatinina, recuento de
plaguetas, bilirrubina). La alteracién de cualquiera de estos sistemas
como resultado de la respuesta inflamatoria del paciente a la infec-
cién determina un riesgo de morbi-mortalidad significativamente mas
elevado.

El reconocimiento del shock séptico normalmente se ha asociado a
la presencia de hipotension, sin embargo, este concepto es absolu-
tamente insuficiente ya que en la mayoria de los pacientes la hipo-
perfusion tisular precede la aparicion de hipotension. La hipotension
muchas veces no se manifiesta, o lo hace tardiamente, debido a la
respuesta hiperadrenérgica del paciente. Sin embargo, la perfusién
tisular puede verse severamente comprometida a nivel global o re-
gional sin que necesariamente exista hipotension asociada. Cuando
existe hiperlactatemia sin hipotensién asociada algunos autores han
acufiado el término de “hipoperfusion oculta”. Por otro lado, muchos
pacientes manifiestan hipotension y requieren tratamientos prolon-
gados con vasopresores, sin embargo, nunca presentan signos de hi-
poperfusion. Para estos casos empleamos el término de "disfuncion
vascular persistente” (8).

Por las razones antes expuestas, el reconocimiento del shock séptico debe
basarse no so6lo en la presencia de hipotension, sino que también en la
identificacion de hipoperfusion tisular. Como se mencioné previamente
no existe un criterio Unico y especifico para identificar la hipoperfusion de
manera que necesariamente se deben evaluar varios parametros.

En nuestra experiencia la evaluacion de la perfusién periférica y del
lactato son las herramientas mas potentes para reconocer el shock
séptico asi como para evaluar la respuesta a la reanimacion inicial. La
saturacion venosa central (SvcO,) en cambio es una buena herramien-
ta para identificar un desbalance global DO,/VO,, pero su normaliza-
cién no asegura una adecuada perfusion sistémica. Otro inconvenien-
te es que requiere la instalacion de un catéter venoso central. Esto
no siempre puede conseguirse con facilidad en nuestros servicios de
urgencia y la evidencia actual es insuficiente para recomendar la ins-
talacion rutinaria de un catéter venoso central (CVC) en el servicio de
urgencia en pacientes que se presentan con shock séptico. En nuestra
experiencia, el momento de instalacion del CVC debe definirse segln
la situacion clinica particular, la disponibilidad y el nivel de entrena-
miento del personal a cargo del paciente, y el tiempo de espera esti-
mado para transferir al paciente a una unidad de paciente critico. En
la practica, todas las medidas de reanimacion prioritarias se pueden
implementar répidamente en el servicio de urgencia aunque adn no
se cuente con un CVC (fluidos, vasopresores, ventilacién mecanica).

Reanimacion inicial y otras medidas urgentes

El manejo inicial de la sepsis incluye maniobras basicas de reani-
macion, con el objetivo de restablecer una entrega adecuada de
oxigeno a los tejidos, asi como la administracion de antibidticos y
el control del foco infeccioso. Las maniobras de reanimacion ini-
cial comprenden la administracion de fluidos intravenosos, uso de
vasoactivos / inétropos, transfusion de glébulos rojos, y el soporte
ventilatorio. Todas estas medidas deben estar dirigidas no sélo a la
estabilizacion macrohemodindmica, sino que muy especialmente a
la normalizacion de la perfusion. Este conjunto de medidas adminis-
trada en forma protocolizada y guiada por objetivos claros se cono-
ce como terapia temprana dirigida por metas (Early Goal-Directed
Therapy, [EGDT]) (4), y en ella se basan las recomendaciones para
el paquete (bundle) de reanimacion inicial (primeras 6 horas) de la
Campafia Sobreviviendo a la Sepsis (7).

1. Medir lactato arterial.

2. Tomar hemocultivos antes de iniciar la administracion de antibio-
ticos.

3. Administrar antibioticos de amplio-espectro dentro de las prime-
ras 3 horas de ingreso al servicio de urgencia o dentro de 1 hora de
ingreso a la Unidad de Pacientes Criticos, cuando no viene desde la
urgendia.

4. En presencia de hipotension y/o lactato = 4 mmol/L:

a) Administrar 2 litros de cristaloide (o coloide equivalente).

b) Administrar noradrenalina cuando la hipotensién no responda a
la reanimacion inicial con fluidos, con la finalidad de mantener una
presion arterial media (PAM) entre 65 a 75 mm Hg.

5. Si la hipotension persiste a pesar de la resucitacion con fluidos, y/o
lactato es = 4 mmol/L:

a) Obtener una medicion de presién venosa central (PVC) y asegurarse
de llevarla sobre 8 mmHg

b) Medir y llevar la SvcO, a un valor = 70%



Este paquete de medidas de reanimacion inicial tiene el mérito fun-
damental de que imprime un sentido de urgencia tanto a la reani-
macién como al tratamiento del foco infeccioso, y que plantea metas
de reanimacién que van mas alld de la normalizacién de la macro-
hemodinamia. Sin embargo, no todas las medidas tienen una acep-
tacion universal. Particularmente, se discute la necesidad de guiar la
reanimacion de acuerdo a SvcO, ya que el clasico estudio de Rivers et
al., que fundamenta dicha estrategia, se realizo sélo en un centro y
la mortalidad del grupo control fue demasiado elevada (4). Por otro
lado, diversos estudios realizados en pacientes criticos con sepsis no
han podido confirmar la alta incidencia de SvcO, < 70% encontrada
en el estudio de Rivers (9). Recientemente un estudio de Bakker et
al. encontré que una estrategia guiada por lactato era igual de eficaz
que una estrategia guiada por SvcO, (10). Mientras no se publiquen
estudios multicéntricos que confirmen los resultados de Rivers se reco-
mienda implementar protocolos locales de EGDT orientados a metas
de perfusion, ya sea SvcO,, o lactato.

Otra de las indicaciones controversiales de este paquete es el uso
de la PVC para guiar la administracion de fluidos. Mdltiples estudios
han demostrado que la PVC es un muy mal predictor de respuesta
a fluidos (11). Por otro lado, en los Ultimos afios se han publicado
numerosos estudios que avalan el uso de pardmetros dindmicos tales
como la variabilidad de la presién de pulso , en pacientes conectados
a ventilacion mecdnica y en ritmo sinusal, o la respuesta a una ma-
niobra de elevacion de piernas, la cual no requiere que el paciente
esté conectado a ventilacion mecénica, ni que esté en ritmo sinusal
(12). Estos parametros se pueden obtener facilmente en el servicio de
urgencia y constituyen una alternativa mucho mas racional para guiar
la administracion de fluidos durante la reanimacion.

El rol de la dobutamina y de las transfusiones de glébulos rojos en las
primeras horas de reanimacién, los cuales estaban insertos en el proto-
colo de Rivers, también es controvertido ya que su sustento fisiologico
es relativamente pobre y resulta contradictorio con evidencia previa.
Mientras no existan estudios que confirmen los datos de Rivers no re-
comendamos el uso liberal de transfusiones o de indtropos en las pri-
meras horas de reanimacion, excepto en casos de anemia severa o ante
evidencias de alteracion severa de la contractilidad, respectivamente.

Monitoreo hemodinamico

El monitoreo hemodindmico bésico de un paciente en shock séptico
debe incluir la presion arterial invasiva, el trazado electrocardiografico,
y la oximetria de pulso, ademas del monitoreo de la perfusién sistémi-
ca, el cual se discute en la siguiente seccion. Adicionalmente, la gran
mayoria de los pacientes requiere algin método de evaluacién del vo-
lumen circulante efectivo para guiar la administracion de fluidos, y una
fraccion menor de pacientes puede requerir la medicidn o estimacion
del gasto cardiaco, o de la contractilidad.

Es bien conocido que la primera linea de tratamiento en el shock
séptico es la expansion de volumen. Sin embargo varios estudios
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han demostrado que solo la mitad de los pacientes criticos incre-
mentan el gasto cardiaco luego de una expansion de volumen (rama
ascendente de la curva de Frank - Starling) y son denominados res-
pondedores o dependientes de precarga. Determinar qué pacientes
seran respondedores 0 no a la expansion de volumen repercutird en
el tratamiento y su prondstico, ya que una insuficiente resucitacion
con fluidos en fases tempranas del shock determina mayor hipo-
perfusion tisular y mayor probabilidad de disfuncion multiorganica
(4). Por otro lado una resucitacion excesiva con fluidos también es
deletérea, con complicaciones derivadas de la acumulacion de agua
extracelular en el pulmén y el abdomen, y una mayor probabilidad
de disfuncion respiratoria, gastrointestinal y de hipertensién intra-
abdominal (13).

Como se menciond previamente, los pardametros dindmicos son las
alternativas de eleccién para guiar la administracion de fluidos (12).
Estos pueden obtenerse a través del simple trazado de la presion arte-
rial invasiva, o bien a partir de variables ecocardiograficas. Consisten
en variaciones controladas de la precarga y se evalla su efecto sobre
marcadores indirectos del volumen eyectivo del corazén tales como
la presion de pulso, o sefiales de doppler obtenidos ultrasonografi-
camente a nivel de la vélvula adrtica. La alternativa mas simple es la
variacion de la presion de pulso que se produce por el efecto de la
ventilacion ciclica con presion positiva. Fisiolégicamente su raciona-
lidad radica en que constituye una prueba de precarga altamente re-
producible y dindmica, siendo practicamente equivalente a una rapida
administracién de fluidos. Métodos sofisticados de andlisis de la onda
de pulso tales como Flo-Trac Vigileo, PiCCO y LiDCO permiten estimar
el volumen sistdlico a partir del area bajo la curva de la onda de pre-
sion arterial y calcular su variabilidad con el ciclo respiratorio. Estos
métodos automatizados entregan mayor comodidad y probablemente
en el futuro cercano estaran incluidos en la mayoria de los monitores
sin necesidad de emplear un catéter especial. Sin embargo, por ahora
Su uso requiere catéteres especiales de alto costo, lo cual puede no
ser costo efectivo ya que el mismo tipo de informacién puede ser fa-
cilmente obtenida con cualquier catéter arterial y monitor de UTI. Las
principales limitaciones de los pardmetros dindmicos radican en que
se requiere que el paciente esté en ventilacion controlada con presién
positiva, en ritmo sinusal, y que el volumen corriente sea al menos
de 8 ml/kg para tener una sefial confiable. Alternativamente, en los
Gltimos afios se ha acumulado una evidencia creciente que respalda el
uso de la maniobra de elevacién de piernas como una potente opcion
para predecir la respuesta a fluidos. La elevacion de las piernas es una
prueba también dindmica, equivalente a la administracion de fluidos,
en la cual el volumen circulante efectivo se aumenta transitoriamente
mediante una reduccién de la capacitancia venosa. El efecto de esta
maniobra puede evaluarse tanto a nivel de la presion de pulso, como
de la sefal ecocardiografica. Estas nuevas tendencias de monitoreo
de pardmetros dindmicos se conoce como monitoreo hemodinamico
funcional, el cual ha reemplazado progresivamente el uso de variables
estaticas clasicos. Las variables estaticas como la PVC, la presion de
oclusion de arteria pulmonar (POAP), o la medicion del tamafio de las
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cavidades cardiacas, tienen una capacidad de prediccién muy baja y
por lo tanto no se recomiendan para guiar la administracién de flui-
dos, aunque si pueden ser Utiles para evidenciar una sobrecarga de
fluidos ya establecida.

La medicion del gasto cardiaco también se emplea con frecuencia en
la reanimacion de los pacientes con shock séptico de mayor gravedad.
El estandar para su medicién es la termodilucién obtenida a partir
del catéter de arteria pulmonar (catéter de Swan - Ganz). Desde hace
varios afios se vienen desarrollando técnicas alternativas para la medi-
cion del gasto cardiaco, muchas de ellas consideradas poco invasivas,
sin embargo, su precision es muy variable. Basado en la evidencia
actual, las alternativas técnicas que permiten medir el gasto cardiaco
de manera relativamente confiable son la ecocardiografia, la termodi-
lucién transcardiopulmonar mediante catéter PICCO, y la dilucion de
un bolo de litio (LIDCO). El resto de las técnicas si bien puede proveer
estimaciones aproximadas que pueden ser Utiles como tendencia, tie-
nen grados de precisién menores.

La utilidad de la medicién del gasto cardiaco es controversial. No exis-
ten a la fecha estudios que hayan mostrado que la medicion del gasto
tenga un impacto en el pronéstico. Ello bien podria estar relacionado
a la falta de protocolos racionales que promuevan un buen uso de la
informacion. Sin embargo, desde el punto de vista fisiolégico también
resulta controversial ya que no hay ningun valor absoluto de gas-
to cardiaco que pueda considerarse normal o apropiado per se. Lo
adecuado o inadecuado del gasto cardiaco no depende de su valor
absoluto sino que de sus efectos sobre la perfusion. Un gasto de 2 I/
min puede ser adecuado si permite una perfusion normal, mientras
que un gasto de 10 I/min puede ser inadecuado si se asocia a hipoper-
fusion. Asimismo, el valor absoluto del gasto tampoco permite estimar
la contractilidad, aunque el volumen sistdlico derivado de la medicion
del gasto cardiaco se correlaciona bien con la fraccion de eyeccion.
Ante la necesidad o duda de usar indtropos tampoco es esencial el
valor del gasto ya que esta medida puede implementarse basado en
la evaluacion de la perfusion y de la contractilidad. Nuestro protocolo
de manejo del shock séptico si contempla el uso del catéter de arteria
pulmonar en los pacientes con hipoperfusion severa, sin embargo, en
muchas unidades del mundo se utiliza preferentemente la evaluacion
ecocardiografica de la contractilidad y/o del gasto. Esta decision de-
pende de la disponibilidad y experiencia local con ecocardiografia,
aunque probablemente en el futuro esta dltima iré restringiendo cada
vez mas el uso del catéter de arteria pulmonar.

Monitoreo de la perfusion

El monitoreo de la perfusion debe ser multimodal ya que como se
menciond en secciones previas, involucra distintos componentes de
naturaleza diversa. En la evaluacion inicial se debe priorizar la per-
fusion periférica y la medicién del lactato plasméatico (una medicion
en sangre venosa periférica es igualmente confiable). Una vez que
el paciente ha sido transferido a la unidad de paciente critico, o que
las medidas iniciales de reanimacion y estabilizacién cardiovascular

ya se han implementado, el monitoreo de la perfusion debe comple-
mentarse con la medicion de la SvcO, y de la diuresis. La reanimacion
inicial con fluidos debe continuarse idealmente hasta obtener la nor-
malizacién de todos estos pardmetros. Sin embargo, en ciertos casos,
la persistencia de alteraciones aisladas en algin pardmetro puede
no reflejar hipoperfusién, sino corresponder a otras alteraciones, por
ejemplo, una insuficiencia renal oligUrica ya establecida, o la persis-
tencia de hiperlactatemia moderada secundaria a hipermetabolismo.
Para definir esta condicion se debe integrar activamente la evolucion
de todos los parametros hemodindmicos y de perfusion, y asi estable-
cer hasta donde debe continuarse la reanimacion agresiva con fluidos
0 inbtropos.

En los ltimos afios han emergido nuevas técnicas de evaluacion de la
perfusion tales como la videomicroscopia para evaluar la microcircula-
cion, la evaluacién de la saturacion tisular de hemoglobina mediante
espectroscopia cercana al infrarojo (NIRS), o la medicion del clearance
de verde indocianina, para evaluar el flujo hepatoesplacnico. Estas
técnicas entregan informacion novedosa pero por ahora su uso esta
circunscrito fundamentalmente a investigacion. En nuestros protoco-
los de manejo frecuentemente evaluamos estos parametros, asi como
la tonometria gastrica, en los pacientes con formas de shock muy se-
veras, 0 en el contexto de protocolos de investigacion.

Administracion de fluidos

La administracion de fluidos intravenosos ha sido siempre un pilar
fundamental del manejo de pacientes criticos de distintas etiologias.
Sin embargo, existe poca claridad sobre la mejor estrategia de vole-
mizacion, incluyendo el tipo de fluido, momento de la volemizacion,
cantidad de fluido administrado, metas y limites de seguridad en los
distintos escenarios clinicos. En las secciones previas discutimos acer-
ca de la fisiopatologia de la hipovolemia de la sepsis, asi como sobre
las metas de administracion de fluidos. En esta seccién abordaremos
algunos conceptos referentes a la estrategia de administracion de
fluidos.

En la actualidad no existe evidencia clinica que demuestre la superiori-
dad de un fluido en particular. Sin embargo, existe evidencia indirecta
que sugiere que los balances hidricos excesivos se asocian a mayor
mortalidad en el contexto de la sepsis (13). Por otra parte, un gran
estudio multicéntrico australiano-neozelandés que comparé una re-
animacién basada en albimina al 4% (diluido en solucién fisioldgica)
v/s solucion fisiologica exclusiva, en pacientes criticos, encontrd que
en el subgrupo de pacientes con sepsis hubo una fuerte tendencia a
una menor mortalidad en aquellos tratados con albimina (14). Estos
pacientes requirieron un menor aporte total de fluidos y tuvieron ba-
lances menos positivos que los tratados con solucion fisiologica. Estos
datos, si bien no constituyen una evidencia clara en contra de los
cristaloides, sugieren que se debe poner atencion en evitar los balan-
ces excesivamente positivos. En esa perspectiva una combinacion de
cristaloides / coloides parece una estrategia razonable mientras no se
cuente con evidencia de mayor nivel.



Desde el punto de vista de la temporalidad de la administracion de
fluidos la estrategia mas racional desde el punto de vista fisiopato-
|6gico y también de acuerdo a la evidencia reciente es focalizar la
administracién de fluidos en las primeras horas de reanimacién y res-
tringir su uso una vez que se ha logrado revertir la hipoperfusion. El
estudio de Rivers et al. indica que la reanimacion con fluidos debe ser
agresiva, inmediata, y dirigida a metas de perfusion (4). Un retraso en
la administracion de fluidos puede tener graves consecuencias para la
evolucion posterior del paciente. Por otra parte, un cimulo de eviden-
Cia sugiere que mantener una estrategia agresiva de fluidos hacia el
2° 0 3¢ dia de reanimacion puede también tener consecuencias adver-
sas para el paciente, al condicionar balances excesivamente positivos.
Esta estrategia agresiva de aporte de fluidos sélo debe mantenerse
en la medida que persisten manifestaciones de hipoperfusion y que
la respuesta a fluidos es favorable. La persistencia de dependencia de
vasopresores en dosis moderadas a bajas, sin manifestaciones asocia-
das de hipoperfusién, no justifica mantener una estrategia agresiva de
administracién de fluidos.

Drogas vasoactivas e in6tropos

Las catecolaminas vasopresores mas empleadas son dopamina, no-
radrenalina, y adrenalina. Todas estas drogas tienen un efecto alfa
adrenérgico en grado variable.

Dopamina: Parece efectiva en aumentar la presion arerial media
(PAM) en pacientes que permanecen hipotensos, pese a una expan-
sién optima de volumen. Este aumento de PAM esta asociado a un
aumento del gasto cardiaco. Debido a que para lograr aumentar la
PAM se debe pasar necesariamente por una estimulacién cardiaca,
y que la droga solo ejerce efectos vasoconstrictores en altas dosis
asociadas inevitablemente a taquicardia, se le podria considerar como
una droga alternativa en el shock séptico hiperdinamico. Las mayores
desventajas de dopamina son sus potenciales efectos negativos a
nivel cardiaco (taquicardia, isquemia o arritmias). Por otra parte, el
tiempo se ha encargado de demostrar el caracter mitico del supuesto
efecto protector esplacnico y renal de dopamina (15). El consenso es
que actlia fundamentalmente como diurético, y que su eventual efecto
protector renal no existe.

Noradrenalina: Tiene sélo moderada actividad betal e intensa ac-
tividad alfa adrenérgica. La experiencia clinica sugiere fuertemente
que puede aumentar la PAM sin deteriorar el gasto cardiaco ni las
funciones organicas. Se ha empleado la noradrenalina en dosis des-
de 0,01 hasta 3,3 pg/kg/min. En general, la droga aumenta el gasto
cardiaco entre 10 a 20%, y el volumen sistélico en 10 a 15%. Un
estudio reciente comparo el efecto de noradrenalina versus dopamina
como vasopresor inicial en pacientes con shock. Si bien el estudio no
demostro diferencias estadisticamente significativas hubo un 4% de
reduccion absoluta de mortalidad a favor de noradrenalina (16).

Adrenalina: Esta droga puede aumentar la PAM en pacientes que
no responden a agentes tradicionales, especialmente por su intenso
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estimulo inotrdpico y vasoconstrictor. Por ello, en diversos protocolos
tradicionales se emplea como droga de rescate. Sin embargo, debido
a sus efectos negativos en el consumo de oxigeno miocardico, su
arritmogenicidad, su potencial impacto negativo en flujo esplacnico,
y su tendencia a aumentar las concentraciones de lactato, su uso
como rescate tiene poco sustento. En cambio, datos recientes sugie-
ren que podria emplearse mas precozmente como primer vasopresor,
en dosis mas bajas y alternativamente a noradrenalina. Un estudio
multicéntrico francés comparé el efecto de adrenalina versus una
combinacion de noradrenalina y dobutamina en pacientes con shock
séptico. Si bien no hubo diferencias estadisticamente significativas,
se observo un 6% de aumento absoluto de mortalidad con el uso
de adrenalina (17)

Adicionalmente a las catecolaminas en el Ultimo tiempo se ha dis-
cutido extensamente en torno al rol de la vasopresina como agente
vasopresor. Los estudios clinicos muestran que su efecto vasopresor
es muy potente y que permite reducir fuertemente los requerimientos
de catecolaminas. Sin embargo, no esté claro que este efecto sea una
ventaja pues se han descrito numerosos casos de eventos isquémi-
cos gatillados por vasopresina, asi como importantes caidas del gas-
to cardiaco, particularmente en dosis altas. Un estudio multicéntrico
randomizado comparé el uso de vasopresina versus noradrenalina en
pacientes con shock séptico sin encontrar diferencias estadisticamen-
te significativas (18). Actualmente no se recomienda emplearlo como
agente de primera linea aunque puede constituir un agente opcional
en determinados casos. Eso si, sélo deben emplearse dosis muy bajas
(0,02 unidades/min), y fijas.

Respecto al uso de in6tropos en el shock séptico su rol no esta claro. A
pesar de que muchos pacientes presentan alteraciones de la contrac-
tilidad se desconoce si dicha alteracion es adaptativa y por tanto con-
tribuye a proteger al miocardio, o si por el contrario es una alteracién
patoldgica que debe ser revertida con inétropos. El indtropo més em-
pleado es la dobutamina, droga con la cual existe una larga experien-
cia y cuya seguridad esté bien establecida. En general se recomienda
utilizar inétropos cuando existan evidencias de bajo débito con au-
mento de presiones intracardiacas, y/o una disminucién importante
de la contractilidad, asociados a la presencia de hipoperfusion que
no responde a la reanimacion inicial con fluidos y vasopresores. Sin
embargo, esta recomendacion esta basada principalmente en opinién
de expertos ya que no existen estudios multicéntricos randomizados
que hayan evaluado en forma especifica el impacto de dobutamina
sobre la evolucion de los pacientes con shock séptico. En la gran ma-
yoria de los casos una dosis baja entre 2,5y 5 ug/kg/min es suficiente
para mejorar la contractilidad y no se asocia a taquiarritmias u otros
efectos adversos.

Corticoides

Su uso en el manejo del shock séptico tiene una larga y controversial
historia cuyo anélisis escapa a los objetivos de este articulo. Desde un
punto de vista practico es necesario mencionar que actualmente no
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existe evidencia clara que justifique su uso rutinario en pacientes con
shock séptico. Esta bien establecido que dosis moderadas de hidro-
cortisona entre 200 a 300 mg/dia aumentan la reactividad vascular
y permiten disminuir los requerimientos de vasopresores. Asimismo,
estas dosis tienen un importante efecto antiinflamatorio que puede
evidenciarse por una disminucion de los marcadores clinicos de res-
puesta inflamatoria. Sin embargo, la evidencia actual no indica que
disminuya la mortalidad ni la morbilidad. Si bien un estudio multi-
céntrico francés inicialmente mostré que si habria un efecto protector
de hidrocortisona (19), un estudio multicéntrico europeo posterior no
pudo confirmar este efecto benéfico (estudio CORTICUS) (20). A pe-
sar de estos resultados contradictorios existe la posibilidad de que el
beneficio de los corticoides esté restringido a aquellas formas mas
severas de shock, con mayor vasoplejia. De hecho, el estudio original
francés incluy6 pacientes con shock refractario y cuya gravedad gene-
ral era mucho mayor a la de los pacientes del estudio CORTICUS. De
ahi que muchos autores alin recomiendan considerar el uso de hidro-
cortisona en forma precoz en aquellos pacientes que manifiestan una
severa vasoplejia. En nuestro protocolo utilizamos un limite de 0,3 ug/
kg/min de requerimiento de noradrenalina para definir aquellos pa-
cientes con vasoplejia severa, y en quienes indicamos hidrocortisona
100 mg cada ocho horas (21).

Terapias de rescate en shock refractario

Diversas terapias han sido ensayadas como forma de rescate en pa-
cientes con shock séptico refractario. Entre ellas podemos mencionar
algunas terapias farmacoldgicas tales como el azul de metileno, adre-
nalina, vasopresina, etc. Ninguna de estas terapias ha demostrado ser
eficaz en reducir la mortalidad en pacientes con shock séptico. Otro
grupo de terapias de rescate son las técnicas extracorpdreas, que bus-
can remover de la sangre uno o varios mediadores inflamatorios. Mu-
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