
A~llldos: ~R~DEZSILVA 

Nombre: CRISTHIAN DAVID 

Núntel'Q d'e Id: !1-1192804736 

Númel'Q de Ingreso: . 9~699~1-1 
. 

Sexo: Masculino IEdad.lng.: r6Atlosy, Ed¡11d Act.: 111 Atlos y 1 
11 meses mes 

Ubicación: l/CI ADULTOS ,cama: 1 
Servl~io: UCIADUl,.TOS 

Responsable: COOMEVAEPS 

ANÁLISIS 

ESTABLE, DEBILIDAD MUSCULAR, CAQUECTICO, FUNCIONAL EN CAMA 
ABDOMEN CERRADO, USO DE FAJA . . 
PLAN 

EJERCICIOS ACTIVOS LIBRES, ESTIRAMIENTO MUSCULAR MMII 
· SE SUSPENQE TERAPIA PORQUE AL PACIENTE LE VAN A TOMAR CULTIVOS 

JUSTIFICACIÓN PARA QUE EL.PACIENTE CONTINUE HOSPITALIZADO HOY_ 

. SEGUN CRITERIO MEDICO. 

Firmado por: LORENA RIZO ALVAREZ,· REHABILITACION FISICA, Reg:.764665 

. HISTORIA DE EVOLUCIÓN 

TÍPO DE EVOLUCIÓN: EVOLUCIQN MEDICA ESPECIALIDAD: CIROGIA .GENERAL UBICACIÓN; HOSP; UAPE SEDE: CLIN' lii 
REMEDIOS INSTITUTO DE RELIGIOSAS-DE SAN JOSE DE GERONA FECHA: 21/07/2017_16:18. • 
SUBJETIVO . 

... EVOLUCIÓN CIRUGIA GENERAL .... 
DR WILLIAM MEJIA - CIRUJANO GENERAL 
ANTONY HENAO - MEDICO INTERNO 

CAMA6008' 
CRISTHIAN DAVID HERNANDEZ ·slLVA 
16Af;IOS 
DIAGNOSTICóS 
1. POP DE APENDICECTOMIA POR LAPAROSCOPIA (16/06/17). . . 
HALLAZGOS: APENDICITIS AGUDA EN FASE GANGRENADA CON PERITONITIS LOCALIZADA Y PLASTRON LOCAL. 
DESPULIMIENTO DE SEROSA DE ASA YEYUNAL DESPUES DE LA LIBERAG:ION DEL PLASTRON . 
2. PERFORACIONES ESPONTANES INTESTINALES// ENTERITIS??// MANEJO CON SISTEMA DE VACIO Y LAVADOS SECUENCIALES 

. + ILEOSTOMIA EN ASA DE PROTECCION. 
3. CIERRE DE PARED SOLO DE-PIEL DEL 1~n/17· 

REFIERE PERSISTENCIA DE DOLOR Y DEPOSICIONES DIARREICAS DESDE HACE TRES DIAS. 
OBJETIVO 

ENCUENTRO PACIENTE SENTADO EN CAMA, COHORTIZADO POR GERMEN KPC, SIN SIGNOS DE DOLOR NI DE.DIFICULTAD 
RESPIRATORIA, AFEBRIL AL TACTO, CON UN ABDOMEN BLANDO, DEPRESIBLE, CON HERIDA QUIRURGICA CERRADA, SIN -
SIGNOS DE INFLAMACION O INFECCION, CON ILEOSTOMIA Fl;INCIONAL . . , 
CON UNA PRODUCCION EN LAS ULTIMAS 24 HORAS DE 1250 ce 
ANÁLISIS 

PACIENTE CONOCIDO CON DIAGNOSTICOS ANOTADOS, COHORTIZAOO EN UAPE POR GERMEN KPC, ACTUALMENTE CON 
ESQUEMA ATB COMPLETO, HEMODINAMICAMENTE ESTABLE, SIN SIGNOS DE SfRS, CON ADECUADA EVOLUCION CLÍNICA, 
CON ILEOSTOMIA FUNCIONAL CON LEVE AUMENTO DE PRODUCCION. SE CONTINUA BAJO VIGILANCIA CLINICA, AVISAR 
CAMBIOS. 
PLAN 

• VIGILAR TOLERANCIA 
-ROMI. 

. JUSTIFICACIÓN PARA QUE EL PACIENTE CONTINUE HOSPITALIZADO HOY 

CONDICION CLINICA 
Firmado por: WILLIAM ALBERTO MEJIA PALOMINO, CIRUGIA GENERAL, Reg: 1760989 

HISTORIA DE EVOLUCIÓN 

TIPO DE EVOLUCIÓN: EVOLUCION MEDICA ESPECIALIDAD:° MEDICINA GENERAL UBICACIÓN: HOSP. UAPE SEDE: CLINI 
REMEDIOS INSTITUTO DE RELIGIOSAS DE SAN JOSE DE GERONA FECHA: 21/07/2017 20:00 
SUBJETIVO 
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Ap.ellldt>s: HERNANDEZ SILVA 

Nombre: CRISTHIAN DAVID, 

Número deJd,: Tl-1192804736 

.. Número de:1"1gteao: 19869981-1 

Séxó: · Masculino jEdád lng;: 116 Anos y· 
11 meses: 

paciente cursando con sindrome febril 
ahora con t 40ºC, ya coh orden de hemocultivos 
se da manejo antipiretico 
OBJETIVO 

ANÁLISIS 

PLAN 

- dipirona amp 1 gr cada 8 hrs 

Ubicación: UCI ADULTOS . 

Servicio: .UCIADULTOS .. 
Responsable¡· . . COOMEVA EPS 

JUSTIFICACIÓN PARA QUE:EL PACIEN_TE CONTINUE HOSPITALIZADO HOY 

-RDENES MÉDICAS 

MEDICAMENTOS 

21/07/2017 20:06 Dipirona Amp. 1 gr/2 mi 1 AMPOLLA, EN'oOVENOSA, Cada 8 Hor~s. por 3 Dias 

CANCELADO 

21/07/2017 20:06 Dipirona Amp. 1 gr/2 mi 1 AMPOLLA, ENDOVENOSA, Cada 8 Horas, por 3 Dias 

ORDENADO 

Firmado por: SANDRA MILENA LOZADA RIOS, MEDICINA GENERAL, Reg: 114404842/20 
. -~ . ' 

HISTORlA DE EVOLUCIÓN 

.. 

Edad Act.: J 17 Anos y 1 
· . mes 

Cama: 1 

TIPO DE EVOLUCIÓN:· .EVOLUCION OE.,REVISTA DE MEDICINA INTERNA::'.ESPECIALIDAD:MEDICINA INTERNA ·UBICACIÓN: 
HOSP. UAPE SEDE: CLINI REMEDIOS INSTITUTO DE RELIGIOSAS DE SAN JOSE DE·GERONA FECHA: 22/07/2017 09:35 

_SUBJETIVO 
MEDICINA INTERNA(UAPE) 
17 AI\IOS 
CRISTHIAN DAVID HERNANDÉZ 

DX: 
1. SHOCK SEPTICO DE ORIGEN ABDOMINAL EN RESQLUCION 
.. POP DE APENDICECTOMIA POR LAPAROSCOPIA-,(16/06/17) ., . . . . . 
• ALLAZGOS: APENDICITIS AGUDA EN FASE GANGRENADA CON PERITONITIS LOCALIZADA Y PLASTRON LOCAL. 

DESPULIMIENTO DE SEROSA DE ASA YEYUNAL DES PUES DE LA LIBERACION DEL PLASTRON . . 
3. PERFO~.A.CIONES ESPONTANES INTESTINALES//ENTf:RITIS?? JI MANEJO CON SISTEMA DE VACIO Y LAVADOS SECUENCIALES 
+ ILEOSTOMIA EN ASA DE PROTECCION. 
4. ABDOMEN ABIERTO 
OBJETIVO 

SV: 123/71 FC 90 FR 20 SAT 93% FESRIL PICOS 38./39 ºC . .. . . 
'ESCLERAS ANICTERICAS, CONJUNTIVAS ROSADAS,MUCOSASHUMEDA$, SNG A DRENAJE CUELLO: NO MASAS, NO 
ADENOPATIAS SE OBSERVACTIR PARA ALtMENTACION PARENTERAL FUNCIONAL. TORAX: ·slMETRICO, NORMOEXPANSIVO · 
C/P: RUIDOS C~RDIACO'S RÍTMICOS OE BUENAINTÉNStQÁD, CAMPOS PULMONARES NORMOVENTILAOOS ·. ABDOMEN :-BLANDO 
DEP.RESIBLE LEVE DOLOR A LA PALPACION SE-OBSERVA HERIDA ax CERRADA CUBIÉRTA 1'11,.EOSTOMIA 'G/U: SE OBSERVA 
SONDA VESICAL + CISTOFLO CON ELIMINACION . EXTREMIDADES: SIMETRICAS, MOVILES EDEMA G1 . 
ANÁLISIS 

REGULARES CONDICIONES GENERALS , UEVAMENTE SE TORNA FEBRIL HABIA RECIBIDO TRATAMIENTO CON MEROPENEM, 
COLISTINA, CASPOFUNGINA. REINICIA PROCSO FEBRIL . . . . .. 
SE REALIZAN POLICULTIVOS SE INICIA CEFEPIME HASTA OBTENER .REPORE.GERMENES AISLADOS 
TAB ABDOMINAL CONTROL 
PLAN 
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Apellidos: HERNANDEZ SILVA 

Nombre: CRISTHIAN DAVID 

Número.de Id: Tl-1192804 736 

Número de Ingreso: 9869981-1 

Sexo: Masculino jEdad lng.: 116 Afias y 
· 11 meses 

Ubicación: UCIADULTOS 

Servicio: UCIADULTOS 

Responsable: COOMEVAEPS 

-TAC ABDOMEN CONTRASTADO 
-CEFEPIME 2 G IV CAD 8 HORAS 
-HEMOGRAMA, PCR, CREATININA, ELECTRÓLITOS 
MANEJO ESPECALIDADES QUIRURGICAS . 
PLICUL TIVOS EN CURSO 

_JUSTIFICACIÓN PARA QUE EL PACIENTE CONTINUE HOSPITALIZADO HOY 

ESTAOD GENERAL 
AISLAMIENTO 
ÓRDENES MÉDICAS 

IMAGENOLOGIA 

22/07/2017 09:51 TAC Abdomen Y Pelvis (Abdomen Total) 
SEPSIS ORIGEN ABDOMINAL 
ORDENADO 

LABORATORIOS 

· 22/07/2017 09:50 Hemograma IV (hb,hto,rec.erit,i_nd.erit,leuc,rec.plt,morf.elect.histog)met.aut 
e 
ORDENADO 

22/07/2017 09:50 Potasio (19792) 
c 
ORDENADO 

22/07/2017 09:50 Proteina C Reactíva Cuantitativo De Alta Precision (19806). 
c 
ORDENADO 

22/07/2017 09:50 Sodio (19891) 
e 
ORDENADO 

22/07/2017 09:50 Creatinina en Suero 
e 
ORDENADO 

MEDICAMENTOS 

22/07/2017 09:49 Cefepime Amp.1 gr 2 AMPOLLA, ENDOVENOSA, Ca~a 8 Horas, por 15 Dias 

ORDENADO 

22/07/2017 09:49 Cefepime Amp.1 gr 2 AMPOLLA, ENDOVENOSA, Cada 8 Horas, por 15 Dias cambio 

CANCELADO 

Firmado por: ALVARO ALEJANDRO GARZON MENDIVELSO, MEDICINA INTERNA, Reg: 112/98 

HISTORIA DE EVOLUCIÓN 

Edad Act.: 117 Años y 1 
mes 

Cama: 1 

TIPO DE EVOLUCIÓN:. EVOLUCION DE REVIS;rADE MEDICINA INTERNA ESPÉCIALIDAD: MEDICINAINTERNA UBICACIÓN: 
HOSP .. UAPE SEDE: CLINI REMEDIOS INSTITUTO DE.RELIGIOSAS 01:'SAN-JOSE·DE GERONA FECHA: 22/07/201710:13 
SUBJETIVO 

. MEDICINA INTERNA(UAPE) 
1'7 AÑOS 
CR.ISTHIAN DAVID HERNÁNDEZ 

~ ~ 

1. SHOCK SEPTICO DE ORIGEN Al¡IDOMINAL EN RESóLUCION 
2. POP DE APENDICECTOMIA POR LAPAROSCOPIA (1.6/06/17) 
HA_LLAZGOS: APENDICITIS AGUDA EN FASE GANGRENADA CON PERITONITIS LOCALIZADA Y PLASTRON LOCAL. 
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Apellidos: " HERNANDEZ SILVA 

Nonibre: CRISTHIAN DAVID / 

Número de Id: Tl-1192804736 . ' 
. Número de'-lng"'so: 986998M 1 ' 

Sexo: Masculino !Edad lng.: ¡1e Años:y EdadAct.: l 17Anos y 1 
'. . 11 meses mes _ ./ ·-

· U!Jit!lciór,: ucI1DuLTOS Cam_a: ·I 
Servicio: UCIAOULTOS· 

Responsable: . COOMEVAEPS 

DESPUUMIENTO DE SEROSA DEÁSAYEYUNAL DESPUES DE LA UBERACION DELPLASTRON . 
3. PERFORACIONES ESPONTANES INTESTINALESI/ ENTERITIS??// MANEJO'CON SISTEMADE VACIO Y LAVADOS SECUENCIALES 
+ ILEOSTOMIA EN ASA. DE PROTECCION. . 
4. ABDOMEN ABIERTO 

OBJETIVO· 

SV: 123/71 FC 90 FR 20 SAT 93% FEBRIL PICOS 38139 ºC 
ESCLERAS ANICTERICAS, CONJUNTIVAS ROSADAS, MUCOSAS HUMEDAS.SNG A DRENAJE CUELLO: NO MASAS, NO . -
ADENOPATIAS SE OBSERVA CTTR PARAALIMEN1ACION PARENTERAL FUNCIONAL TORAX: SIMETRICO, ·NORMOEXPANSIVó 
C/P: RUIDOS CARDIACOS RITMICOS. DE BUENA INTENSIDAD, CAMPOS f>ULMONARES NORMOVENTILADOS ABDOMEN- :BLANDO 
DEPRESIBL,ELEVE DOLOR A LA PALPACION SE O.BSÉRVAHERIDA QX CERRADA CUBIERTA / ILEOSTOMIA G/U: SE 08SERVA 
SONDA VESICAL + CISTOFLO CON ELIMINACION EXTREMIDADES: SIMETRICAS, MOVILES EDEMA G1 . -- - . 
ANÁLISIS . - . 

REPOSICIÓN MAGNESIO -LAN ' .. 
. ' 

SULFATO DE IYfAGNESIO 1 AMP IVDIA 

JUSTIFICACIÓN PARA QUE EL-PACIENTE CONTINÜE HOSPITALIZADO HOY 

MAGNESIO .1V 

ÓRDENES<MÉDICAS 

· MEDICAMENTOS 

22/07/201710:15 Magnesio Sulfato 20% Amp 1 AMPOLLA, ENDOVENOSA, Cada 24Horas, por 5 Dias 

CANCELADO 

22/07/2017 io:15Magnesio Sulfa.t.p20% Amp 1 AMPOLLA, ENDOVENOSA, Cád~ 24 Horas, por·_5Dias 

ORDENADO 

Firmado pQ.r: ALVARO ALEJANDRO,GARZON MENDIVELSO, MEDrCINAINTERNA, Reg: 112/98 

HISTORIA DE EVOLUCIÓN 

TIPO DE EVOLUCIÓN: EVOL0ClóNMEDICA ~SPECJALIDAD:CIRliGIA GENERAL UBICACIÓN: HOSP. UAPE SEDE: CUNI -
REMEDIOS INSTITUTO DE RELIGIOSAS DE SANJOSE DE GERONA F.ECHA: 2210112017 12:59 
SUBJETIVO . , . ' 

.EVOLUCION CIRUGIA GENERAL!'** , · . · 
~ JOSE FERNANDO-GUITARRERO - CIRUJANO GENERAL 

ANTONY HENAO - MEDICO INTERNO 

CAMA 6008 - -
CRISTHIAN DAVID HERNANDEZ SILVA - -
16 Af\10S 
DIAGNOSTICOS 
1. POP DE APENDICECTOMIA POR LAPAROSCOPIÁ.(16/06/17) 
HALLAZGOS: APENDICITIS AGUDA EN FASE GANGRENADA CON PERITONITIS LOCALIZADA Y PLASTRON LOCAL. 

DESPULIMIENTQ DE S,EROSA DE ASA YEYUNAL DESPUES DE LA LIBERACION DEL PLASTRON . 
2. PERFORACIONES ESPONTANES INTESTINALES/l ENTERITIS?? //MANEJO CON SISTEMA DE VACIO Y LAVADOS SECUENCIALES 
+ ILEOSTOMIA EN ASA DE PROTECCION. 
3. CIERRE DÉ PARED SOLO DE PIEL DEL 14/7/17 

REFIERE HABER PRESENTADO ALZAS TERMICAS EN LAS HORAS DE LA NOCHE CUANTIFICADAS EN 40 Y 39 ºC. SIN DOLOR, SIN 
DIFICULTAD RESPIRATORIA, NO HA VENIDO TOLERANDO BIEN LA DIETA DESDE EL DIA DE AYER. 

OBJETIVO 

ENCUENTRO PACIENTE EN CAMA, COHORTIZADO PO<R GERMEN KPC, SIN SIGNOS DE DOLOR NI DE DIFICULTAD. 
RESPIRATORIA, AFEBRIL AL TACTO, SE OBSERVA EN ZONA DE INCERSION DEL CATETER CENTRAL SIGNOS DE INFLAMACION, 
CON UN ABDOMEN BLANDO DEPRESIBLE CON HERIDAQUIRURGICA CERRADA, SIN SIGNOS DE INFLAMACION O INFECCION .. · 

• 1 ' ' , 
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Apelll~os: HERNAND1$.ZSllVA . 

Nombre: CRISTHIAN,DAVID 

NúmerQ de· Id: TI~ 11928.04736-

Numero de ln'greiso: , . 9869981-1 . 

Sexo: 

Ubicación: 
Servicio:> .• 
Responsable: 

EN REGION ABDOMINAL, CON_ILEOSTOMIA FUNCIONAL 
CON UNA PR0DUCCJON EN LAS ULTIMAS 24 HORAS DE 550 ce 

· ANÁLISIS DE RESULTADOS . . . 

OBSERVA.Cl9NES 
22ll/17POTASIO 4.5FOSFORO 3.7MAGNESIO 0.72117/17HB 9.7 /I HTO 

ANÁLISIS 

Masculino· . IEdad-lng.: ¡1ª Mos Y 
· · · 11 meses 

UCI ADUL T;OS 

UCIADULTOS 
COOMEVA.EPS 

. ~dad Act.: 'J11:At10s ~ 1 
· · ·me~ 

Cama: 1 
·,.-. 

PACIENTE CONOCIDO CON DIAGNOSTICO$ ANOTADOS, COHORtlZAbO EN UAPE POR GERMEN KPC, ACTUALMENTE CON 
ESQUEMA AiB COMPLETO, HEMOOINAMICAMENTE ESTABLE, QUIEN CUENTA CON ELECTRÓLITOS DÉ CONTROL DENTRO•DE 
RANGOS-DE NORAMLIDAD, CON ADECUADA E\J(?Lt)CION CLINICA, . CON ILEOSTOMIA FUNCIONAL CON DISMII-JUCION DE 
PRODUCCION. POR PRESENTAR ALZASTERMICAS EL OIA DE AYER, .. se BUSCA FOCO INFECCIOSO, SE DAN INDICACIONES 
PARA LIMPIEZA DE 'zoNA DE INCERSION DE CATETER; SE INDICA TAMBIENSUBIR MODERADAMENTE LA DtETA, SE ORDENA 
TERAPIA FISICA, Y POR C_UAORO HEMATICO SIN LEUCO.CIT. OSIS SOSPECHA QE ATf1 GCTASlé,_PARA LO CUAL SE SOLICITA & 
PLACA DE TORAX, POR EL MOMENTO SE CONTINUA BAJO VIGILANCIACLINICA, AVISAR CAMBIOS. • 
PLAN . . 

-. PLACA DE TORAX 
· -VALORACION POR NUTRICION PARA CONSIDERAR-DESTETE DE TPN 
~ TERAPIA FISICA 
- TERAPIA RESPlRATORIA 
- VIGILAR TOLERANCIA 
-ROMI. 
JUSTIFICACIÓN PARA QUE ·EL PACIE.NTE CONTINUE HOSPITALIZADO HOY 

CONDICION CLINICA · 

ÓRDENES MÉDI_CAS 

IMAGENOLOGIA 

22/07/201713:39 RX Torax AP y LAT .( Dei::ubito Lat.- Oblicuas - Lat.) 

ORDENADO 
INTERCONSULTAS 

22/07/201713:40 lnterconsulta Nutricion 

ORDENADO 

TERAPIAS 

22/07/201713:41 Terapia Respiratoria 

. CANCELADO 
22/07/201713:41 Terapia.Respiratoria 

ORDENADO 
22/07/201713:41 Terapia Fisica 

ORDENADO 
22/07/201713:41 Terapia Física 

CANCELADO 
22/07/2017 21:41 Terapia Respiratoria 

CANCELADO 
22/07/2017 21 :41 Terapia Respirator.ia 

. ORDENADO 

22/07/201"7 21:4~ Terapia Fisica 

. CANCELADO 

Firmado _Electrónicamente Fecha de lmpre~ión: .. 15/0&/201716:21 
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22/07/2017 2 f 41 Terapia Física 

ORDENADO 
23/07/2017 05:41.Terapia Respiratoria 

ORDENADO 
23/07/2017 05:41 Terapia Respiratoria 

CANCELADO 
23707/2017 05:41 Terapia Física 

ORDENADO 
23Í07/201705:41ierapia Física 

CANCELADO 

Apellidos: ,· 
Nombre: 
Número de Id:· 
Nú.mero de Ingreso: 
Sexo: 

Ubicación: 
Servicio: 
ResponUble:, 

HERNANDEZ SILVA 

CRISTHIANDAVID 

Tl-1192804736 
. 9869981-1 
· Masculino jEdad lng.: ¡1e Anos y 

· 11 meses 

UCI. ADUL TQS 
UCI ADULTOS, 

COOMEVAEPS 

-irmado por: JOSE FERNANDO GUITARREROPINZON, CIR~GIA GENERAL, Reg: 52 606/2009 

HISTORIA DE EVOLUCIÓN . 

' 

EdadAc.t.: ¡ 11 Anos y 1 
; . mes 

Cama: 1 

TIPO DE EVOLUCIÓN: EVOLUCION DE TERAPIA RESPIRATORIA ESPECIALIDAD: TERAPIA RESPIRATORIA UBICACIÓN: HOSP. 
UAPE SEDE: CUNI REMEDIOS INSTITUTO DE RELIGIOSAS DE SAN JOSE DE GERONA FECHA: 22/07/2017 13:40 · . 
SUBJETIVO 

DIAGNOSTICOS , , 
1. POP DEAPENDICECTOMIA POR LAPAROSCOPIA(16/06/17) . . . 
HALLAZGOS: APENDÍCITIS AGUDA EN FASE GANGRENADA CON PERITONITIS LOCALIZADA YPLASTRON LOCAL. 

DÉSPULIMIÉNTO DE SEROSA DE ASA YEYUNAL DESPUES DE LA LIBERACIONDEL PLASTRON .. . . . . . 
2. PERFORACIONES ESPONTANES INTESTINALES// ENTERITIS??// MANEJO CON SISTEMÁ DEVACIO Y LAVADOS SECUENCIALES 
+ ILEOSTOMIAÉN ASA DE PROTECCION. . . . 
3. CIERRE DE PARED SOLO DE PIEL DEL 1417/17 ·. 

' 

REFIERE HABER PRESENTADO A_LZAS TERMICAS EN LASliORASDE LA NOCHE CÜANTIFICADAS, EN 40 Y 39 ºC, SIN DOLOR, SIN 
DIFICULTAD RESPIRATORIA, NO HA VENIDO TOLERANDO BIEN LA DIETA DESDEELDIA DE AYER .. 

OBJETIVO 

10+00 ENCUENTRO PACIENTE DESPIERTO,ORIENTADÓ EN COMPAl'JIADE·FAMliLAR, SIN SOPORTEDE OXIGENO POLIPNEICO, 
CON ALETEO NASAL, AFEBRIL, SE AUSCULTA MURMULLO VESCULAR PRESENTE SIN RUIDOS AGREGADOS. 

· ANÁLISIS 
AEALIZO POSICIONAMIENTO EN.CAMA, CONTROL RESPIRATORIO., SE ADMINISTRA OXlGENO POR G:;ANULA NASAL A 3LPM, 
~ INFORMA AENFERMERIA. VIGILANCIA RESPIRATORIA. . · 

PLAN 

TERAPIA RESPIRATORIA. 

JUSTIFICACIÓN PARA QUE EL PACIENTE CONTINUE HOSPITALIZADO HOY 

A CRITERIO MEQICO. 
' Firmado por:. NURY DEL ROCIO CUASAPUD BENAVIDES, ·TERAPIARE:SPIRATORIA, Reg:7'6-5364 

HISTORIADE EVOLUCIÓN, · 

TIPO DE EVOLUCIÓN: EVOLUCION DE TERAPIAFISlCA ESPECIALIDAD: REHABJLITACION FISICA UBICACIÓN: HOSP. UAPE 
SEDE: CLINI REMEDIOS INSTITUTO DE RELIGIOSAS D.É SAN JOSE DE GERONA FECHA: 22/07/2017 14:22 · 
SUBJETIVO 

ALERTABLE MODERADO, SE SIENTE MUY INCOMODO ADEMAS DE DÉPRIMIDO, 

OBJETIVO 

. CAQUECTICO, SE SIENTE LLENO CON MUY MINIMA COMIDA,PUES ADEMAS ESTA CON LA GASTRO CONSTANTE. 

ANÁLISIS 

REGULAR ESTADO GENERAL 

Firmado Electrónicamente Fecha de Impresión: 
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Apellidos: HERNANDEZSILVA.. 

Npmbre: CRISTHIAN DAVID 

Número de Id: . Tl-1192804736 

Número de Ingreso: 986998'1~1- . 

Sexo: \ Masculino !Edad lng.: ¡1s Atlos y 
. 11 meses 

Ubica.ación: UCI ADULTOS ·-

Servicio: UCIADULTOS 

Responsable: '<;:OOMEVAEPS 

PLAN 
MINMAS MOVILIZACIONES PASIVAS DE LOS CUATRO MIEMBROS 

JUSTIFICACIÓN PARA QUE EL PACIENTE CONTINUE HOSPITALIZADO HOY 

Firmado por: JUAN MANUEL MONSALVE SOTO, REHABILITACION FIStCA, Reg: 26723 

HISTORIA DE EVOLUCIÓN 

Edad Act.: 1, 17 Atlos y 1 
mes 

Cam~: 1 

TIPO DE EVOLUCIÓN: EVOLUCION MEDICA ESPECl.«\LIDAO:- MEDIC.INA GENERAL UBICACIÓN: HOSP; UAPE SEDE: CLINI 
REMEDIOS INSTITUTO DE RELIGIOSAS DE SAN JOSE DE. GERONA FECHA: 22107/2017 17:00 . 

SUBJETIVO 
***se atiende llamado de enfermeria*-

paciente quien· se encuentra hospitalizado por complicaciones de procedimiento quirurgico 
se atiende Uámado, paciente en malas condiciones generales, palido, astenido 
sv: ta 64/30, 73/35, 84/40, fe 115 lpm, fr 24 rpm, t 35.ºc, so2 100% con canula nasal 

-:. ~esde el dia_~~Jl)'.!!. _ . , · . · 
~bd: blanco; aepre'sible, leve dolo~ generalizado, colostomia. funcional, rosada 

se reporta crecimient9 de hemocultos con bacilos gram negativos todavía sin tipificar germen 
paciente con posible septicemia, con cierta mejoria a volumen, se solicita paraclinicos urgentes para revalorar, se comentara con 
especialidad tratante e intensivista de turno, para posible traslado a uci. · 

OBJETIVO 

ANÁLISIS 

PLAN 
- suspender cefepime 
- vancomicina 1 gr cada 12 hrs 
- meropenem 2 gr cada 8 hrs 
- ss/ lactato, hemograma, tiempos de coagulacion, pruebas hepaticas gases arteriales; azoados, electrolitos 
- revaloracion 
- comentara en uci 
JUSTIFICACIÓN PARA QUE EL PACIENTE CONTINUE HOSPITALIZADO HOY 

ÓRDENES MÉDICAS 

LABORATORIOS 

22/07/201717:12 Creatinina en Suero 

. ORDENADO 
22/07/201717:12 Fosfatasa Alcalina (19454) 

ORDENADO 
22/07/2017 17: 12 Transaminasa Glutamico Piruvica o Alanino Amine;> Transferasa. TGP/ALA T 

ORDENADO 
22/07/201717:12 Hemograma IV (hb,hto,rec.erit,ind.erit,leuc,rec.plt,morf.elect.histog)met.aut 

ORDENADO 
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Apelllc:lós: : . . HERNANDEZ Sil W\ 

Nombre: CRISTH.IAN DAVID 

Numero de 1.d: .... Tl-11928;04736 

Número de Ingreso:. 9869981-1' 

Sexo: Masculino J Edad lng.: ¡16 Anos y Edad Act: Ji 17 Anos y 1 
,. 

1.1 meses · mes 

22/07/201717:12 Nitrogeno·ureico Bun (19749) 

ORDENADO 

Ubicación: 
Servicio: 
Responsable: 

·' U.CIADULTOS 
UCIADULTOS 

COOMEVAEPS 

22/07/201717:12 Transaminasa Glutamico Oxalacetica•o Aspartato Amino Transferasa. TGO/ASAT 

ORDENADO 
22/07/201717:12 Potasio(19792) 

ORDENADO 
22/07/201717:12 Tiempo De Tromboplastina Parcial Ptt (19958) 

,ORDENADO 
-/07/201717:12 Lactato (19624) 

ORDENADO 
22/07/201717:12 Sodio (19891) 

ORDENADO 
22/07/201717:12 Tiempo De ProtrombinaPt(19827) 

ORDENADO 
22/07/201717:12 Cloro 

ORDENADO, 
22/07/2017 17:1:2 Gases Arteriales 

ORDENADO 
22/07 (2017 17: 12 Próteina C Reactiva Cuantitativo De Alta Pre~ision (19806) 

ORDENADO 

-DICAMENTOS . . 

22/07/201.7.17:12 Vancomicina Feo. 500.mg 2 FRASCO.;.-ENDOVENOSA, Cada:12 Horas, por-10.Oias 
CANCELADO . . . ' 

22/07/20171,7:12 Vancomicina Feo. 500 mg 2 FRASCO, .ENDOVENOSA, Cada 12 Horas, p·or 10Dias 
. . 

ORDENADO 

Cama: 1 

22/07/201717:12 Meropenem polvo liofilizado 1g2 FRASCO, ENDOVENOSA, Cada 8 Horas, por 10 Óias merobac 
.ORDENADO . . 

22/07/201717:12 _Meropenem polvo liofilizado 1g 2 FRASCO;ENDOVEN?SA, Cada 8 Horas, por 10 Días merobac 

CANCELADO 
Firmado por: SANDRA MILENA LOZADA RIOS, MEDICINA GENERAL, Reg: 114404842/20 

' . . 
' HISTORIA DE EVOLUCIÓN 

TIPO DE Ev.'OLUCIÓN: EVOLUCI.ON MEDICA ESPECIALIDAD: MEDICINA GENERAL. UBICACIÓN: HOSP. UAPE SEDE: CLINI 
REMEDIOS INSTITUTO DE RELIGIOSAs·oe'sANJOSE DE GERONA FECHA: 22/07/201717:32 . 
SUBJETIVO 

se comenta paciente .con intensivista delumó 
quien da avar para trásf ado de paciente a uci 
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ApeJlidos: · HERNANDEZ,SILVA 

Nombre: CRISTHIAN DAVID ·-

Número de Id:• Tl-1192804736 · .. 
Número dé Ingreso: · 9869981-1 ! 

Sexo: .. 
M8$CUllno )Edad lng.: I1s·Anos y Edad Act.: J H Anos y 1 

11 meses - mes · 

OBJETIVO 

.ANÁLISIS 

PLAN 

- traslado a. uci 

Ubicación: 
Servicio: 

• Responsable: 

- lev ssn 0.9% pasar 1000 ce mas y dejar a 200cclh 
- atenta ·a novedad · . 

UCI Apl.JLTOS- -

UCfAOULTOS 
COOMEVAEPS 

JUSTIFICACIÓN PARA QUE EL PACIENTE CONTINUE HOSPITALIZADO HOY 

ÓRDENES MÉDICAS 

MEZCLAS B 

Cama: 1 

.. •,, 

22/07/2017 17:35 LIÓUIDOS ENDOVENOSOS 2000 CENT. CUBICO Soluclon .Salina 0.9 % Normal. Para administrar 200 CC/HORA 
lnfusion Continua Por 72 Horas, Via ·ENDOVENOSA pasar 1000 ce bolo ahora y dejar a 200 cc/h Sujeto Condición Cllnica: Si 
CANCELADO . . . - . 

. . 
22/07/2017 17:35 LIQUIDOS ENDOVENOSOS 2000 CENT.:CUEIICO Solucian Salina 0.9 % No~rrial. Para administrar"200 CC/HORA 
lnfusion Continua Por 72 Horas, Vla ENDOVENOSA pasar 1000 ce bolo ahora y.dejar a 200 cc/h Sujeto Condición Cllnica: Si 
ORDENADO ' . 

Firmado por: SANDRA MILENA LOZADA RIOS, MEDICINAGENERAL, ·Reg: 114404842/20 
, 

HISTORIA DE EVOLUCIÓN 

TIPO DE EVOLUCIÓN: EVOLUCION DE INGRESO A UCI. ESPECIALIDAD: INTENSIVISTA · UBICACÍÓN: HOSP. UAPE S.EDE: CLINI 
REMEDiOS.INSTlTUTO DE RELIGIOSAS DE SAN JOSE DE GERONA FECHA:,22107/201717:40 . \ 
SUBJETIVO 

UCI INGRESO 

EDAD17AÑOS 

PACIENTE HOSPITALIZADO DESDE 16 DE JUNIO DE 2017 
CON LOS SIGUIENTES DIAGNOSTIGOS: . J,a 
1. POP DE APENDICECTOMIA POR LAPAROSCOPIA (16/06/17) -., 
HALLAZGOS: APENDICITIS AGUDA EN FASE GANGRENADA CON PERITONITIS LOCALIZADA Y PLASTRON LOCAL. 

DESPULIMIENTO DÉ SEROSA DE ASA YEYUNAL DESPUES.DE LA UBERACION DEL PLASTRON . 
2. PERFORACIONES ESPONTANES INTESTINALES// ENTERITIS?? JI MANEJO CON SISTEMA DE VACIO Y LAVADOS SECUENCIALES 
+ ILEOSTOMIA EN ASA DE PROTECCION. . . . .. 
3. CIERRE DE PARED SOLO DE PIEL·DEU4/7/17 

HALLAZGOS ULTIMA CIRUGIA: 
PERDIDA DEL DOMICILIO ABOóMINAL. 
FASCIA RETRAIDA. . , 
CAVIDAD CONGELADA Y BLOQUEADA. 

. OSTOMIA FUNCIONAL. 

LAVADO PERITONEAL CON 2000 ce DE SSN . 
. SE TALLAN COLGAJOS FASCIOCUTANEOS BILATERALES PARA LOGRAR CIERRE DE PIEL. 
CIERRE DE EVISCERACION CON PUNTOS SEPARADOS 

AHORA CON SIRS Y CHOQUE 
SHOCK SEPTICO DE FOCO A ACLARAR. 

AP DE KLEBSIELLA SENSIBLE Y ENTEROBACTER CLOACAE MR CON PERFIL DE KPC. 
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OBJE'flVO 

CRITICO 
MAL COND.ICION GENERAL 
TAM 50 FC 120 FR 34 . 
DISMINUCION DEL.MURMULLO VESICULAR 
TAQUICARQ,co ·. 
MllCOSAS SEMISECAS . 

·. 

Ap~Ude>s,: ,,,_ 

Nomb.re: ·. 
Núrnero'de Id; . 
~úm~ro:Cfe lngr,so: . · 
Sexo:. 

Ublc;:aclón: 
·Servicio: :¡· 

Responsable: .. 

ABDOMEN UN P.OCO TENSO. NO DOLOR. ltEOSTOMIA .BIEN . 
P (+) DISMINUIDO . 
EXTREMIDA0ES CON PERDIDA MARCADA DE MASA MUSCULAR. 
NEUROLOG1CO DESPIERTO. COLABORA AL E~MEN-FlSICO. 
ANÁLISIS , 

.. 

HE~NDEZ S1.LVA ' 
CRIST,Hl~I\IOAVID 

· Tl~1192!304736 , 
986998.1•1 

Masculino jEdad lng.: I1~Anos y 
. . .. . · · 11 mese1¡1 

UCIADULTOS 

uc•ADULTO~ 

COOMEVAEPS 

; 
f ,., 

~dad Act.: IJ7-Ar'losy 1 
.. mes 

Cama: L 

PACIENTE CON SHOCK SEPTICO DE ORIGEN A. ACLARAR. SEPSIS PORCATETER? SEPSIS ABDOMINAL?- SE TRASLADA A. UCI. 
- INICIA TTO ANTIBIOTICO DE AMPLIO ESPECTRO .. ·. \ . · · 
Wv. SOPÓRTE VASOAc'nvo PARA PERFUSION,. TAC DE ABDOMEN CUAND'O LAS CONDICIONES,Ló 'F>ERMITAN. CAMBIO DE 
CATETE'R CENTRAL. LABORATORIOS.· . . 
PLAN 

UCI 
NVO 
CABECERA Á 130 ° 
HIGIENE'ORAL 
TERAPIA :RESPIRATORIA 3 V.AL DIA 
TERAPIA FlSICA 2 V AL DIA 
HARTMAN 200 ce /HORA . . 
OMÉPRAZOÜE 40 MG IV CADA 24 HORAS . 
DIP.IR'ONA fGM IV CADA 8 HORAS SEGUN DOLOR.O Ff¡EBRE' 
MEROPENEM 2 GM IV CADA18 HO~AS . · · · 
SUSPENDER VANCOMICINA . 
COLISTINA 100 MG IV CADA 8 HORAS 
NOREPINEFRINA PARATAM 65 MM HG 
NPT ASI . . . .. . . ,, .. . . . 
AMINOACIDQS · SIN ELECTROLITOS ... : ..... 10% ........ 14.00, ce 
DEXTROSA .............................. , .................. 50%· ........ 450 · ce 

· LIPIDOS .................. · ............ .'.................... 20% ......... 250. ce. 
Mk'LTIVITAMlNAS .................................... . 20 ce 
-MENTAO TijAZA ................. : ..... : ..................... : ........ 20 ce 
FOSFATO POTASICO ........... ; ....................................... 10 ce 
TOTAL 2200cc . .. . 
PASARA A 92 ce POR HORA 
Y AJUSTARSEGU.N NUTRICION 
NVO POR AHORA . 
ENOXAPARINA 20 MG se 'CADA NOCHE 
CAMBIOS DE .CATETER CENTRAL 
GLUCOMETRIAS CADA 4 HORAS 
INSULINA SEGUN GLUCOMETRIAS PARA MANTENER.ENTRE 140 -180 
SULFATO DE MAGNÉSIO 3 AMPOLLAS EN 120CC A 5 CC /HORA . í · 

TRAZODONE 50 MG CADA NOCHE 8 PM . . 1 

LOPERAMIDA 1 TABLETA CADA 8 HORAS , · 
SURVIMEÓ··DIFERIDO ; . 
2 AM HGMA'CRBUN NA K CLORO GASES ARTERIALES'Y VENOSOS ACIDO LACTICO 
RX DE iORAX AHORA . . 
AVISARCAMa1os .. 
MANEJO CONJUNTO CON CIRUGIA 
CULTIVO OE CATETER CENTRAL 
JUST1FICACIÓN PA~A QUE' EL PACIE,NJE CONTINUE HOSPITALIZADO HOY 
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.. ApeUld.o•: HERNAN~~ ~JLVA .·· •· . 

Nombre:. CRISTHIAA D'í\VID' .• .. . 

Nún'lero de Id: TI~ 11.92804736. , \ 

Número de Ingreso: 9869981-1' ' 
,·. ., 

Sexo: Masculino ¡edad fng.: ¡1a Allos y ._. :Edad Act~:,J fT:Ar'ios y 1 
. • · . 11 .meses ; .. · mes 

Ubic.-clón: UCI ADUL: TOS 

Servicio: ' UCJADULTOS 

Responsabte: CQOMEVA ÉPS' 

.SHOCK.SEPTICO 
COMPROMISO ORGANIGO MULTIPLE (RESPIRATORIO. CIRCULATORIO; RENAL) 
Firmado por: DIEGO FERNANDO MORENO SANCHEZ, tNTENSIVISTA, R~: 7630~2/99 · 

.... J • ~ . 

. . HISTORIA DE EVOLUCIÓN . 

C~ma: 1 

TIPO DE EVOLUCIÓN: EVOLUCION DE INGRESO A UCI 'ESPECIALIDAD: INTEN$MSTÁ UBICACIÓN: UCI ADULTO$ ';SEDE: CLINI 
REMEDIOS INSTITUTO DE RELIGIOSAS DE SAN JOSE DE GERONA FECKA: 22/07/201718:10 . . •· . · 
SUBJETIVO . . . . . ' . 

formulacion reingreso uci 

OBJETIVO 

formulacion reingreso uci 

ANÁLISIS 
· forrnulacion reingreso uci 

RELACIÓN DE DIAGNÓSTICOS 

NOMBRE DIAGNÓSTICO -
SEPTICEMIA DEBIDA A OTROS. 
ORGANISMOS GRAMNEGATIVOS 

PLAN 
. formulacion reingreso uci 

. ' 

CÓDIGO TIPO 'ESTADO· 
DX 

A415 Comorbilidad · Confirmado 

' 

JUSTIFICACIÓN PARA QUE EL PACIENTE CONTINÚE HOSPITALIZADO .HC)Y . . . . 

formulacionreingreso uci 

ÓRDENES MÉDICAS 

IMAGENOLOGIA 

23/07/2017 00:18 RX Torax AP y LAT .,( Decubito Lat.- Oblicuas - Lat.) 
control · 

ORDENADO \ 
23/07/2017 00:18 Portatiles sin fluoroscopia e. int~nsificador de imagenes 

·control · · · · · 

ORDENADO 

INTERCONSUL TAS 

22/07/201718:26 lnterconsulta lnfectologia 
shock septico foco abdominal gramnegativos multiresJstentes , 
ORDENADO 

LABORA TORIOS 

23/07/2017 00:16 Gases Venosos 
· sepsis 

ORDENADO 

23/07/2017 00:16 Fosforo lnorganico 
sepsis · 

ORDENADO 

· 23/07/2017 00:16 Calcio Ionice 
sepsis 

·9RDENADO 

. Flnnado Electrónicamente Fecha de Impresión: 15/08/2017 16:21 
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Apellidos: HERNANDEZ SILVA 

Nomb~: CRIS'.fHIAN DAVID 

Número de Id: Tl-1192804736 

_ Número de lngréso: ; 9869981-1 

Sexo: Masculino 'Edad lng.: I16Al'losy 
' 11 meses 

23/07/2017 0Ó:16 Magnesiq (19698) 
sepsis - · 

ORDENADO 
23/07/2017 00:16 Gases Arteriales 
sepsis 
ORDENADO 
23/07/2017 00:16 Cloro 
sepsis 
ORDENADO l 

23/07/2017 00: 16 Creatinina en Suero 
sepsis 
ORDENADO 

9107/2017 00:16 Sodio (19891) 
.sepsis - · 

ORDENADO 
23/07/2017 00:16 Nitrogeno Ureico Bun (19749) 
sepsis 
ORDENADO 

Ubicación: UCIADULTOS 

Servicio: UCI AOULl"OS -

· Responsable: _. COOMEVAEPS 

23/07/2017 00: 16 Hemograma IV (hb,hto,rec.erit,ind.erit;leuc,r:ec.plt,moñ.elect.histog)met.aut 
sepsis 

ORDENADO· · 
23/07/2017 00:j6 Potasio (19792) 
sepsis 
ORDENADO 
23/07/2017 00:16 Acid6 Lactico L Lactato Por Metodo Enzimatico (19010) 
sepsis · · 

ORDENADO 
MEDICAMENTOS 

. 

E_dad Act.: '¡
1
17 Al'los y 1 

. _ mes. 
Cama: 1 

22/07/2017 18: 19 Magnesio Sulfato 20% Arrip 3 AMPOLLA, ENDOVENOSA, Cada 24 Horas, por 4 Dias ii1fusion titulable segun electrólitos 
contról · - -

.• CELADO 
22/07 /2Q17 18: 19 Magnesio ·Sulfato 20% Amp 3 AMPOLLA. ENDOVENOSA; Cada 24 Horas; por 4 Días ínfusion titulable segun electrolitos ro~ - - . . 

ORDENADO 
22/07/2017 18:20 Omeprazol Amp 40 mg 1 AMPOLLA; ENDOVENOSA, Cada 24 Horas; por 30 Oias 

ORDENADO 
22/07/201718:20 Omeprazol Amp 40mg 1 AMPOLLA, ENDOVENOSA, Cada 24Hora·s, por 30 Oias 

CANCELAD.O 
22/07/201718:21 Enoxaparina JeringaPrellenada.20 mg/0.2 mi 1 JERINGA PRELLENADA, SUBCLiTANEA, Cada 24 Horas, por 30 Dias 

CANCELADO· 
22/07/2017 18:21 Dipirona Amp. 1 gr/2 mi 1 AMPOLLA, ENDOVENOSA, Cada 8 Horas, por 30 Dias_ 

ORDENADO 
22/07/2017 18:21 Norepinefrina Amp. 1mg/ml 4 AMPOLLA, ENDOVENOSA, Cada 8 Horas, por 15Dias dilución norepinefrilia titulable segun 
metas tam-6&:75mmhg - · · ·· · 

ORDENADO 
22/07/2017 18:21 Enoxaparina Jeringa Prellehada_20 mg/0.2 mi 1 JERINGA ?RELLENADA, SUBCUTANEA, Cada 24 H~ras, por.30 Dias 
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Apellidos: HERNANDEZ SILVA 

Nombre: - CRISTHIAN DAVID 

Número de Id: Tl-1192804736 

Número de Ingreso: 9869981-1 . 

Sexo: Masculino jEdad lng.: 116 Años y Edad Act.: ¡, 17 Años y 1 
, 11 meses -mes 

Ubicación: UCIADULTOS Cama: 1 
Servicio: UCIADULTOS 

Responsable: COOMEVAEPS 

ORDENADO 

22/07/2017 18:21 Norepinefrina Amp. 1 mg/ml 4 AMPOLLA, ENDOVENOSA, Cada 8 Horas, por 15 Días dilucion norepinefrina titulable segun 
metas tam 65-75mmhg 
CANCELADO 

22/07/2017 18:21 Dipirona Amp. 1 gr/2 mi 1 AMPOLLA, ENDOVENOSA, Cada 8 Horas, por 30 Dias 

CANCELADO 

Firmado por: DIEGO FERNANDO MORENO SANCHEZ, INTENSIVISTA, Reg: 763032/99 

HISTORIA DE EVOLUCIÓN 

TIPO DE EVOLUCIÓN: EVOLUCION MEDICA EN UCI ESPECIALIDAD: INTENSIVISTA UBICACIÓN: UCI ADULTOS SEDE: CLINI 
REMEDIOS INSTITUTO DE RELIGIOSAS DE SAN JOSE DE GERONA FECHA: 22107/201718:30 -
SUBJETIVO 

hemocultivo por arrastre de cateter 
cultivo de punta de cateter. 

OBJETIVO 

hemocultivo por arrastre de cateter 
cultivo de punta de cateter. 
ANÁLISIS 

hemocultivo por arrastre de cateter 
· cultivo de punta de cateter. 
PLAN 

hemocultivo por arrastre de cateter 
cultivo de punta de cateter. 
JUSTIFICACIÓN PARA QUE EL PACIENTE CONTINUE HOSPITALIZADO HOY 

hemocultivo por arrastre de cateter 
cultivo de punta de cateter. 
ÓRDENES MÉDICAS 

LABORATORIOS 

22/07/2017 18:31 Hemocultivo para Germenes Aerobios 
POR ARRASTRE DE CATETER CENTRAL. 
ORDENADO 

22/07/2017 18:31 Cultivo Microorgan. en Cualquier Muestra Diferente a Medula Osea, Orina y Heces 
CULTIVO DE PUNTA DE CATETER 
ORDENADO 

Firmado por: DIEGO FERNANDO MORENO SANCHEZ, INTENSIVISTA, Reg: 763032/99 

HISTORIA DE EVOLUCIÓN 

TIPO DE EVOLUCIÓN: EVOLUCION DE TERAPIA RESPIRATORIA ESPECIALIDAD: FISIOTERAPIA EN CUIDADO CRITIC 
UBICACIÓN: UCI ADULTOS SEDE: CLINI REMEDIOS INSTITUTO DE RELIGIOSAS DE SAN JOSE DE GERONA FECHA: 22/07/2017 w~ - . -
SUBJETIVO 

EDAD17AÑOS 

PACIENTE HOSPITALIZADO DESDE 16 DE JUNIO DE 2017 
CON LOS SIGUIENTES DIAGNOSTICOS: 
1. POP DE APENDICECTóMIA POR LAPAROSCOPIA (16/06/17) 
HALLAZGOS: APENDICITIS AGUDA EN FASE GANGRENADA CON PERITONITIS LOCALIZADA Y PLASTRON LOCAL. 

DE:SPULIMIENTO DE SEROSA DE ASA YEYUNAL DESPUES DE LA LIBERACION DEL PLASTRON 
2. PERFORACIONES ESPONTANES INTESTINALES// ENTERITIS??// MANEJO CON_SISTEMA DE VACIO Y LAVADOS S.ECUENCIALES 
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Apellidos: HERNANDEZ SILVA 

Nombre: CRISTHIAN DAVID 

Número de Id: Tl-1192804736 

Número de tngreso: 9869981-1 

Sexo: Masculino IEda'd lng.: 116Al'losy 
11 meses 

Ubicación: 
Servicio: 
Responsable: 

+ ILEOSTOMIA EN ASA DE PROTECCION. 
3. CIERRE DE PARED SOLO DE PIEL DEL 1417/17 

HALLAZGOS ULTIMA CIRUGIA: 
PERDIDA DEL DOMICILIO ABDOMINAL. 
FASCIA RETRAIDA. 
CAVIDAD CONGELADA Y BLOQUEADA. 
OSTOMIA FUNCIONAL. 

LAVADO PERITONEAL CON 2000 ce DE SSN, 

UCIADULTOS 

UCIADULTOS 

COOMEVAEPS 

SE TALLAN COLGAJOS FASCIOCUTANEOS BILATERALES PARA LOGRAR CIERRE DE PIEL. 
· CIERRE DE EVISCERACION CON PUNTOS SEPARADOS 

AHORA CON. SIRS Y CHOQUE 
91ocK SEPTICO DE FOCO AACLARAR. 

AP DE KLEBSIELLA SENSIBLE Y ENTEROBACTER CLOACAE MR CON PERFIL DE KPC. 

OBJETIVO 

REINGRESO A UCI CUBICULO 10 

ANÁLISÍS 

. 

Edad Act.: ¡ 11 Años y 1 
mes 

Cama: 1 

INGRESA PACIENTE PROCEDENTE DE UAPE EN CAMILLA DESPIERTO Y ORIENTADO SE ENCUENTRA CON SOPORTE DE 02 
POR CANULA NASAL, A UBICARLO EN CAMA PACIENTE Y MONITORIA SÉ ENCUENTRA PACIENTE POLINECO FR > DE 40xM , 
CON USO DE MUSCULOS ACCESORIOS, DESATURACION DE 02 77%, PATRON RESPIRATORIO COSTAL SUPERIOR, DISNEA, 
REFIERE DIFICULTAD RESPIRATORIA, 
PLAN 

SE POSICIONA PACIENTE EN SEDENTE SE COLOCA SISTEMA DE ASLTO FLUJOVENTURYAL 50%, A LOS 30 MINUTOS DE 
EVALUACION PACIENTE NO MEJORA SATURACION DE OXIGENO LLEGA MAXIMO HASTA 86% PERSISTE LA DIFICULTAD 
RESPIRATORIA, POR LO CUAL A LAS 8:00PM COLOCO SOPORTE DE ENTILACION MECANICA NO INVASIVA CON PARAMETROS 
PEEP 6 PS 8 FI02 50% OBTENIENDO MEJOR RESPUESTA TERAPEUTICA CON SATURACION 02 99%, DISMINUYE FRECUENCIAS 
RESPIRATORIAS REFIERE MEJORIA, EN ESPERA DE EVOLUCION MEDICA, Y RESULTADOS DE EXAMENES PARA DEFINIR 
CONDUCTA. . 

JUSTIFICACIÓN PARA QUE EL PACIENTE CONTINUE HOSPITALIZADO HOY 

CRITERIO MEDICO 

-mado por: JUAN CARLOS CASTAÑO ALVARADO, FISIOTERAPIA EN CUIDADO.CRITIC, Reg: 3618988-2016 

HISTORIA DE EVOLUCIÓN 

TIPO DE EVOLUCIÓN:, EVOLUCION MÉDICA EN UCI ESPECIALIDAD: INTENSIVISTA UBICACIÓN: UCI ADULTOS SEDE: CLINI 
REMEDIOS INSTITUTO De-RELIGIOSAS DE SAN JOSE DE GERONA FECHA: 22/07/2017 22:03 . 
SUBJETIVO 

falla respiratoria severa . . 
requiere intubacion orotraqueal previa sedacion analgesia y relajacion con vecuronio. 
soporte vasoactivo · . -
paso de cateter central subclavio izquierdo. por contaminacion de primer cáteter, se requiere pasar otro cateter venoso central. 

OBJETIVO 

falla respiratoria severa 
requiere intubacion orotraqueal previa s~dacion análgesia y relajacion con vecuronio. 
soporte vasoactivo . · · 1 . • • 

paso de cateter central subclavio izquierdo. por contaminacion de primer cateter, se requiere pasar otro cateter venoso central. 
ANÁLISIS . . 

falla respiratoria severa . 
requiere intubacion orotraqueal previa sedacion analgesia y relajacion con vecuronio. 
soporte vasoactivo 
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Apellidos: HERNANDEZ SILVA . 
Nombre: , CRISTHtAN DAVID . 

Número de Id: Tl-1192804 736 

Número de Ingreso: 9869981-1 

Sexo: Masculino 'Edad lng.: 116 Al\os y Edad Act.: 117 Al\os y 1 
11 meses mes 

Ubicación: UCIADULTOS Cama: 1 
Seivicio: UCIADULTQS 

Responsable: COOMEVA EPS 

paso de cateter central subclavio izquierdo, por contaminacion de primer cateter, se requiere pasar otro cateter venoso central. 
PLAN . . 

1. midazolam 4 mg/hora 
2. fentanyl 40 mcg/hora ( 4 ce /hora) 
3. norcuron 5 mg iv ( ya se utilizo ) 
4. norepinefrina concentrada para tam 65 mm hg 
JUSTIFICACIÓN PARA QUE EL PACIENTE CONTINUE HOSPITALIZADO HOY 

falla respiratoria severa 
requiere intubacion orotraqueal previa sedacion analgesia y relajacion con vecuronio. 
soporte vasoactivo 
paso de cateter central subclavio izquierdo. por contaminacion de primer cateter, se requiere pasar otro cateter venoso central. 
ÓRDENES MÉDICAS 

MEDICAMENTOS 

22/07/2017 22:07 Vecuronio Bromuro Feo. 10 mg 5 MILIGRAMOS, ENDOVENOSA, Cada 24 Horas, por 1 Dia 

CANCELADO 

22/07/2017 22:07 Vasopresina Amp. 20 Ul/ml 1 AMPOLLA, ENDOVENOSA, Cada 8 Horas, por 5 Días 1 ampolla en 100 ce a 12 ce /hora·. 1 
ampolla en 100 ce a 12 ce /hora. 
ORDENADO 

22/07/2017 22:07 Vasopresina Amp. 20 Ul/ml 1 AMPOLLA, ENDOVENOSA, Cada 8 Horas, por 5 Días .1 ampolla en 100 ce a 12 ce/hora. 

CANCELADO 

22/07J2017 22:07 Vecuronio Bromuro Feo. 10 mg 5 MILIGRAMOS, ENDOVENOSA, Cada 24 Horas, por 1 Dia 

ORDENADO 

, MEZCLAS B 

22/07/2017 22:05 ANALGESICOS 1 AMPOLLA Fentanilo Amp 0,5mg/10ml. Para administrar 4 CC/HORA Cada 24 Horas Por Hasta Nueva 
Orden, Vía ENDOVENOSA. Sujeto Condición,Cllnica:,Si 1 ampolla+ 40 ce ssn a 4 ce /hora. 
ORDENADO 

22/07/2017 22:05 SEDANTE 30 AMPOLLA Midazolam Amp. 5 mg/5 mi. Para administrar 4 CC/HORA Cada 24 Horas Por Hasta Nueva 
Orden, Vía ENDOVENOSA Sujeto Condición Clínica: Si 4 mg hora. 
ORDENADO · & 
22/07/2017 22:05 ANALGESICOS 1 AMPOLLA Fentanilo Amp 0,5mg/10ml. Para administrar 4 CC/HORA Cada 24 Horas Por Hasta NuevP 
Orden, Vía ENDOVENOSA . Sujeto Condición Clínica: Si 
CANCELADO 

22/07/2017 22:05 SEDANTE 30 AMPOLLA MidazolamAmp. 5 mg/5 mi. Para administrar 4 CC/HORA Cada 24 Horas Por Hasta Nueva 
Orden, Vía ENDOVENOSA Sujeto Condición Clínica: Si 
CANCELADO 

Firmado por: DIEGO FERNANDO MORENO SANCHEZ, INTENSIVISTA, Reg: 763032/99 

HISTORIA DE EVOLUCIÓN 

TIPO DE EVOLUCIÓN: EVOLUCION MEDICA EN UCI ESPECIALIDAD: INTENSIVISTA UBICACIÓN: UCI ADULTOS SEDE: CLINI 
REMEOIOS INSTITUTO DE RELIGIOSAS DE SAN JOSE DE GERONA FECHA: 23/07/2017 00:23 . 
SUBJETIVO 

UCI NOCHE 

EDAD 17 AÑOS 

DX 
SHOCK SEPTICO 
FALLA RENAL 
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ApeUid~•:· -- HERNANDEZ SILVA - . ~ . 

Nombre: ' CRISTHIAN;DAVID 

Núrrle!c:> de_ Id: Tl-1.192804736 

Nú~~l'O de lng_NJSo: . 9869981-1 

Sexo:. Masculino ·· 1 Edad lng.: ¡1s Anos y 
. ·. - 11 meses 

FALLA RESPIRATORIA- INJURIA PULMONAR 

PROBLEMAS • 
SHOCK PERSISTENTE 
FALLA RENAL . 
ACIDOSIS METABOLICA 
ANEMIA_ 

OBJETIVO 

CRITICO 
DETERIORO SEVERO SISTEMICO 
NO HA HABIDO RESPUESTA. 
TAM MUY BAJAS TAQUICARDICO 
HIPOXEMfCO ACIDOTICO 

Ubrcaclón: UCIADULTOS 

Servicio:· UCI ADULTOS · 

Responsable: COOMEVA Ef'S · 

:.IIIÍLLIGOANURICó · · . - · . · ' · . 
• IDO LACTICO 3.5 CALCIO 1.0 FOSFORQ:6.3 : , . . 

NA 12'9 K 5.9 CLORO 99 CR 2.1 BUN 62 HGBINA 8 HCTO 23 PL TS 224 000 
ANÁLISIS 

. PACIENTE MUY GRAVE, EVOLUCIONHACIA EL DETERIORÓ EN POCAS HORAS. 
MARCADA LEUCOCITOSIS. _ . . . _ 

' 

SHOCK PERSISTENTE, COMPROMISO -ORGANICO MUI,.. TIPLE; CON IMPLICACIONES PRONOSTICAS. 
SE AJUSTA TTO MEDICO-,_ Y SE OBSERVA EVOLUCION. SIG_UE-ANTIBIOTICO DEºAMPLIO ESPECTRO. 
PLAN 

1. BICARBONATO DE S00107AMPOLLÁS IV,ENtHORÁ: 
2. HIDROCÓRTISONA BÓ.LOS SUSPENDER · · . . . . -- . _ 
3. HIDROCORTfSÓNA INFUSION 200 MG / 120 ce SSN A 5 ce /HORA 
4. SUSPENDERDIPlRONA Y-NUTRICION ENTERALYfARENTERAL . 
5. DIFERIR ENOXAPARINA . . - .• . ·· . . . 
6. LABORATORIOS 5 AM . 
JUSTIFIC~CIÓN PARA QUE EL PACIENTE CONTINlilEHOSPITALIZADO HOY 

. . . . . 

VIGILANCIA HEMODINAMICA CAROIOPULMONAR METAaouCA 
SHOCK 
FALLA ORGANICA MUL TIPLE 
ÓRDENES MÉDICAS 

4tBORATORIOS 

23/07/2017 05:00 Cloro 
d 
ORDENADO . . 

23/0712017 05':00 Acido Laético L Lactato Por Método EniZirilatico {1901 O) 
d : 
ORD.ENADO 

23/07/201 t ·os:O0 Potasio· {19792) 
. d . . . 

OR_DENADO 

23/07/2017 05:00 Hemoglobina _y Hematocrito 
d . -

ORDENADÓ-

23/07/2017 05:00 Sodio {19891) 
d -

ORDENADO 

23/0712017 05:00 Gases Venosos 
d 

•' 

Edad Act.: ft! Anos y 1 
. mes · 

Cama: .1 
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ORDENADO 
23/07/2017 05:00 Gases Arteriales 
d . 

ORDENADO 
MEDICAMENTOS 

Apellidos: , . . .. · . · HERNANP~ S!LVA 

· CRISTf!IA~ DAYIO 
Número de 1(1: ; Tl-11~80,.736 . 

Número de Ingreso:· · 9869981-1 

Servicio: . UCI AOUJ.TOS . 

·Responsable: COOMEVAEPS 

23/07/2017 00:32.Spdio Bicarbonato Amp. 10 meq/10 mi 70 CÉNT, CUBICO, ENDOVENOSA: Cada 24 Horas, por 1 Oia unica.dosis en 1 
hora. unica dosis en 1 hora: . . · · • · . 
ORDENADO 
23/07/2017 00:32 Sodio Bicarbonato Amp. 10 meq/10 mi 70 CENT. CUBICO, ENDOVENÓSA, Cada 24 Hora~. por 1 Dia unic~ dosis en 1 
hora. _ . . · . · . ., ,.. · · ' • · 

CANCELADO , ·. . .i . . A 
23/07/2017 00:32 HiclrocortisonaAmp.100 mg 2 AMPOLLA, ENDOVENOSA, Cada24H,orEts, por 5 Olas 200 mg e11·120 ce de,ssn a 5 w 
ce /hora. 200 mg en 120 ce de ssn a 5 ce /hora. · · . · · : . · . • · 
OR.DENADO 
23/07/2017 00:32 Hidrocortisona Amp. 100mg 2 AMPOLLA, ENDOVENOSA.Cada 24 Horas, por 5-Dias 200 mg en 120 ce dessn a 5 
ce/hora . 

. CANCELADO 
Firmado por: DIEGO FERNANDO MORENO SANCHEl, INTENSl\(ISTA,.Re{783032/99: 

HISTORIA DE EVOLUCIÓN 

.TIPO DE EVOLUCIÓN: EVOLUCION MEDICAEN UCÍ ESPECIALIDAD: INTEN$1VlSTA UBICACIÓN: UCI ADULTOS SEDE: CLINI 
.REMEDIOS INSTITUTO DE RELIGIOSAS DE SAN JOSE DE•GERONA FECHA: 23/07/2017 00:34 

• . l 

SUBJETIVO 

. segun evolucion y control de laboratorios = hemodialisis extendida / hemofütraclon 

OBJETIVO 

seg~n evolucion y control de laboratorios = heniodi.alisis ~xtendidaihemofiltracioi'l · .. 
. - ,/ . ' ...... . 

ANALISIS . ' 

segun evolucion y control de laboratorios.= hemodialisis extendida/ hemofiltrac;ion 

PLAN 
segun evolucion-y control de labor~torios = hemodialisis extendida / hemofiltracion 

· JUSTIFICACIÓN PARA QUE EL PACIENTE CONTINUE HOSPITALIZADO HOY 
. , 

!¡egun evolucion y .control de laboratorios = hemodialisis extendida/ hemofiltracion 

Firmado por: DIEGO FERNANDO MORENO SANCHEZ, .INTENSIVISTA, Reg: 783032/99 

HISTORIA DE EVOLUCIÓN 

TIPO DE EVOLUCIÓN:; EVOLUCION:DE TERAPIA RESPIRATORIA ESPECIALIDAD: TERAPIA RESPIRATORIA UBICACIÓN: UCI 
ADULTOS SEDE: CUNI REMEDIOS INSTITUTO DE RELIGIOSAS DE SÁN JOSE DE-GÉRONA FECHA: 23/07/2017 01 :15. 
SUBJETIVO . , . . . . 

DX 
SHOCK SEPTICO 

. FALLA RENAL 
FALLA RESPIRATORIA- INJURIA PULMONAR 

PROBLEMAS 
SHOCK PERSISTENTE 
FALLA RENAL 
ACIDOSIS METABOLICA 
ANEMIA 
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ApeUldos: HERNANDEZ SILVA 

Nombi:e: CRISTHIAN DAVID 1 

Nl)mero de. Id: Tl-1192804736 

Númer:o de lrtgreso: 986998.1-1, 

Sexo: · Masculino .. ,Edad lng.: ¡1s Anos y EdadAc~;:J~~SAnos Y 1 
. . _ - .- 11meses 

'Ubicación: - · UCIADULTOS Cama: 1 .. 
Se"'(icio: · UCIADULTOS 

Responsable: COOMEVAEPS -. 

OBJETIVO 

paciente con apoyo ventilatorio no invasivo, sin mejoría , se decide intubar y conectar a v:entilacion mecanica con requerimiento dé 
parametros altos peep:10 y fio2: 100% · · 

. ANÁLISIS . 

se instala trach care y nariz de camello, se realiza rnanej9 de via aerea secrecion mucoide por tot y sialorrea 

PLAN 

manejo terapeutico 

JUSTIFICACIÓN PARA QUE ELPACIENTE CONTINUÉ HOSPITALIZADO HOY . · 

criterio medicó . . . 

Firmado por: CARLOS AUGUSTO VERGEL ROLDAN, _TÉRAPIARESPIRATORIA, -Reg: 760499 

ilf sTORIA DI: EVOLUCIÓN . . - . . . . . . 

TIPO DE EVOLUCIÓN: EVOLUCION MEDICA EN UCI ESPECIALIDAD: INTENSIVISTA UBICACIÓN: UCI ADULTOS SEDE: CLINI 
REMED1os'.1NSTITUTO DE RELIGIOSAS DE SAN'JOSE 0E GERONA FECHA: 23/07/2-017 03:29 . . · . 
SUBJETIVO_·· . . . .. 

UCI . 
PACIÉNTE €0N- EVOLUCION HACIA EL DETERIORO 
SHOCK PERSISTENTE, HIPOPERFUSION, ANURIA, 
ACIDOSIS MIXTA CON ACIOEMIA 
HACIA LAS 2 AMPARO CARDIACO =ACTIVIDAD.Et.ECTRfCA SIN PULSO.Y RAPIDAMENTEASISTOLIA. 
SE INICIA REANIMACION CARDIOPULMONAR, MASAJE, VENTILACION CON AMBU/AORENALINA CADA 3 MINUTOS, BICARBONATO 
70 MEQ, MGS04 2 AMPOLLAS Y 2 AMPOLLAS DE GLUCONATO DE CALCIO. 18 MINUTOS DESPUES DE REANIMACION, SALE A 
RITMO Sl:NUSAL VS RITMO _DE LA UNION, CON PULSO. SE INICIA INFUSION DE ADRENALINA, SIGUE LEV, NOREPINEFRINA, -
VASOPRESINA, INFUSION DE SICARBON'ATO, SE,INTENTA CANALIZAR DE VARIAS FORMAS LINEA DE MONITORIA ARTERIAL; QUE 
PREVIAMENTE HABIA DISFUNCIONADO, SIN EXITOt. ORS SE VA ENSANC.HANDO, POR LO CUAL' SE.PASAN 2 AMPOLLAS 
NUEVAMENTE DE GLUCONATO DE CALClO; . . . 
HACIA LAS 2: 54 NUEVAMENTE PARO CARDIACO CON ASISTOLIA, CON REANlMACION CARDIOPULMONAR; 10 MINUTÓS 

~~s;ii~l~~~l~~s~3:~~:.u::~~~~~~~f~~~:E~~á~~~:tD~~:g~~-VASOPRES_INA, BICARBONATO DE SODIO, StN 

· HORA DE·FALLECIMI_ENT-0 = 3: 04 AM 

,.._SHOCK SEPTICO . · · 
111111PFALLA ORGANICAMUL TISISTEMICA 

. AP DE PERITONITIS Y APENDICITIS 

OBJETIVO 

UCI . 
PACIENTE CON EVOLUCION HACIA ELDETER·IORO 
SHOCK PERSISTENTE, HIPOP,ERFUSION, ANURIA, 
ACIDOSISMIX!A CONACIDEMIA . _ _ _ 
HACIA LAS 2 AM 'PARO CARDIACO = ACTIVIDAD ELECTRICA SIN PULSO Y RAPIDAMENTE ASISTOLIA. 
SE INICIA REANIMACION-CARDIOPULMONAR: MAS,L.\JE,VENTILACION CON AMBU, ADRENALINA CADA 3 MINUTOS, 
BICARBONATO 70 MEQ, MGS042 AMPOLLAS Y2 AMPOLLASDE.GLUCONATO DE CALCIO. 18 MINUTOS DESPUES DE 
REANIMACION', SALE A RITMO SfNUSAL V$ RITMO DE LA UNION, CON PULSO. SÉ INICIA INFUSION DE ADRENALINA, SIGUE_ LEV, 
NOREPINEFRINA, VASOPRESINA, INFUSION DE BICARBÓNATO, SE INTENTA CANALIZAR DE VARIAS FORMAS LINEA DE . . . 
MONITORIA ARTERIAL, QUE PRÉVIAMÉNTE HABIA D.JSFUNCIONADO, SIN EXITO. QRS SE VA ENSANCHANDO, POR LO CUAL SE 
PASAN 2 AMPOLLAS NUEVAMENTE DE GLUCONATO DE CALCIO. . . 
HACIA LAS 2 : 54 NUEVAMENTE PARO CARDIACO CON ASISTOLIA, CON REANIMACION CARDIOPULMONAR, 1 O MINUTOS 
DESPUES SIN EXITO. DOSIS SUPRAMAXIMAS DE NOREPINEFRINA; ADRENALINA, VASOPRESINA, BICARBONATO DE SODIO, SIN 
NINGUN TIPO DE RESPUESTA, SE CONSIDERA QUE ÉL PACIENTE HA FALLECIDO. . 

HORA DE FALLECIMIENTO = 3: 04 AM 
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DX SHOCK SEPTICO 
FALLA ORGANICA MUL TISISTEMICA 
AP DE PERITONITIS Y APENDICITIS 

ANÁLISIS 

UCI 

Apellidos: 
Nombre: 
Nú~ero de Id: 
Número de Ingreso: 
Sexo_: 

Ubicación: 
Servicio: 
Responsable: 

PACIENTE CON EVOLUCION HACIA EL DETERIORO 
SHOCK PERSISTENTE, HIPOPERFUSION, ANURIA, 
ACl~OSIS MIXTA CON ACIDEMIA 

HERNANDEZ SILVA 

CRISTHIAN DAVID 

Tl-1192804 736 

9869981-1 

Masculino -!Edad lng.: 116 Años y 
· 11 meses 

UCIADULTOS 

UCIADULTOS 

COOMEVAEPS 

HACIA LAS 2 AM PARO CARDIACO = ACTIVIDAD ELECTRICA SIN PULSO Y RAPIDAMENTE ASISTOLIA. 

Edad Act: 117 Años y 1 
mes 

Cama: 1 

SE INICIA REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR, MASAJE, VENTILACIÓN CON AMBU, ADRENALINA CADA 3 MINUTOS, 
BICARBONATO 70 MEQ, MGSO4 2 AMPOLLAS Y 2 AMPOLLAS DE GLUCONATO DE CALCIO. 18 MINUTOS DESPUES DE 
REANIMACION, SALE A RITMO SINUSAL VS RITMO DE LA UNION, CON PULSO. SE INICIA INFUSION DE ADRENALINA, SIGUE 
LEV, NOREPINEFRINA, VASOPRESINA, INFUSION DE BICARBONATO, SE INTENTA CANALIZAR DE VARIAS FORMAS LINEA DE ,, , 
MONITORIA ARTERIAL, QUE PREVIAMENTE HABIA DISFUNCIONADO, SIN EXITO. QRS SE VA ENSANCHANDO, POR LO CUAL sr• 
PASAN 2 AMPOLLAS NUEVAMENTE DE GLUCONATO DE CALCIO. · -~ 
HACIA LAS 2: 54 NUEVAMENTE PARO CARDIACO CON ASISTOLIA, CON REANIMACION CARDIOPULMONAR, 10 MINUTOS 
DESPUES SIN EXITO. DOSIS SUPRAMAXIMAS DE NOREPINEFRINA, ADRENALINA, VASOPRESINA, BICARBONATO DE SODIO, 
SIN NINGUN TIPO DE RESPUESTA, SE CONSIDERA QUE EL PACIENTE-HA FALLECIDO. 

HORA DE FALLECIMIENTO= 3: 04 AM 

DX SHOCK SEPTICO ' 
FALLA ORGANICA MUL TISISTEMICA 
AP DE PERITONITIS Y APENDICITIS 

PLAN 

HORA DE FALLECIMIENTO= 3: 04 AM 

DX SHOCK SEPTICO . 
FALLA ORGANICA MULTISISTEMICA. 
AP DE PERITONITIS Y APENDICITIS 

JUSTIFICACIÓN PARA QUE EL PACIENTE CONTINUE HOSPÍTALIZADO HOY 

UCI 
PACIENTE CON EVOLUCION HACIA EL DETERIORO 
SHOCK PERSISTENTE, HIPOPERFUSION, ANURIA, 
ACIDOSIS MIXTA CON ACIO:EMIA _,. 
HACIA LAS 2 AM PARO CARDIACO = ACTIVIDAD ELECTRICA SIN PULSO Y ·RAPIDAMENTE ASISTOLIA. 
SE INICIA REANIMACION CARDIOPULMONAR, MASAJE, VENTILACION CON AMBU, ADRENALINA CADA 3 MINUTOS, BICARBONATO 
70 MEQ, MGSO4 2 AMPOLLAS Y 2 AMPOLLAS DE GLUCONATO DE CALCIO. 18 MINUTOS DESPUES DE REANIMACION, SALE A 
RITMO SINÜSAL VS RITMO DE LA UNION, CON PULSO. SE INICIA INFUSIÓN DE ADRENALINA, SIGUE LEV, NOREPINEFRINA, 
VASOPRESINA, INFUSION DE BICARBONATO, SE INTENTA CANALIZAR DE VARIAS FORMAS LINEA DE MONITORIA ARTERIAL, 
QUE PREVIAMENTE HABIA DISFUNCIONADO, SIN EXITO. QRS SE VA ENSANCHANDO, POR LO CUAL SE PASAN 2 AMPOLLAS 
NUEVAMENTE DE GLUCONATO DE CALCIO. 
HACIA LAS 2 : 54 NUEVAMENTE PARO CARDIACO CON ASISTÓLIA,. CON REANIMACION CARDIOPULMONAR, 10 MINUTOS 

• DESPUES SIN EXITO. DOSIS SUPRAMAXIMAS DE NOREPINEFRINA, ADRENALINA, VASOPRESINA, BICARBONP,.TO DE SODIO, SIN 
NINGUN TIPO DE RESPUESTA, SE CONSIDERA QUE EL PACIENTE HA FALLEC100: . . 

HORA DE FALLECIMIENTO = 3: 04 AM 

DX SHOCK SEPTICO 
FALLA ORGÁNICA MUL TISISTEMICA 
AP DE PERITONITIS Y APENDICITIS 

Firmado por: DIEGO FERNANDO MORENO SANCHEZ, INTENSIVISTA, Reg: 763032/99 

EGRESO 
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Apellld:os: HERNANDEZ SILVA 

Nombre: C~ISTHIAN DAVID 

Núrn'eró de Id: Tl-1192804736 - . . 

Número de Ingreso: 9869981-1 . \ 

Sexo: 
' 

Masculino_ jEdad lng.: ¡10 Anos y Edad Act: 111 Anos y 1 
i 11 meses . _mes 

Ubicación: UCIADULTOS Cama: 1 
Servicio: UCIADULTOS .. 
Responsable: COOMEVAEPS 

UBICACIÓN: UCI ADULTOS, SEDE: CLINI REMEDIOS INSTltUTO DE RELIGIOSAS DE SAN JOSE DE GERONA, FECHA: 23/07/2017 
06:18 . . · .. 

CAUSA DE EGRESO: MUERTO >48 HOAAS INGRESO 

DIAGNÓSTICO DE EGRESO: 

FECHA Y HORA DE MUERTE:· 

CAUSA BÁSICA DE LA MUERTE: · 

HORAS ENTRE INGRESO Y MUERTE: 

. CERTIFICADO.DE DEFUNCIÓN: 

SEPTICEMIA DEBIDA A OTROS ORGAN.ISMOS GRAMNEGATIVOS 

23/07/2017 03:04 

SEPTICEMIA DEBIDA A OTROS ORGANISMOS .GRAMNEGATIVOS 

36/10:41 

NÚMERO DÉ CERTIFICADO: . 

ORDEN DE NECROPSIA: 

~ANTAMIENtO DEL CADÁVER: 
. -~ÍCIONES GENÉRALES SALIDA: 

Si 

71660084~ 7 

No 
No . 

paciente fallece 

PLAN DE MANEJO:· Sepsis abaominal 

Firmado por: DIEGO FERNANDO MORENO SANCHEZ.,JNTENSIVISTA, Reg: 763032/99 . . 
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Dispositivo para detectar enterotomías iatrogénicas durante la 
laparoscopía 

El objetivo de este estudio fue evaluar si un nuevo dispositivo era 
capaz de detectar con precisión los cambios en la composición del 
gas en la cavidad abdominal durante la cirugía laparoscópica 

1 

1 

Autor: Wynne EK, Azagury DE Surg Endose 2019: 33(4): 1687-1692 

INDICE: 1. Página 1 1 2. Referencias bibl iográficas 

Página 1 

Introducción 
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Más de 7,5 millones de cirugías laparoscópicas se realizan anualmente en los EEUU 
y Europa; una de sus complicaciones más temidas es la perforación intestinal 
intraoperatoria no detectada. 

Se ha estimado que el 0,3–1% de los procedimientos quirúrgicos laparoscópicos se 
complican por una perforación intestinal iatrogénica [1-3]. 

En particular, durante las exploraciones laparoscópicas para obstrucción del 
intestino delgado, la perforación intestinal iatrogénica intraoperatoria va desde el 
4,7% al 17,3%. De esas, 1,3–4,8% son lesiones no reconocidas, diagnosticadas, ni 
tratadas durante el curso postoperatorio [4-6]. 

Las lesiones del intestino delgado pueden ocurrir también durante procedimientos 
ginecológicos o urológicos y, por ejemplo, suceden en el 0,4% de las histerectomías. 

La demora en el diagnóstico y tratamiento hasta el período postoperatorio puede 
resultar en peritonitis, sepsis y muerte. La tasa asociada de mortalidad para las 
lesiones intestinales laparoscópicas va desde el 3,6% hasta el 5,3% [2,3]. 

Ese valor, anteriormente mayor al 50%, ha disminuido con el aumento de la 
experiencia, reconocimiento y manejo de la lesión intestinal; no obstante, la 
morbilidad y mortalidad asociadas con la lesión intestinal no detectada siguen 
siendo un desafío significativo [3]. 

Mientras que la cirugía laparoscópica o mínimamente invasiva tiene ventajas claras 
y distintivas sobre la laparotomía abierta, tiene también inconvenientes. 
Específicamente, la disminución de la visualización inherente al procedimiento 
laparoscópico, es un factor significativo de contribución para el riesgo de 
perforación. 

Esas lesiones intestinales iatrogénicas ocurren en todas las etapas de los 
procedimientos laparoscópicos, incluyendo la introducción de la aguja de Veress, 
colocación del trócar, disección intraoperatoria y cauterización [3,7-9]. 

Las perforaciones intestinales no detectadas son diagnosticadas 
postoperatoriamente y ese diagnóstico puede demorarse debido a una presentación 
no clara, falsos negativos en la tomografía computada (TC), o diagnóstico erróneo 
del aire presente en la TC [10]. 

El retraso en el diagnóstico puede resultar en progresión del shock séptico, falla 
orgánica multisistémica, y eventualmente la muerte, si la perforación permanece sin 
ser diagnosticada. 

Una vez reconocida, el tratamiento puede incluir una segunda cirugía, con la posible 
confección de una ostomía y/o múltiples cirugías subsiguientes, tratamiento 
antibiótico, y procedimientos de radiología intervencionista. 
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Independientemente del tratamiento necesario para el control de la perforación, las 
consecuencias clínicas de una perforación intestinal frecuentemente llevarán a una 
prolongación de la hospitalización, admisión en la unidad de cuidados intensivos, 
hospitalizaciones adicionales, y desarrollo de abscesos intraabdominales y/o 
adherencias. 

Sin embargo, si la lesión intestinal es detectada intraoperatoriamente, puede ser 
reparada típicamente en el momento de la cirugía inicial, con poca o ninguna 
morbilidad adicional. 

Durante la laparoscopía, el campo visual está necesariamente limitado por el 
espacio de trabajo y el campo de visión de la cámara. Las lesiones del intestino 
pueden ocurrir fuera de ese campo visual; por lo tanto, cualquier solución 
diagnóstica temprana no puede descansar solamente en señales visuales. 

Las alternativas, tales como el uso del olfato en lugar de la vista, permitirían una 
amplia detección de una lesión intestinal en cualquier lugar dentro de la cavidad 
abdominal. El Sentire Medical´s Perf-Alert, es un nuevo dispositivo que permitirá la 
identificación de las lesiones intestinales intraoperatoriamente, facilitando de esa 
manera el tratamiento inmediato. 

Es sabido que el tracto gastrointestinal produce gas, compuesto de dióxido de 
carbono, hidrógeno, nitrógeno, oxígeno y metano, en cantidades variables, 
dependiendo de la dieta y de la sección específica del intestino [11-13]. Durante la 
cirugía laparoscópica y robótica, el abdomen es típicamente insuflado usando 
dióxido de carbono de grado medicinal. 

Cuando el intestino está intacto, no debería estar presente el metano o el hidrógeno 
en una muestra de gas intraabdominal durante una intervención quirúrgica 
laparoscópica. 

Sin embargo, si la pared del intestino ha sido perforada, el gas intestinal conteniendo 
hidrógeno o metano se filtrará desde la luz, dispersándose dentro de la cavidad 
peritoneal, y puede ser detectado con el muestreo. 

Este estudio evalúa la habilidad de este nuevo dispositivo para detectar gas 
intestinal, después de la apertura intencional del intestino, durante un procedimiento 
laparoscópico humano. Una vez demostrado que el dispositivo puede detectar 
confiadamente la filtración de gas intestinal con una lesión conocida, el mismo 
puede luego ser evaluado para detectar la filtración de gas intestinal de lesiones 
intestinales no intencionales y previamente no detectadas. 

Los primeros prototipos del sistema fueron evaluados en una serie de estudios no 
publicados in vitro y en animales grandes, para evaluar la capacidad de los 
sensores para detectar metano e hidrógeno en las pequeñas cantidades que 
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podrían esperarse en una filtración por una lesión de la pared intestinal durante una 
operación (datos no publicados). 

En esos estudios, el sensor demostró la habil idad para detectar metano e hidrógeno 
dentro de los 30 seg del análisis del sensor. Los sensores fueron capaces de 
detectar con precisión concentraciones tanto altas (10.000 ppm) como bajas (100 
ppm) de metano (ambas en rangos f isiológicos). 

Esos experimentos verificaron que el dispositivo fue capaz de detectar en tiempo 
casi real , la presencia de metano e hidrógeno en concentraciones fisiológicamente 
relevantes, provenientes de una cavidad abdominal simulada insuflada con dióxido 
de carbono. 

Para la cirugía laparoscópica, el abdomen fue insuflado a una presión de trabajo de 
15 mmHg, basado en publ icaciones previas; la presión del intestino es mayor a 20 
mmHg, t ípicamente de 38-40 mmHg, indicando que el gas intestinal saldrá del 
intestino y entrará en la cavidad peritoneal para su evaluación, en caso de que 
ocurra una lesión [14]. 

Se seleccionó un modelo porcino, como es usado rutinariamente para la evaluación 
de dispositivos quirúrgicos laparoscópicos y robóticos. Se completó un total de dos 
estudios con animales utilizando 5 cerdos. Los estudios evaluaron la habilidad del 
sensor para ser conectado con un trócar y para extraer una muestra de bajo flujo y 
bajo volumen en el dispositivo para el análisis de gas. 

El dispositivo analizó entre 1 y 3 muestras tanto antes como después de las 
perforaciones. Los resultados demostraron la habil idad de los sensores para 
detectar gases intestinales después de la perforación, en tiempo real , e indicaron 
cuando se había producido una lesión intestinal. 

El objetivo de este estudio fue evaluar si este nuevo dispositivo era capaz de 
detectar con precisión los cambios en la composición del gas en la cavidad 
abdominal durante la cirugía laparoscópica. 

Material y métodos 

Se diseñó un estudio prospectivo, piloto, de una sola rama, para evaluar la 
factibilidad clínica del dispositivo para detectar la presencia de gas intestinal, 
específicamente metano e hidrógeno, en una muestra de gas intraabdominal 
durante una cirugía estándar laparoscópica de bypass gástrico en Y de Roux. 

El prototipo consistió en una pequeña unidad de 10" x 4" x 2" conteniendo sensores 
de gas y vá lvulas, una pequeña caja conteniendo una bomba de presión ultra baja 
de un solo sentido, controles para el usuario (botones), y un programa de algoritmos, 
que controla el funcionamiento del dispositivo. El mismo es util izado junto con un 
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equipo descartable de único uso, consistente en tubos estériles y filtros empleados 
para la recolección y transporte de la muestra. 

La arquitectura del sistema está configurada de manera tal que la recolección, 
transporte, análisis y retroalimentación de la muestra ocurren en un solo paso, por 
lo que la recolección de la muestra y la retroalimentación del sensor suceden en 
tiempo real. Una computadora portátil estándar, corriendo un programa analítico, se 
conecta a la unidad para grabar y registrar las lecturas tomadas por el sensor. 

Los dispositivos del sensor para el metano tienen un límite más bajo de detección 
(LBD) de 100 ppm, con una sensibilidad de 100 ppm; para el hidrógeno tienen un 
LBD de 20 ppm con una sensibilidad de 10 ppm (ruido ± 10 ppm); para el dióxido 
de carbono una LBD de 400 ppm con una sensibilidad de 200 ppm (ruido ± 200 
ppm) (Figura 1). 

 
Figura 1: Dispositivo Perf-Alert. Contiene sensores para gas de hidrógeno (H2) y 
metano (CH4). Se conecta por medio de un tubo plástico estéril con cierre Luer a 
una llave de cierre d paso de un trócar estándar. 

El estudio fue diseñado y realizado en el Stanford University Hospital con la 
aprobación de la Stanford University (IRB 35295, clinicaltrial.gov NTC02679118). 
Los pacientes fueron reclutados de la clínica bariátrica y la duración del estudio se 
limitó al período intraoperatorio. 
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Los objetivos finales primarios fueron: 

(1) Detectar un cambio significativo en los niveles de hidrógeno y/o metano en el 
abdomen insuflado después de la enterotomía planificada. 

(2) Determinar si era capaz de detectar el retorno a la línea de base después del 
retiro del gas y nueva insuflación . 

Todos los pacientes fueron inducidos y posicionados de la manera estándar para el 
procedimiento. El dispositivo fue configurado y preparado separadamente del 
campo estéril. El cirujano obtuvo el acceso a la cavidad abdominal usando una aguja 
de Veress. 

Después de la insuflación con dióxido de carbono hasta la presión de trabajo (15 
mmHg) y de la colocación del puerto, se pasó por fuera del campo un extremo del 
tubo estéril con los conectores luer y se lo conectó con el dispositivo. 

El otro extremo del tubo estéril fue conectado al trócar y se obtuvieron las muestras 
en los momentos acordados en el protocolo. El dispositivo, uti lizando una bomba de 
una vía, extrajo y analizó 1-2 muestras de gas de la cavidad peritoneal a una tasa 
de 150-800 ml/min. La duración de cada muestra fue de 45 seg, con una purga de 
45 seg después de cada muestra. Las muestras se obtuvieron en los tiempos 
listados en la Tabla 1. 

T1 : Después del acceso e insuflación inicial hasta la presión de trabajo 

T2: Después de la enterotomía inicial 

T3: Después del cierre del intestino delgado (anastomosis yeyuno-yeyunal) 

T4: Antes de la apertura del estómago (después de reciclado) 

T5: Después de la apertura del estómago 

T6: Después de la apertura del intestino delgado 

T7: Antes del retiro de todos los trócares (final del caso) 

Tabla 1: Las muestras de gas fueron recolectadas usando el Perf-Alert en los 
momentos de tiempo listados en la tabla, durante un procedimiento estándar de 
bypass gástrico laparoscópico en Y de Roux 

Un solo cirujano bariátrico experimentado, de la Stanford University, realizó las 
derivaciones gástricas laparoscópicas en Y de Roux. Todas las enterotomías fueron 
efectuadas en el momento estándar durante el caso, y los cirujanos continuaron con 
la operación durante la recolección de la muestra de gas. 
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El tamaño aproximado de las enterotomías fue de 10-15 mm de diámetro, para 
acomodar una engrampadora lineal estándar. El tamaño de la gastrotomía fue de 
aproximadamente 20 mm, para acomodar un yunque de 25 mm. 

Todas las muestras fueron anal izadas en tiempo real por el dispositivo para detectar 
hidrógeno (H2) y metano (CH4 ). La composición del gas fue anal izada desde 30 
seg después de comenzar con la recolección de la muestra, hasta 15 seg después 
de terminar la recolección. El valor máximo para un gas en particular - H2 o CH4 -
fue identificado para el análisis. El análisis estadístico fue completado util izando 
Excel, versión 14.7.5, con prueba pareada ti ANOVA. 

Resultados 

Un total de 8 pacientes fue enrolado en el estudio; todos los pacientes completaron 
el estudio. No hubo complicaciones intraoperatorias ni postoperatorias durante el 

estudio. 

De los 8 pacientes, se obtuvieron los datos completos de 7 (87,5%). En un paciente 
(12,5%), los datos fueron recolectados en los tiempos T1-T5, debido a limitaciones 
de tiempo del personal. Por lo tanto, todos los puntos de tiempo de ese paciente 
fueron excluidos del anál isis. 

Todas las muestras de gases fueron analizadas buscando H2 y CH4 en ppm, y los 
valores máximos para cada momento de tiempo fueron identificados. Para el 
hidrógeno, los valores < 20 ppm estuvieron por debajo del límite más bajo de 
detección del equipo y, por lo tanto, fueron considerados como O. 

Los niveles basales de hidrógeno fueron obtenidos después de la insuflación inicial 
(T1 ), después de reciclar el CO2 (T 4 ), y al finalizar el procedimiento, antes del 
vaciado de gas de la cavidad (T7). 

La variación entre esos 3 puntos no fue significativa (p = 0,09); una media de la línea 
basal del hidrógeno de cada paciente fue comparada con los valores del hidrógeno 
en los puntos de tiempo de la enterotomía. 

Los niveles de hidrógeno mostraron un aumento significativo después de la primera 
enterotomía (yeyuno) (T2), comparados con los niveles basales, con un incremento 
promedio de 44 x (p < 0,001 ). 

Después de la gastrotomía (T5), los niveles de hidrógeno estuvieron 

significativamente aumentados comparados con los niveles basales, en un 
promedio de 400 x (p < 0,01 ). 

A través de todos los puntos de tiempo, en todos los pacientes, no hubo detección 
significativa de metano. 
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Discusión 

Este primer ensayo en humanos demuestra que el intestino delgado 
(específicamente el yeyuno) y el estómago, contienen gas hidrógeno, el que es 
liberado dentro de la cavidad abdominal durante la laparoscopía después de una 
lesión de la pared intestinal, y que es detectable en tiempo real uti lizando el 
dispositivo Perf-Alert. 

El hidrógeno ha sido identificado previamente en el estómago, intestino delgado y 
colon, mientras que el metano se localiza predominantemente en el colon [1 1 ]. Este 
estudio demostró que el estómago y el intestino delgado contienen valores 
significativos de hidrógeno, los que fueron detectados después de la enterotomía. 

No hubo una determinación significativamente mensurable del metano durante el 
estudio. Las potenciales explicaciones incluyen que la cantidad producida, 
contenida y/o liberada por el estómago y el intestino delgado (yeyuno), puede no 
ser en suficiente para ser detectada por el Perf-Alert. 

La evaluación de las muestras de gas intraabdominal durante la cirugía 
de bypass laparoscópico en Y de Roux, demuestra que la presencia o ausencia de 
hidrógeno es detectable por el dispositivo Perf-Alert. Asimismo, la presencia de 
hidrógeno se correlaciona directamente con el hecho de que el estómago o el 
intestino delgado estén abiertos (perforados) o cerrados (intactos). 

Los puntos de tiempo de la enterotomía (T2, T6) y de la gastrotomía (T5), se 
compararon con los puntos de tiempo de control (T1 , T 4 y T7), demostrando un 
aumento significativo en los niveles de hidrógeno detectados cuando el intestino 
está abierto. 

El valor promedio para T6 es significativamente mayor que el de T2. Eso 
potencialmente se debe a alguna isquemia en la porción del asa de Roux que es 
resecada, después de que la engrampadora ci rcular es pasada en la parte distal, o 
a la acumulación de gas en el intestino después de que ha sido seccionado, 
alterando la composición del gas intestinal local. 

El valor promedio de T5 es significativamente mayor que el de T6 o T2, debido 
posiblemente a la diferencia en la composición del gas entre el estómago y el 
intestino delgado. 

Existen varias limitaciones clave en este trabajo. Primero, el dispositivo fue usado 
para evaluar sólo la perforación del intestino delgado y del estómago durante 
un bypass gástrico laparoscópico en Y de Roux. Se seleccionó el procedimiento 
de bypass porque tiene múltiples enterotomías intencionales y una gastrotomía, 
siendo todas ellas pasos estándar de la ci rugía. 
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Las enterotomías del intestino delgado fueron el interés primario, dado que la 
mayoría de las enterotomías laparoscópicas no intencionales son en el intestino 
delgado [4]. No obstante, como el intestino grueso no está involucrado en el 
procedimiento, las enterotomías del intestino grueso no fueron evaluadas con el 
dispositivo. Este estudio utilizó perforaciones conocidas, creadas específicamente 
para confeccionar anastomosis con engrampadoras. 

Las perforaciones no detectadas pueden tener un calibre más pequeño, lo que 
puede alterar la cantidad de hidrógeno liberado en la cavidad intraabdominal, y/o 
puede alterar el intervalo entre la perforación no intencional y la detección. 

Mientras que este estudio demostró que el gas intestinal puede ser removido 
mediante el reciclado del gas intraabdominal y el cierre de todas las enterotomías, 
la duración de la filtración detectable de gas intestinal de una perforación, y la 
persistencia en el tiempo de gas detectable, no fueron adecuadamente evaluadas. 

El gas intestinal es muestreado de uno de los trócares y es una muestra de toda la 
cavidad intraabdominal. En las perforaciones intestinales no intencionales, el 
dispositivo detectará que una perforación está presente, pero no identificará en que 
parte del intestino se localiza. Finalmente, dado que el dispositivo detecta gas 
intraabdominal, las perforaciones que evolucionan con el tiempo, tales como una 
lesión térmica o una lesión mecánica parcial de la pared intestinal, no serán 
detectadas durante la operación primaria. 

Un trabajo adicional debe examinar la composición del gas intestinal del colon, 
determinando si puede ser detectado con hidrógeno y/o metano. Adicionalmente, 
se debe determinar si las perforaciones no intencionales pequeñas podrían ser 
detectadas mediante el gas intestinal. Finalmente, se debe evaluar si el gas puede 
ser detectado postoperatoriamente, en el marco de las filtraciones anastomóticas. 

Este es un estudio inicial en el trabajo para refinar y evaluar un dispositivo, para 
detectar, intraoperatoriamente en tiempo real, perforaciones no intencionales de la 
pared intestinal durante la cirugía laparoscópica y robótica. 

La detección previa a la finalización de la cirugía podría permitir una reparación 
intraoperatoria, reduciendo significativamente la morbilidad y mortalidad de las 
perforaciones intestinales no intencionales en la cirugía mínimamente invasiva. 

Comentario y resumen objetivo: Dr. Rodolfo D. Altrudi 
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Resumen 

La apendicitis aguda es la patología quirúrgica, de 
emergencia, más frecuente en el mundo. El pronóstico de 
los pacientes con apendicitis aguda es bastante bueno si 
se realiza el diagnóstico y el tratamiento temprano de 
dicha patología. Algunos casos tienen presentación 
atípica y hay demora en el diagnóstico. Se presenta un 
caso clínico de varón de 40 años con apendicitis aguda 
de presentación atípica que se diagnosticó en fase tardía, 
plastrón apendicular abscedado, que fue llevado a cirugía 
de urgencias y evolucionó satisfactoriamente. En conclu-
sión los pacientes con apendicitis aguda de presentación 
atípica se diagnostican tardíamente; y el riesgo de 
morbimortalidad aumenta. 

Palabras clave: Apendicitis, Mortalidad, Apenicectomía. 

Abstract  

Acute appendicitis is the most common disease that 
requires emergency surgery in the world. The prognosis 
of patients with acute appendicitis is quite good if there is 
early diagnosis and early treatment. Some cases have 
atypical presentation and there is a delay in diagnosis. 
There was a case of a 40 year old male with an atypical 
presentation of acute appendicitis, diagnosed at a late 
stage, and plastron abscessed appendix. He was taken to 
emergency surgery and has evolved satisfactorily. In 
conclusion, patients with an atypical presentation of acute 
appendicitis usually receive a late diagnosis which 
therefore increases the risk of morbidity and mortality. 

Key words: Appendicitis, Mortality, Appendectomy. 
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INTRODUCCIÓN 

La apendicitis aguda constituye, en el contexto 
emergente, la patología quirúrgica más frecuen-
te en el mundo. Las estadísticas muestran que 
al menos 7% de la población mundial presenta-
rá esta patología en algún momento de su vida. 
(1,2) Para evitar complicaciones, como peritoni-
tis generalizada, sepsis, shock séptico, falla 
multiorgánica e incluso la muerte, el diagnóstico 
debe realizarse de manera rápida. Es de gran 
importancia realizar una buena historia clínica, 
con excelente anamnesis y exploración física, y 
solicitar los paraclínicos correspondientes que 
permitirán hacer diagnóstico diferencial con 
otras entidades que también cursen con abdo-
men agudo (3). 

La presentación clínica de la apendicitis es 
fundamental para su diagnóstico. Comúnmente 
se observan dolor abdominal migratorio, de 
inicio en epigastrio y que posteriormente se 
localiza en fosa iliaca derecha; palpación dolo-
rosa en punto de McBurney; signo de Blum-
berg, signo de Rovsing; resistencia muscular 
local; náuseas, vómitos y anorexia (4). 

Dado todo lo anterior resulta de gran interés el 
estudio y la presentación de casos clínicos 
atípicos en la presentación de esta patología, 
ya que muchos de los pacientes comunes, que 
se presentan en nuestro servicio de urgencias 
no presentan las características semiológicas  
de “libro” (5). 

PRESENTACIÓN DEL CASO 

Paciente masculino de 40 años de edad, con 
antecedentes de hospitalización previa, hace 4 
años, por síndrome de abdomen agudo secun-
dario a litiasis renal, comprobada por imágenes. 
Su cuadro clínico se inició 5 días antes de ser 
remitido al Hospital Universitario de Sincelejo. 
Inició con dolor abdominal leve en fosa iliaca 
izquierda,  que luego se le localizó en hipocon-
drio izquierdo; sin otra sintomatología. Se 
automedicó analgésicos, con mejoría parcial del 
dolor. Dos días después el dolor se localizó en 
abdomen inferior y consulta a primer nivel de 
atención donde lo tratan con líquidos parentera-
les y antiespasmódicos endovenosos, para 

manejo de litiasis renal; mejora el dolor y es 
enviado a  casa. 

Al quinto día, el dolor se generaliza en el ab-
domen, aparece fiebre y vómitos. En el examen 
físico de ingreso, presentaba frecuencia cardia-
ca de 122 latidos por minuto, frecuencia respi-
ratoria 22 por minuto, temperatura de 38.3 °C, 
en abdomen dolor más marcado en fosa iliaca 
derecha con signos de irritación peritoneal. El 
leucograma reporta leucocitosis (19.000/mm3) 
con neutrofilia (83%). Es valorado por el servi-
cio de cirugía general  que justifica llevar a 
cirugía de urgencias por cuadro de abdomen 
agudo secundario a apendicitis aguda compli-
cada con peritonitis. 

Los hallazgos quirúrgicos muestran plastrón 
apendicular abscedado, apéndice necrosada. 
Se realiza drenaje de absceso, cierre del mu-
ñón apendicular en base de ciego; dejando 
sonda de drenaje de cavidad peritoneal y piel y 
tejido celular subcutáneo abierto. 

Recibió antibioticoterapia contra bacterias gram 
negativas y gram positivas durante 6 días. Se le 
retiró el drenaje al cuarto día y cierre de la 
herida quirúrgica al quinto día. Su evolución fue 
satisfactoria. 

REVISIÓN Y DISCUSIÓN DE LA 

LITERATURA CIENTÍFICA 

La apendicitis, una inflamación del apéndice 
vermiforme vestigial, es una de las causas más 
comunes de abdomen agudo y una de las 
indicaciones más frecuentes de cirugía abdo-
minal emergente en el mundo entero. Ocurre 
más frecuentemente en la segunda y tercera 
década de la vida (6,7). Su incidencia es de 
aproximadamente 233/100.000 habitantes, y 
alcanza su pico máximo en el grupo de edad de 
los 10 a los 19 años. Es más frecuente en 
hombres (índice hombre mujer de 1.4:1), con 
una incidencia a lo largo de la vida de 8.6% 
comparada con 6.7% en mujeres (8). 

Un acercamiento clínico, basado en síntomas y 
signos, constituye la piedra angular del diag-
nóstico de la apendicitis aguda (9). El síntoma 
más característico de la enfermedad es el dolor; 
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de tal manera que la ausencia de éste y la 
ausencia de resistencia muscular hacen dudar 
de su diagnóstico (10). Sin embargo, es impor-
tante conocer que, en el contexto de pacientes 
que padecen mielitis transversa o trastornos 
semejantes, el dolor puede estar ausente (11). 
Típicamente el dolor abdominal se percibe 
inicialmente difuso, no muy intenso, de origen 
visceral, localizado en epigastrio o región 
periumbilical; en ocasiones con carácter cólico. 
Luego de un intervalo de uno a dos horas migra 
y se sitúa en la fosa iliaca derecha, donde se 
hace constante y estable. Esta secuencia 
clínica del origen dolor se presenta en 55% de 
los pacientes con apendicitis, y se denomina 
“dolor típico” (12,13). El paciente del presente 
caso no presentó esta secuencia de dolor, 
probablemente por enmascaramiento con los 
antiespasmódicos. 

Un 45% de los pacientes con apendicitis no 
desarrollan la sucesión clásica del dolor de tipo 
visceral y somático, por tanto éste se denomina 
“dolor abdominal atípico”. Estos pacientes 
pueden presentar dolor totalmente somático 
(localizado en el cuadrante inferior desde el 
principio), o totalmente visceral (difuso durante 
toda la evolución de la patología). Este tipo de 
presentación “atípica” del dolor es más común 
en pacientes de edad avanzada, en quienes el 
dolor se desarrolla menos intenso y se localiza 
más tardíamente en fosa iliaca derecha (14,15). 
El paciente descrito en el caso clínico era joven, 
pero nunca localizó el dolor en fosa iliaca 
derecha.  

Pacientes con apéndice de localización anormal 
usualmente tienen clínica atípica, especialmen-
te en lo referente al dolor. Por ejemplo, apéndi-
ces retrocecales muy altas sólo producen dolor 
difuso en flanco derecho; apéndices intrapélvi-
cas generan tenesmo vesical y malestar vago 
en la región suprapúbica, pero no dolor somáti-
co que afecte la pared abdominal anterior. 
(16,17) Este paciente pudo tener un apéndice 
largo con la punta hacia la pelvis para que se 
confundiera con la irradiación de un cólico 
ureteral. 

Se ha descrito que, una vez ocurre la perfora-
ción del apéndice, sobreviene la “calma traidora 
de Dieulafoy”, puesto que el dolor de la apendi-
citis aguda se alivia y continúa con intensidad 
disminuida durante un tiempo corto, pero poste-
riormente se desarrolla el dolor característico 
de la peritonitis difusa. Esta sensación de alivio 
se ha atribuido a la disminución de la presión 
del apéndice. No obstante, en la mayoría de los 
pacientes el dolor continúa o aumenta de 
intensidad luego de la perforación, y rara vez se 
alivia. Lo más común es que después de la 
perforación, la localización del dolor no sea tan 
precisa; pero empeora el estado clínico del 
paciente y comienza a aparecer distensión 
abdominal (18-20). El paciente no realizó esta 
variación del dolor; pero, cuando ya se abscedó 
el plastrón apendicular, reanudó el dolor de 
forma intensa. 

La falta de apetito o la repugnancia por la 
comida también tienen valor para el diagnóstico 
de apendicitis aguda. Cualquier persona que, 
estando previamente sana, pierda inexplica-
blemente el apetito y se aqueje de dolor abdo-
minal debe realizársele vigilancia estrecha pues 
puede estar cursando con apendicitis aguda 
(13). 

Se estima que 9 de cada 10 pacientes con 
apendicitis presentan náuseas. Los episodios 
de vómito son reflejos y más variables que las 
náuseas. Niños y adolescentes vomitan más a 
menudo, mientras que en ancianos ocurre 
raramente. Los vómitos en apendicitis no son 
persistentes ni prolongados, y pueden ser de 
contenido alimentario o bilioso. La mayoría de 
pacientes presentan uno o dos episodios emé-
ticos. Usualmente el dolor abdominal precede la 
aparición del vómito. En caso de que ocurra de 
manera contraria, siendo el vómito el que 
preceda al dolor, debe cuestionarse el diagnós-
tico de apendicitis aguda. En términos prácti-
cos, la intensidad y frecuencia de los vómitos al 
inicio de la sintomatología indican el grado de 
distensión del apéndice y, por tanto, el peligro 
inmediato de perforación (18,21). Este paciente 
no presentó vómito. 
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La fiebre, al comienzo, es moderada (37 - 
38.5°C). Algunos autores plantean que si al 
inicio la fiebre es de 39 – 40°C no se trata de 
apendicitis aguda. Posterior a la perforación del 
apéndice la temperatura corporal se eleva por 
encima de 38,5°C y se acompaña de escalo-
fríos. Tener presente la diferencia de la tempe-
ratura rectal y axilar de aproximadamente 1°C 
(10,13,14). El paciente sólo presentó fiebre 
cuando el plastrón apendicular se abscedó.  

Al examen físico se puede encontrar pulso 
normal o aumentado, que, luego de agravarse 
la patología y sobrevenir peritonitis, se hace 
más acelerado y filiforme (14). 

El abdomen se encuentra sin signos de enfer-
medad durante los estadios iniciales. Mientras 
evoluciona la enfermedad, el paciente empeza-
rá a presentar intranquilidad; posición antálgica, 
encorvado y con las manos puestas sobre el 
hemiabdomen inferior o directamente sobre la 
fosa iliaca derecha; y dolor con la deambula-
ción, debido a la contracción del músculo psoas 
que ocasiona compresión de la región apendi-
cular. Cuando la inflamación del apéndice 
afecta la pared abdominal anterior la sintomato-
logía se hace aún más florida, se evitan los 
movimientos, y, si los hace, los efectúa muy 
cuidadosamente; la cadera derecha se flexiona 
ligeramente; y se puede presentar limitación de 
movimientos respiratorios en hemiabdomen 
inferior (3,13). Este paciente prosiguió con sus 
labores normales y al quinto día presentó 
fiebre. 

Cuando la pared abdominal es delgada un 
absceso o plastrón podrían apreciarse como 
una saliente o relieve en la fosa iliaca derecha. 
Si el dolor se desencadena o aumenta con la 
tos esto podría indicar inflamación peritoneal. 
En cuanto a la auscultación usualmente no se 
encuentran hallazgos patológicos; sin embargo, 
podrían escucharse un silencio abdominal o 
ruidos hidroaéreos, según la etapa clínica de la 
apendicitis (3,16-18). El paciente al examen 
físico no se le palpó masa en abdomen. 

La ubicación del dolor a la palpación en fosa 
iliaca derecha depende de la posición del 

apéndice. Si se encuentra hiperestesia local de 
la piel de la pared abdominal es sugestivo de 
apendicitis sin perforación. Éste es un signo 
frecuente, pues puede encontrarse en más de 
la mitad de los casos; pero es inconstante. 
Usualmente es unilateral, limitado al hemiab-
domen derecho, pero se puede encontrar en 
raros casos de forma bilateral (16-19). Este 
paciente presentó dolor bilateral en fosas 
iliacas. 

Defensa muscular puede encontrarse sobre el 
área inflamada, pero no es un signo constante 
en el periodo inicial. 

Existen varios grados de rigidez o defensa 
muscular. En el grado extremo la porción de 
pared abdominal comprometida se vuelve 
persistentemente rígida, y no se mueve con la 
respiración; usualmente se presenta cuando 
hay peritonitis. Un grado menor sería cuando al 
tocar la superficie de la piel el músculo inmedia-
tamente se contrae. El grado más leve es 
cuando la contracción muscular solo se produ-
ce cuando se hace palpación profunda en fosa 
iliaca derecha, o hacia la zona donde se ubica 
el apéndice. Grados leves que sean persisten-
tes pueden ser indicativos de irritación del 
peritoneo parietal. Cuando se trata de apéndi-
ces no perforada de situación pélvica, la defen-
sa muscular está casi siempre ausente. No se 
debe considerar a la defensa muscular como 
signo precoz de apendicitis, pues no siempre 
está presente durante el periodo inicial, y aún 
hay pacientes con peritonitis que nunca la 
desarrollan, como cuando el apéndice se locali-
za en pelvis (14,18). El paciente sólo presentó 
defensa muscular cuando el plastrón se    
abscedó. 

En cuanto al uso de analgésicos en el contexto 
del paciente con sospecha de apendicitis agu-
da, clásicamente se ha proscrito su uso puesto 
que pueden atenuar o abolir los signos sugesti-
vos de la patología; sin embargo, los estudios 
recientes no respaldan esta teoría (22,23). 
Estudios como el de Frei y colegas han mostra-
do que el uso de opioides no se asocia con 
retraso en el tratamiento, puesto que son medi-
camentos con propiedades analgésicas puras; 
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pero no sucede de la misma manera con medi-
camentos antiinflamatorios (como los Antiinfla-
matorios no esteroideos) que sí se han asocia-
do con retraso en el manejo (24). 

En la mayoría de casos el tratamiento de elec-
ción consiste en la extirpación quirúrgica expe-
ditiva del apéndice. No obstante, antes de la 
cirugía se inicia manejo endovenoso con anti-
bióticos y líquidos. El uso de analgésicos se 
restringe mientras no haya diagnóstico certero. 
En pacientes con enfermedades de base es 
recomendable estabilizar sus condiciones 
fisiológicas (25). La cirugía puede realizarse a 
cielo abierto (técnica tradicional, invasiva) o 
mediante laparoscopia (técnica mínimamente 
invasiva), con igual grado de eficacia. La elec-
ción de la técnica quirúrgica depende de dos 
factores: la experiencia que tenga el cirujano y 
la disponibilidad de recursos operativos y 
hospitalarios de la institución de salud. En 
mujeres jóvenes, en obesos y pacientes con 
diagnóstico dudoso cobra especial utilidad la 
técnica laparoscópica; empero, esta técnica 
puede tener mayor dificultad en casos de 
apendicitis complicada o perforada, las cuales 
tienen hasta un 25% de probabilidad de conver-
tirse en cirugías abiertas (26). 

Ante una apendicitis perforada debe realizarse 
irrigación generosa de la cavidad peritoneal y 
continuar antibióticos endovenosos en el post-
operatorio inmediato mientras se normalizan los 
leucocitos y la temperatura corporal (26). 

El manejo de un plastrón apendicular (apendici-
tis subaguda) se basa, inicialmente, en antibio-
ticoterapia endovenosa, nada vía oral y drenaje 
percutáneo de abscesos periapendiculares. Al 
disminuir el dolor se puede iniciar cuidadosa-
mente la ingesta, para finalmente terminar el 
curso de antibióticos por vía oral para el alta. Es 
aconsejable realizar imágenes del abdomen de 
control para estar seguros que la colección se 
ha resuelto antes del retiro del drenaje, y des-
cartar otras patologías asociadas o causales 
(como cáncer). Luego de 6 a 8 semanas, se 
puede realizar la apendicectomía (27,28). 

La complicación más frecuente luego de la 
apendicectomía es la infección de la herida 
quirúrgica. Con aras a disminuir esta morbilidad 
se prefieren dejar las heridas abiertas y cerrar 
posteriormente por cierre primario tardío, o 
permitir cierre por segunda intención (29). Esta 
fue la conducta seguida en el paciente de este 
caso, y tuvo buena evolución. 

El pronóstico de esta condición es bueno si el 
diagnóstico y el tratamiento se realizan de 
manera oportuna; el paciente retorna en pocos 
días a su vida normal sin ninguna secuela. La 
mortalidad se eleva si hay retraso en el diag-
nóstico y/o manejo, puesto que se favorece la 
presentación de apendicitis perforada con 
subsecuente peritonitis localizada y generaliza-
da, que generan compromiso sistémico (26,27). 
A pesar que el cuadro clínico de este paciente 
era avanzado su evolución fue buena. 
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1 
n Part 1 of this ar icle (page 46 ), r outlin,ed circumstanc­
es in which abdominal adhesions should be anticipat­
ed and described strategies to prevent intestinalinjury 

during operative procedures. Here, I describe ways to 
iden.tify intestinal injury as soon as possible after it occurs, 
which is vital to prevent setious sequelae such as sepsis 
and even death. 

During operative laparoscopy, a quick search for in­
jury through the laparoscope cannot assure any surgeon 
that the intestinal wall has not been seriously denuded. 
A damaged muscularis-even if it is not recognized as 
transmural injury- may subsequently rupture if it is not 
appropriately repaired intraoperatively. 

Following dissection of adhesions, irrigate the neigh­
boring intestine with sterile saline, and perform a de­
tailed inspection of the intestine to ascertain integrity of 
tl1e bowel wall. 1he color of tlle intestine is important, as 
it can indicate whether the abundant vascular supply has 
been compromised. Include a detailed description of the 
intestines in the operative note. 

Avoid stapling or vascular c lips when repairing any 
wound; careful suturing is preferred. 

Why early diagnosis is crit ica! 
The most favorable time to diagnose an iatrogenic intesti­
nal perforation is within tl1e intraoperative period. Prompt 
recog1útion and repair of bowel perforation offers severa! 
advantages: 

• A second or tllird operation is Jess likely 
( <50% probability) 
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Effects of intestinal perforation? 
lnfection, fluid-electrolyte imbalance, 
sepsis syndrome 

The principal derangements that arise as a result of bowel per­
foration are infection and fluid-electrolyte imbalance and their 
sequelae. Intestinal fluid and teces contain a variety of bacteria, 
such as Escherichia coli, Enterococcus, Klebsiella, Proteus, 
Pseudomonas, and C/ostridium, to name a few. These bacteria 
produce toxins that facilitate entry of bacteria into the circula­
tion and contribute to a downward spiral of events, referred to 
as sepsis syndrome, as well as intra-abdominal abscess: 

1. Contaminatlon of the abdominal cavity leads to lnflammation 
of the peritoneum 

2. In turn, subperitoneal blood vessels become porous, causing 
interstitial fluid to leak into the third space 

3. Paralytlc ileus and an accumulatlon of intra-abdominal fluid 
push the diaphragm upward, lowering the capacity for lung 
expansion wlthln the thorax and contrlbuting to partlal lung 
collapse 

4. Fluid of inflammatory orlgln may accumulate In the chest as 
pleural cavity effusion. 

A number of progressive complicatlons are predlctable, but may 
occur at variable intervals after the inltlal peñoration. The most 
frequent complicatlons associated with colonic Injuries are: 

► peritonitis (98% of cases) ► colostomy (80%) 

► ileus (92%) ► intra-abdominal abscess 

► pleural effusion (84%) (78%). 

The most common sequelae after small-bowel perforation are: 

► peritonitis (100% of cases) ► intra-abdominal abscess (63%) 

► ileus (89%) ► pleural effuslon (59%).1 

56 

• Toe risk of abdominal sepsí.s is decreased. 
• Toe volume of peripheral injury to the 

íntestine is reduced. 
• Toe patient can be followed for subse­

quent complicatíons more precisely, per­
mítting earlier diagnosis, more timely and 
effective treatment, and lower morbidíty. 
If thediagnosis is missed intraoperatively, 

then early postoperative diagnosis-less than 
48 hours after the termination of surgery-ís 
infinitely more beneficia! for the patient than 
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late diagnosis. Clearly, the longer diagnosis 
is delayed into the postoperative period, the 
greater the risk of serious morbidity and asso­
ciated mortality. 

Toe 130 intestinal injuries reported by 
Baggish reflect the clinical significance of 
timely diagnosis.1 Seventy percent of small 
bowel and 51% of large bowel perforations 
were correctly diagnosed more than 48 ho UIS 

postoperatively. Sepsis was present in a ma­
jority of these cases at the time of diagnosis. 

Reasons for diagnostic delay 
• Toe gynecologic surgeon fails to place 

intestinal injury at the top of the dífferential 
diagnosis. 

• A surgical consultant is delayed in mak­
ing a correct diagnosis. Surgeons have less 
ex:perience with perforation than do gyne­
cologists, and invariably consider the post­
operative abdominal problem to be ileus or 
intestinal obstruction. The presence of post­
operative pneumoperitoneum is incorrectly 
thought to be lingering CO

2 
gas from the ini­

tial laparoscopy rather than air from a perfo­
rated viscus. 

• Ancillary diagnosis confuses the pri­
mary physician. Pleural effusíon, chest pain, 
and tachypnea are usually thought to indi­
cate pulmonary embolism; as a result, the 
gynecologist and consulting pulmonologist 
focus on pulmonary embolus and deep-vein 
thrombosis. Only a spiral computed tomog­
raphy ( CT) sean, a ventilation perfusion (VQ) 
sean, or arteriogram quickly rules pulmonary 
embolus in or out. Peritonitis associated with 
ileus or third-space fluid leakage resulting in 
diaphragmatic elevation also creates pleural 
effusion, tachypnea, and dyspnea. 

Presumptive diagnosis is critica! 
Definítive diagnosis of intestinal perforation 
happens at the operating table under direct 
vísion and is corroborated by the pathology 
laboratory if bowel resection is performed. 
However, presumptive diagnosis helps over­
come inertia and gets the patient to the oper­
ating room sooner. 

CONTINUED ON PAGE 68 
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FAST 
TRACK 

When a patient 
fails to improve 
after laparoscopy, 
the first presumptive 
diagnosis should be 
laparoscopy-associ­
ated intestinal injury 
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Toe process bywhich the presumptive di­
agnosis is made is the most important issue in 
this article. Toe shorter the process, the lower 
the patient's morbidity, and vice versa. 

Look for steady improvement. 
Worry when it is absent 
After any laparoscopic operation, the post­
operative course should be one of steady 
clinical improvement. When a patient 
deviates from this model, the foremost 
presumptive diagnosis should be laparos­
copy-assocíated injury, and the intestine 
shouJd top the list of organs that may be 
injured. Other diagnoses should be subor­
dínate to the principal presumptive diagno­
sis; these include ileus, bowel obstruction, 
pulmonary embolus, gastroenteritis, and 
hematoma, to name a few. 

I do not mean to imply that a potentially 
life-threateníng complication such as pulmo­
nary embolus should not be ruled in or out, 
but that the necessary ímaging should be per­
formed in a tímely fashíon. Toe abdomínal­
pelvíc CT sean will offer clues to the presence 
offree air, free fluid, aír-fluídlevels, andforeign 
bodies. It also is useful in detecting intra-ab­
dornínal- specifically, subphreníc-abscess. If 
necessary, a VQ sean or spiral CT sean can then 
be performed wíthout delayíng the diagnosis 
of the primary intra-abdornínal catastrophe 
responsíble for the pulmonary symptoms. 

ln the opening case, befo re making an im­
probable presumptíve diagnosis, the surgeon 
should have questíoned why an otherwise 
healthywoman would coincídentallydevelop 
gastroenteritis after laparoscopic surgery. Toe 
same can be said for diagnoses of intestinal 
obstructlon or vascular thrombosis involvíng 
the intestinal blood supply. 

Typical presentation of 
the injured patient 
An injured patient does not experíence daíly 
improvement and areturn to normal activíty. 
lnstead, the postoperative period is marked 
by persistent and worsening pain, often com­
pounded by nausea or vomiting, or both. Toe 
patient may complain of fever, chills, weak-
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ness, or simply not feeling normal. Breathing 
may be labored. As time elapses, the symp­
toms become worse. 

Reports of more than one visit to an 
emergency care facility are not uncommon. 
When exarníned, the patient exhibits dírect 
or rebound tenderness, or both. Toe abdo­
men mayor may not be distended, but usu­
ally is increased in girth. Bowel sounds are 
diminished or absent. 

Vital signs initially reveal normal, low­
grade, or subnormal temperature, and 
tachycardia, tachypnea, and normal blood 
pressure are typical. As time and sepsis 
progress, however, fever and hypotension 
develop. Most other symptoms and signs 
become progressively more abnormal in 
direct proportion to the length of time the 
diagnosis is delayed. 

Seminal laboratory values for sepsis in­
elude a lower than normal white blood cell 
(WBC) count, elevated immature white-cell 
elements (e.g., "bandemia''), elevated liver 
chemistries, and an elevated serum creatí­
nine leve!. 

Mortalityis most often the resultof over­
whelming and prolonged sepsis, leadíng to 
multiorgan failure, bleeding diathesís, and 
adult respiratory distress syndrome. 

Among 130 laparoscopic surgical cases 
complicated by bowel injury and reported 
by Baggish, sepsis was díagnosed in 100% 
of colonic perforations and 50% of small­
bowel perforations when the diagnosis was 
delayed more than 48 hours after surgery.1 

TABLE 1 lists the sígns and frequency of 
sepsis in these 100 cases, and TABLE 2 collates 
the signs and symptoms that were observed. 
Peritoneal cultures obtained at the time of 
exploratory laparotomy revealed multiple 
organisms (polymicrobial) in 60% of cases. 

Concurrent injuries to 
neighboring structures 
A munber of collateral injuries may occur 
in conjunction with intestinal perforation, 
depending on the locatlon of the trauma. 
Toe most dangerous combination includes 
indirect laceration of one of the major retro-



peritoneal vessels. A through-and-through 
perforation of the cecurn can also involve 
one or more of the right iliac vessels. A tro­
car perforation of the ileum may continue di­
rectly into the presacral space or pass above 
it and penetra te the left common iliac vein or 
aorta. Similarly, perforation of the sigmoid 
colon may penetra te the left iliac vessels. 

Careful inspection of the posterior 
peritoneum for tears and evidence of retro­
peritoneal hematoma is required to avoid 
missing a serious collateral injury. More 
likely, however, is a penetrating injury to 
the small bowel presenting with collateral 
mesenteric damage and compromise of the 
blood supply of an en tire segment of bowel. 
Toe ureter and bladder may also be injured 
when dissection along the pelvic sidewall, or 
a trocar thrust, deviates to the right or left of 
midline. In thin patients, the stomach may 
be perforated as well as the small intestine 
or transverse colon. 

In one memorable case, a primary tro­
car penetrated the omentum, injuring sev­
era) underlying structures. In its transit, the 
trocar passed through both the anterior and 
posterior walls of the duodenum and finally 
entered the superior mesenteric artery. Toe 
gynecologic surgeon performing the lapa­
roscopic tuba) ligation failed to recognize 
any of these injuries. The patient went into 
shock in the recovery room and was re­
turned to the operating room. Fortunately, a 
transplant surgeon from a neighboring the­
ater was immediately available to consult 
and repair the damage. 

Another danger: intestinal 
ischemic necrosis 
Abnormalities in splanchnic blood flow are 
sometimes caused by elevations in intra­
abdominal pressure. Caldwell and Ricotta 
inflated the abdomens of nine dogs and re­
ported a significant reduction of blood flow 
to omenturn, stomach, duodenum, jejunum, 
ileum, colon, pancreas, liver, and spleen, but 
not to the adrenal glands.2 The splanchnic 
flow reductions essentially shunted blood 
away from abdominal viscera with auto-
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HM•=I• Frequency of signs of sepsis among 
130 patients with colon or small-bowel injury 

Colon 
Sign (49 patients) 

Normal or subnormal temperature 30* 

Fever 19 

Tachycardia 31 

Tachypnea 30 

Hypotension 21 

Anemia 38 

Depressed WBC count 20 

Elevated WBC count 24 

Bandemia 25 

Elevated creatinine and blood urea 12 
nitrogen levels 

•Number of patients. 

Souroe: Baggish' 

HM•:fJ Watch for signs and symptoms 
of intestinal injury 

Symptom Sign 

Abdominal pain Direct or rebound tenderness 

Bloating Abdominal distension 

Nausea, vomiting Diminished bowel sounds 

Small bowel 
(81 patients) 

41* 

40 

44 

40 

15 

51 

18 

32 

30 

5 

Fever, chills Elevated or subnormal temperatura 

Difficulty breathing Tachypnea, tachycardia 

Weakness Pallor, hypotension, diminished consciousness 

Source: Baggish' 

transfusion to the heart, lungs, and systemic 
circulation. 

Eleftheriadis and colleagues studied 16 
women randomized to laparoscopic versus 
open cholecystectomy.3 Significant depres­
sion of the hepatic microcirculation during 
the period of CO

2 
gas insufflation was noted 

in the laparoscopy cohort but not in the con­
trol group. Gastric mucosa! ischemia also 
was observed in the laparoscopy group. 

Severa! case reports of catastrophic in­
testinal ischemia have appeared in the lit­
erature (1994-1995).4-7 These articles have 
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mainly involved laparoscopic upper abdom­
inal operations in elderly people. 

Recently, however, Hasson and colleagues 
reported a case of possibleischemicnecrosis of 
the small intestine following laparoscopic ad­
hesiolysis and bipolar myolysis.8 Toe authors 
emphasized that C0

2 
pneumoperitoneum re­

duces splanchnic blood flow, predisposing the 
patlent to ischemia, but that ischemia with in­
farction requires an underlying vasculopathy 
or inciting factors such as traction on a short 
mesentery, atherosclerosis, or thrombosis. 

A high index of suspicíon for bowel isch­
emia following laparoscopic surgery should 
occur when, postoperatively, a patlent expe­
riences inordinately severe abdominal pain 
associated with tachypnea, tachycardia, and 
alterations in the WBC count. A paucity of 
physical abdominal signs in the early pliases 
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of this disorder should alert the clinician to 
the possibility of bowel ischemia. 

Diagnosing and treating ischemia 
A CT sean with contrast can suggest isch­
emia, but angíography is usually required for 
definitive diagnosis. 

Treatment begíns with infusion of pa­
paverine into the intestinal vasculature vía 
angiography cannula. In sorne cases, antico­
agulation may be indicated. Surgery by lapa­
rotomy is clearly indicated for patients who 
fail to respond to vasodilatation measures. 

'Ihis condition can be ameliorated by 
intermittent intraoperative decompression 
of the abdomen. Avoiding prolonged C0

2 

pneurnoperitoneum and a lengthy laparo­
scopic operation also may diminish the risk 
of intestinal ischemia. (9 
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SPECIAL REPORT: Use this quick gauge for retirement planning 

would be to subtract those expenses 
that are eliminated at retirement-the 
rnortgage and the costs of raising chil­
dren, I would hope. 

Running the numbers 
Now you are armed with just about ali 
you need. To take an example, sup­
pose you have determined that you're 
spending roughly $100,000 ayear after 
taxes. If your portfolio will return 6% 
(net, 4% after taxes), then sirnply rnul­
tiply by 25 (the inverse of 4%) to come 
up with the portfolio you'll need: $2.5 

million. Ifyou wantto be very conser­
vative, assume a 4% retum (3% net), 
and rnultiply by 33 to yield a needed 
retirement portfolio of $3.3 million. 

This is, of course, a very simple 
analysis for those clase to retirement. 
It does not consider the effect of infla­
tion, Social Security ( which I do not 
like to count when calculating), pen­
sions, etc. It also does not answer the 
question of how much to save now. 

Many financia! Web sites do al­
low you to calculate how much to 
save, however. A site that covers the 
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gamut of calculations is www.dinky­
town.com. One piece of information it 
asks for that is hard to define is the ex­
pected return on investments during 
preretirernent years. With a portfolio 
tilted towardgrowth, using a pretaxre­
turn of 7% to 9% is a safe assurnption, 
Running the calculation at both 7% 

and 9% sets the parameters for how 
much you need to be saving now. 

Hopefully, the number you come 
up with will not break the ban.k for 
you. But if it does, there is always that 
deluxe mobile home. a 
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Background: 

Bowel injury is a rare but serious complication of laparoscopic surgery. This review 

examines the incidence, location, time of diagnosis, causative instruments, management 

and mortality of laparoscopy-induced bowel injury. 

Methods: 

The review was carried out using the MeSH browser within PubMed. The keywords used 

were 'laparoscopy/adverse effects' and 'bowel perforation'. Additional articles were sourced 

from references within the studies found in the PubMed search. 

Results: 

The incidence of laparoscopy-induced gastrointestinal injury was 0·13 per cent (430 of 329 

935) and of bowel perforation 0·22 per cent (66 of 29 532). The small intestine was most 

frequently in ju red (55·8 per cent), followed by the large intestine (38·6 per cent). In at least 

66-8 per cent of bowel injuries the diagnosis was made during the laparoscopy or within 24 

h thereafter. A trocar or Veress needle caused the most bowel injuries (41 ·8 per cent), 

followed by a coagulator or laser (25·6 per cent). In 68·9 per cent of instances of bowel 

injury, adhesions ora previous laparotomy were noted. Management was mainly by 

laparotomy (78·6 per cent). The mortality rate associated with laparoscopy-induced bowel 

injury was 3·6 per cent. 

Conclusion: 

At 0·13 per cent, the incidence of laparoscopy-induced bowel injury is small and such injury 

is usually discovered during the operation. Nevertheless, laparoscopy-induced bowel injury 

is associated with a high mortality rate of 3·6 per cent. Copyright © 2004 British Journal of 

Surgery Society Ltd. Published by John Wiley & Sons, Ltd. 
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RESUMEN 
Objetivo: realizar una revisión detallada de las 

complicaciones de la cirugía laparoscópica en gine­

cología, con énfasis en las relacionadas con la entra­

da a la cavidad peritoneal dada su alta frecuencia. 

Materiales y métodos: se realizó una búsqueda 

detallada de literatura publicada en inglés a través 

de PubMed/ MEDLINE, Ovid y registro de 

revisiones sistemáticas y estudios aleatorizados 

controlados de Cochrane, usando como palabras 

clave "laparoscopic entry", "trocars injury", "laparoscapy 

complications", "laparoscopic injury'' y "optical trocars". Se 

seleccionaron principalmente metaanálisis, estudios 

clínicos aleatorizados, guías clínicas, artículos de 

revisión y series de casos. 

Resultados: se seleccionaron 36 artículos, 2 

metaanálisis, 3 estudios clfuioos aleatorizados, l guía 
clínica, 11 revisiones sistemáticas, 10 revisiones de 

tema y 9 series de casos. Las complicaciones de la 

cirugía laparoscópica son raras, se presentan con 

m ayor frecuencia durante la entrada y generalmente 

son de origen vascular, intestinal y urológico. 

Igualmente, pueden presentarse complicaciones 

por el neumoperitoneo y por electrocirugía. Otras 

complicaciones que ocurren con menor frecuencia 

son la neurológicas, las hernias incisionales, las 

• Médioo Gineco-obstetra, Especialista en Cirugía Endoscópica 

Ginecológica. Profesor Asistente, Departamento de Gineoo-obstetricia, 

Universidad Industrial de Santander. Miembro, grupo de investigación 

GINO. Bucaramanga (Colombia) . 

Correo electrónico: janersepulveda@yahoo.es 
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metástasis por el sitio de entrada, las infecciones, 

los hematomas y la formación de adherencias. 

Conclusiones: la laparoscopia es un procedimiento 

relativamente seguro. Sin embargo, hay que ser muy 

cuidadoso en el momento del acceso a la cavidad 

abdominal, porque la mayoría de complicaciones 

ocurren durante la entrada. 

Palabras clave: entrada laparoscópica, lesiones con 

trócares, complicaciones laparoscópicas, lesiones 

laparoscópicas, trócares ópticos. 

SU~IARY 
Objective: carrying out a detailed review of 

complications arising from laparoscopic surgery used 

in gynecology, emphasizing those related to enteríng 

the peritoneal cavity as being the most frequently 

presented. 

Materials and inethods: a detailed search was 

made oflíterature published in English in PubMed/ 

MEDLINE, Ovid and the Cochrane database of 

systematic reviews and randomized controlled trials 

using the following key words: "laparoscopic entry", 

" trocars injury", "laparoscopycomplications", "laparosropic 

injury" and "optical trocars". Metanalysis, randomized 

d inical studies, clinical guidelines, review articles 

and case series were mainly selected. 

Results: 36 artides, 2 metanalyses, 3 randomized 

clínica! studies, 1 clínica! guide, 11 systematic reviews, 

10 topic reviews and 9 case series were selected. 

Complications rarely arise dU1ing laparoscopic surgery; 

they occurmost frequently during entryand are generally 
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of vascular, intestinal or urological origin. Complications 
may likewise be presented by pneumoperitoneum and 
electrosurgery. Less frequently occurring complications 
are neurological in origin or involve incisional hernias, 
metastasis at the entry site, infections, hematomas and 
adherence formation.
Conclusions: laparoscopy represents a relatively 
safe procedure; however, great care must be taken 
when gaining access to the abdominal cavity as most 
complications occur during such entry.
Key words: laparoscopic entry, trocar lesions, 
laparoscopic complications, laparoscopic lesions, 
optical trocar.

INTRODUCCIÓN
El uso de laparoscopia para la realización de 
procedimientos en ginecología va en aumento puesto 
que proporciona mayores beneficios, cuando se compara 
con la laparotomía, en cuanto a una recuperación más 
rápida, menor dolor operatorio y estadía hospitalaria 
más corta.1 Sin embargo, dado que es un procedimiento 
invasivo existe el riesgo de que surjan complicaciones.2 
Dichas complicaciones ocurren especialmente al 
momento del ingreso de los instrumentos endoscópicos 
a la cavidad abdominal.3,4 Las complicaciones de la 
cirugía ginecológica laparoscópica son raras, con una 
incidencia de 3 a 6 por cada 1.000 casos y la tasa de 
mortalidad está estimada en 3,3 por cada 100.000 
procedimientos.5 Estas aumentan  directamente con el 
nivel de complejidad de los procedimientos y disminuyen 
con la experiencia del cirujano.5,6 Sin embargo, estas 
complicaciones no son mayores en comparación con la 
laparotomía. Chapron y colaboradores no encontraron 
diferencias entre las complicaciones mayores entre 
pacientes manejadas con laparoscopia o con laparotomía 
para patología ginecológica benigna, aunque sí 
encontraron un riesgo más bajo de complicaciones 
menores con la laparoscopia.7

El objetivo de este documento es realizar una 
revisión detallada de las complicaciones de la cirugía 
laparoscópica en ginecología. Puesto que son las más 
frecuentes, se hace énfasis en aquellas relacionadas 
con las técnicas de entrada a la cavidad.  

Materiales y métodos
Se realizó una búsqueda de literatura publicada 
en inglés a través de las bases de datos PubMed/
MEDLINE, Ovid y el registro de revisiones sistemáticas 
y estudios aleatorizados controlados de la colaboración 
Cochrane, usando los términos: “laparoscopic entry”, 
“trocars injury”, “laparoscopy complications”, “laparoscopic 
injury”, y “optical trocars”. Se seleccionaron revisiones 
sistemáticas y narrativas, guías clínicas, estudios 
clínicos aleatorizados y series de casos. 

RESULTADOS
Se revisaron 36 artículos: 2 metaanálisis, 11 revisiones 
sistemáticas cualitativas, 1 guía clínica, 3 estudios 
clínicos aleatorizados, 10 revisiones de tema y 9 series 
de casos.

Complicaciones mayores
Lesiones vasculares
Tienen una incidencia de 0,01% a 0,64%,5 pero 
son severas con una tasa de mortalidad del 9% 
y 17%.8 Anatómicamente, los vasos de mayor 
riesgo durante la entrada son la arteria aorta, la 
vena cava inferior y los vasos iliacos.5 Se deben 
sospechar ante evidencia rápida intraoperatoria de 
inestabilidad hemodinámica o la presencia de un 
hematoma retroperitoneal.9 Los vasos sanguíneos 
en la pared abdominal también pueden resultar 
comprometidos durante el ingreso, sus lesiones 
son reportadas con una frecuencia de 0,2% a 2%.10 
El vaso que más se ve comprometido es la arteria 
epigástrica inferior, y esto ocurre generalmente 
por inserción de trócares laterales.11

Lesiones intestinales
Son la  causa de más de la  mit ad de las 
complicaciones mayores en cirugía laparoscópica 
con una incidencia de 0,06% a 0,65%;5 estas 
lesiones pueden ser sospechadas cuando se aspira 
contenido intestinal, se presenta olor fecaloide o 
cuando la presión a la entrada se encuentra entre 
8 y 10 milímetros de mercurio (mm Hg). En el 
posoperatorio inmediato debe ser considerada 
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si la paciente presenta vómito, dolor abdominal, 
distensión y fiebre.5

Lesiones urológicas
Las lesiones de vejiga y uréteres se reportan 
con una incidencia de 0,03% a 0,13%, donde 
las lesiones de la vejiga son de 2 a 3 veces más 
frecuentes que las lesiones ureterales.5 Los tipos 
de lesiones urinarias más comunes son perforación 
vesical, seguida de fístula, ligadura de uréter y 
corte de uréter; sin embargo, no se ha reportado 
diferencia con la cirugía abierta ginecológica.8 Los 
síntomas que pueden hacer sospechar lesión vesical 
son vómito, dolor o distensión abdominal, fiebre, 
escalofrío, retención urinaria, oliguria, anuria o 
goteo persistente de orina.5

Complicaciones por el neumoperitoneo
La disminución del retorno venoso, el aumento 
de la presión vascular pulmonar y sistémica, y la 
elevación de los niveles de dióxido de carbono son 
consecuencias fisiológicas del neumoperitoneo, 
al igual que la posición Trendelemburg, ambos 
requeridos durante los procedimientos ginecológicos 
laparoscópicos, los cuales son tolerados por la 
mayoría de las pacientes. Sin embargo, en mujeres 
con problemas cardiopulmonares puede ser causa 
de descompensación y de laparoconversión en 
pacientes no estabilizados.5 Por otra parte, casos 
de hipercapnia, neumotórax o neumomediastino 
y edema pulmonar han sido reportados,12-15 
especialmente en pacientes con defectos del 
diafragma, usualmente en el hemidiafragma 
derecho y menos frecuente por perforación 
del diafragma durante los procedimientos 
laparoscópicos.8 Ocasionalmente, se puede 
presentar embolización con una frecuencia 
de 0,0014% y con una tasa de mortalidad de 
28,5%.5,8 Otra complicación relacionada con el 
neumoperitoneo es el enfisema subcutáneo, que 
en la mayoría de los casos se limita a la pared 
abdominal, pero puede extenderse a extremidades, 
nuca, mediastino y pericardio.12 

Complicaciones según la técnica de 
entrada a la cavidad abdominal
Revisaremos las complicaciones asociadas a la 
técnica cerrada (que utiliza la aguja de Veress), la 
técnica abierta (disección de la pared abdominal 
para el paso del trócar) y la técnica directa (paso 
directo del trócar sin uso de la aguja de Veress)16 

así como la técnica visual.17 
Se ha descrito que la entrada directa disminuye el 

riesgo de la insuflación preperitoneal y la falla de la 
entrada.5 Sin embargo, con esta técnica se presentan 
más lesiones viscerales en comparación con la aguja 
de Veress, pero menos lesiones vasculares18,19 y una 
incidencia más baja de complicaciones menores.20 
No existe evidencia acerca de la superioridad 
de alguna técnica en relación a las otras.16,21,22 
En una revisión de Cochrane en 2009 de 17 
estudios controlados, en 3040 laparoscopias, no se 
presentaron diferencias entre las diversas técnicas 
para la prevención de las complicaciones mayores. 
Sin embargo, se presentaron 2 ventajas de la 
entrada directa, comparada con la aguja de Veress. 
Por un lado, la entrada directa evita la insuflación 
extraperitoneal (OR 0,06 IC 0,02-0,23) y, por otro 
lado, tiene una menor posibilidad de fracaso de la 
entrada (OR 0,22 IC 0,08-0,56).23 

Por otra parte, no hay evidencia sobre una 
menor lesión durante el acceso mediante el uso 
de técnicas abiertas. En el año 2002, Molloy y 
colaboradores llevaron a cabo un metaanálisis, en 
el cual compararon la entrada directa, la entrada 
con aguja de Veress y la técnica abierta. En los 
resultados, se observó un mayor riesgo de lesiones 
intestinales con la técnica abierta (OR 2,9 IC 
1,8–4,8). Por otra parte, se evidenció que la técnica 
abierta protege contra las lesiones vasculares cuando 
se compara con la técnica con aguja de Veress, con 
un OR de 0,1 (IC 0,01-0,8).16

En cuanto al sistema de cánula visual o trócares 
ópticos locales, el cual permite ir entrando a la 
cavidad y observar las diferentes capas de la pared 
abdominal, es preciso decir que no representa 
protección contra lesiones intraabdominales.17 
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En un ensayo aleatorizado con 186 pacientes 
posmenopáusicas, Tinelli y colaboradores no 
encontraron diferencias en la disminución de 
la ocurrencia de las complicaciones mayores 
vasculares e intestinales, cuando se usaron 
trócares ópticos, y solo presentó como ventaja 
una reducción en las complicaciones menores.24 
Igualmente, en otro estudio aleatorizado, realizado 
por Minervini y colaboradores con 60 pacientes 
en procedimientos relacionados con patología 
renal, se llegó a la conclusión de que el uso 
de cánula visual no previene contra lesiones 
intraabdominales e incluso pueden ocurrir en 
un mayor porcentaje, cuando se compara con la 
técnica abierta de Hasson.25

Por otro lado, se han usado sitios diferentes 
para inserción de la aguja de Veress, cuando se 
sospechan adherencias a nivel periumbilical. El 
más usado es el denominado punto de Palmer, 
localizado a 3 centímetros por debajo del reborde 
costal con línea media clavicular.26 Esta entrada 
se encuentra contraindicada en pacientes con 
hepatoesplenomegalia o con antecedentes de cirugía 
gástrica o esplénica.26 

Hernias incisionales
Tienen una incidencia aproximada de 1%,8 con una 
variación entre 0,02% y 5%.5 Ocurren con mayor 
frecuencia con la técnica cerrada en comparación 
con la abierta y están asociadas a factores como la 
obesidad, la desnutrición y la infección.27 

Por otro lado, el riesgo de eventración aumenta 
con el diámetro del trócar. Es casi inexistente para 
trócares de 5 mm, con un riesgo estimado de 0,23% 
para trócares de 10 mm, y 3,1% para trócares de 
12 mm.28 La mayoría de las hernias ocurren en los 
sitios extraumbilicales y el uso de trócares de punta 
cónica disminuye la incidencia.8

Otras complicaciones 
Las infecciones son raras,5,12 ya que se presentan 
en aproximadamente 0,1% de los casos.13 Otras 
complicaciones que se pueden presentar son 

los hematomas y la formación de adherencias;5 
también se han descrito metástasis por el sitio 
del puerto,29 pero la incidencia no es diferente 
cuando se realiza laparotomía30 y no evita su uso 
en pacientes ginecológicas bien seleccionadas.31-33 

Además, se pueden presentar lesiones neurológicas 
ocasionadas básicamente por mala posición de la 
paciente durante la cirugía.34

Mortalidad
En el año 2001, Bhoyrul y colaboradores analizaron 
629 lesiones causadas por trócares, reportados 
a la Food and Drug Administration (FDA) entre 
1993 y 1996. Se reportaron 32 muertes, donde 
26 resultaron de injuria vascular y 6 de lesiones 
intestinales, en 28 muertes se usaron trócares 
desechables, 3 por visión óptica y 1 por trócares 
reutilizables, 408 lesiones fueron injurias vasculares 
y 182 lesiones viscerales, se presentaron 30 
hematomas de pared y las demás pacientes no 
fueron analizadas. Estos autores concluyen que 
los trócares desechables y la entrada directa no 
disminuyen las complicaciones viscerales, y una 
lesión intestinal no reconocida puede ser fatal.35 

Posteriormente, Fuller y colaboradores analizaron 
1.399 lesiones por trócares entre 1997 y 2002 
reportadas a la FDA. Se presentaron 31 muertes; 
25 de ellas fueron por lesiones vasculares y 6 
por lesiones intestinales; en 15 de las muertes se 
utilizaron trócares desechables, en 9 muertes se 
utilizaron trócares con visión óptica y 7 muertes no 
se reportaron.36 Por otro lado, en el metaanálisis 
llevado a cabo por Molloy y colaboradores se 
presentaron 10 muertes, en 5 casos no establecen 
como fue la entrada, en las otras 5 muertes 
reportadas se usó aguja de Veress, 2 fueron 
causadas por perforación intestinal y 3 relacionadas 
con embolismo gaseoso. Los autores no reportan 
el tipo de trócares que usaron.4  

CONCLUSIONES
La laparoscopia es un procedimiento relativamente 
seguro, sin embargo hay que tener mucho cuidado 
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durante el acceso a la cavidad abdominal porque 
la mayoría de complicaciones ocurren durante la 
entrada. Las nuevas tecnologías para la entrada en 
cirugía laparoscópica requieren mayor evaluación 
porque no hay evidencia que soporte un menor 
riesgo de lesiones vasculares e intestinales.
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1. Introducción

La sistematización del uso de prótesis para la 
corrección de las hernias incisionales ha dis-
minuido el índice de recidivas y complicaciones 
postoperatorias de forma importante, aunque al-
gunas series todavía recogen cifras elevadas de 
recidiva entre el 20-34% y existen todavía muchas 
discrepancias en cuanto al uso y tipo de material 
protésico, colocación y fijación del mismo.

La posibilidad de reparar una eventración por 
vía laparoscópica es una nueva alternativa que 
ofrece, a priori, una serie de ventajas sobre la ci-
rugía convencional, evitando grandes incisiones, 
disecciones parietales y colocación de drenajes. 
Todo ello disminuye la destrucción tisular y la 
posterior aparición de hematomas e infección. 
Además, ofrece un buen acceso al defecto de 
la pared abdominal que permite un diagnóstico 
exacto de la situación, especialmente en defectos 
multisaculares que podrían pasar desapercibidos 
con el acceso anterior, explorando el estado e in-
tegridad de la laparotomía previa. 

Pese a estas ventajas aparentes, los resul-
tados iniciales no fueron brillantes, lo que ha 
ralentizado la estandarización de esta técnica. 
Meta-análisis publicados recientemente (Pham 
y Forbes), comparando cirugía abierta vs lapa-
roscópica confirman que esta vía es segura y 
presenta menos complicaciones postoperatorias 
(16.4% vs 29.4%), estancia hospitalaria y recidiva 
cuando es realizada por cirujanos expertos en 
esta técnica.

Al igual que otros procedimientos laparoscópi-
cos el éxito de esta técnica se basa en 2 pilares fun-
damentales: la correcta indicación del acceso la-
paroscópico y la experiencia del equipo quirúrgico 
en la reparación laparoscópica de la eventración.

Durante estos años hemos aprendido que la 
eventroplastia laparoscópica presenta mejores 
resultados en hernias de línea media sin defec-
to estético, mientras aquellos defectos suprapú-
bicos o subxifoideos demandan mayor nivel de 
experiencia del cirujano. Por ello, la mejor pre-
vención de complicaciones postoperatorias es 
conseguir un correcto equilibrio entre indicación 
y experiencia laparoscópica. Las complicaciones 
postoperatorias en la cirugía laparoscópica de la 
eventración se han referido entre un 5-24%. Gru-
pos expertos como Heniford refieren un 13.2% en 
850 casos y Rudmik, en una reciente revisión, re-
porta un 14.3%.

 
2. Clasificación

Pueden dividirse en dos grandes grupos (Tabla I): 
	 Relacionadas con el acceso laparoscópico
	 Derivadas de la reparación del defecto her-

niario

1. Derivadas del acceso laparoscópico:
a) Durante la realización del pneumoperitoneo
La colocación incorrecta de la aguja de Veress 
puede causar complicaciones leves como el enfi-
sema preperitoneal, subcutáneo o del mesenterio 
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durante la realización del pneumoperitoneo
introducción de los trócares

Recidiva
Infección de la prótesis
Lesión intestinal 
Hemorragia
Neuralgia
Adherencias a la prótesis: Obstrucción, fistula
Seroma
Necrosis grasa

Derivadas del acceso laparoscópico:

Derivadas de la reparación del defecto herniario:

Tabla 1. Clasificación de las complicaciones en 
eventroplastia laparoscópica
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o bien lesiones más graves como la lesión visce-
ral o vascular. Por ello, es aconsejable siempre 
al entrar el laparoscopio revisar toda la cavidad 
abdominal antes de proceder a la reparación de 
la eventración. Es muy importante, durante la 
entrada de CO2, que el cirujano esté pendiente y 
tenga visión directa de la presión intrabdominal 
en todo momento, ya que ello evitará problemas 
como la hipercapnia o bien, en presiones altas, 
nos indicará que la posición de la aguja de Veress 
es incorrecta.

b) Introducción de los trócares
Si bien los trócares actuales disponen de meca-
nismo de protección frente a la lesión intrabdomi-
nal debemos tener siempre presente que éste es 
un momento delicado, ya que en estos pacientes 
con cirugía intrabdominal previa puede haber ad-
herencias intestinales a la pared. Por ello, somos 
partidarios de utilizar el primer trócar con visión 
directa a fin de minimizar el riesgo de lesión. La 
lesión de los vasos epigástricos o alguna de sus 
ramas es otra complicación que debemos tener 
presente, ya que la mayoría de grupos utilizan un 
acceso de 3 trócares en flanco izquierdo. cercano 
al trayecto de estos vasos. Si se detecta sangra-
do durante la cirugía es conveniente solucionarlo 
con puntos de sutura o maniobras de compresión.

2. Derivadas de la reparación del defecto herniario:
a) Hemorragia 
El sangrado intraoperatorio es una complicación 
habitualmente no reportada en la mayoría de se-
ries y, por ello, su incidencia real es desconocida. 
Puede ocurrir durante la adhesiolisis, al lesionar 
algún vaso del omento o del meso intestinal. El 
control se realiza con electrocoagulación, bipolar o 
selladores. Otro momento en que puede ocurrir es 
durante la fijación de la prótesis si se lesionan los 
vasos epigástricos al fijar la prótesis con la helico-
sutura. Es aconsejable retirar el tacker y valorar el 
hematoma producido ya que puede disecar el peri-
toneo y la fijación de la malla puede ser incorrecta 
al no anclarse en el plano musculo-aponeurótico. 

b) Lesión intestinal 
Es una de las complicaciones más graves de la 
técnica. En la revisión realizada por LeBlanc en 
2005 se refiere en un 0-6% de casos. Se produce 
por sección del asa intestinal durante la disección, 
pero también puede deberse a maniobras bruscas 
de tracción, presa traumática de las pinzas lapa-
roscópicas o por lesión térmica a distancia.

El manejo de esta complicación es controver-
tido. En función de que la lesión sea de intestino 
delgado o colon y del momento en que se detecta 
su resolución pueden variar. Si se detecta duran-
te la cirugía (1-3%) debe repararse el intestino 
y existe discrepancia en cuanto a colocar una 
malla intraperitoneal, abogando algunos autores 
como Turner por diferir la reparación de la even-
tración o repararla por vía abierta.

c) Ileo prolongado 
Se ha referido en un 1-8% de los casos, usual-
mente tras amplias o dificultosas adhesiolisis. Su 
manejo es conservador: Hidratación, antieméti-
cos y control del dolor.

Puede encubrir una lesión intestinal no reco-
nocida durante la cirugía, por lo que habrá que 
estar atentos y solicitar un TAC abdominal si se 
prolonga o existen otros signos de alarma como 
fiebre o leucocitosis. Junto al dolor postopera-
torio es la causa más común de retraso del alta 
hospitalaria.

d) Seroma 
Es la complicación más frecuentemente repor-
tada tras cirugía laparoscópica de la eventra-
ción. En la revisión de Rudmik se refiere entre 
el 1-24% si bien, en mayor o menor grado, ocurre 
en casi todos los casos y para muchos autores 
no se considera una complicación como tal. Por 
tanto, debemos explicarle siempre al paciente, 
antes de la intervención, que puede aparecer 
y que ello no conlleva problemas ya que des-
aparece espontáneamente. Al colocar la malla 
intraperitoneal el seroma se forma en el saco 
herniario, no dependiendo del tipo material pro-
tésico utilizado. Algunos autores defienden la re-
sección del saco herniario si es posible, aunque 
no existen estudios publicados que demuestren 
que esta maniobra sea beneficiosa. Las medidas 
de compresión postoperatorias descritas por 
LeBlanc son el mejor medio de minimizarlo. Se 
aconseja un apósito compresor durante 2 sema-
nas y posteriormente una faja elástica durante 4 
semanas (Figura 1). 

¿Cuándo hay que tratar un seroma?. En la ma-
yoría de casos se auto-resuelve. Sólo hay que aspi-
rarlo cuando es sintomático pasados 3 meses, ex-
tremando al máximo las medidas antisépticas para 
evitar el riesgo de infección de la prótesis. También 
en aquellos seromas de gran tamaño que pueden 
comprometer o modificar la correcta situación de 
la prótesis y favorecer la recidiva. (Figura 2)

e) Dolor persistente postoperatorio 
Un 2-5% de pacientes refieren dolor pasadas 6 
semanas. Se relaciona con los mecanismos de 
fijación de la prótesis, bien sea helicosutura o 
puntos transfasciales.

Es aconsejable realizar un TAC abdominal 
para descartar la recidiva precoz o el seroma. El 
tratamiento médico se realiza con AINES y corti-
coides. Si es un punto selectivo puede ser exitosa 
la infiltración local. Si es de gran intensidad y no 
responde con estas medidas hay que plantear la 
retirada selectiva del tacker responsable del atra-
pamiento nervioso. La progresiva utilización de 
helicosuturas reabsorbibles reducirá este proble-
ma. Probablemente, los mecanismos de fijación 
deberán ser, en un futuro, menos agresivos y las 
colas o las mallas autoadhesivas irán sustituyen-
do a los mecanismos actuales.
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f) Infección 
Una de las ventajas claras de la eventración la-
paroscópica es la disminución de la infección de 
la herida quirúrgica respecto al abordaje anterior. 
Ello se debe a la menor destrucción tisular y a la 
ausencia de drenajes postoperatorios. El hecho 
de que la prótesis no esté en contacto con la heri-
da quirúrgica hace que la infección de la prótesis 
en la cirugía laparoscópica sea una complicación 
muy rara, no referida en la mayoría de las series. 
El tratamiento de la infección de la prótesis es 
idéntico al aconsejado en cirugía abierta. Si no 
mejoran con medidas locales de drenaje, limpieza 
y antibióticos y son de PTFE es aconsejable su re-
tirada, mientras prótesis de Polipropileno sopor-
tan mejor la infección. La infección de trócares 
también es poco habitual. Se han referido por 
debajo del 2% y responden al tratamiento tópico.

g) Hematoma 
Al igual que otras complicaciones a nivel de herida 
quirúrgica, su presencia es muy inferior a la que se 
produce en cirugía abierta, donde las grandes di-
secciones de planos musculares y subcutáneos fa-
vorecen su aparición. La mayoría de series laparos-
cópicas no la refieren. Si se producen aparecen en 
el saco herniario, en los trócares de entrada o bien 
en los rectos abdominales por fijación de la malla 
con los tackers (Figura 3). El tratamiento conserva-
dor suele ser suficiente en la mayoría de casos.

h) Adherencias a la prótesis
Las mallas utilizadas en el tratamiento laparoscópico 
de la eventración, al colocarse en situación intrape-
ritoneal, son antiadherentes y se reperitonizan. Sin 

embargo, se han descrito complicaciones relacio-
nadas habitualmente con los tackers de fijación de 
esta malla o cuando se han utilizado prótesis de poli-
propileno. Son poco frecuentes pero potencialmente 
graves. Se han publicado oclusiones intestinales, 
debidas a defectos en la fijación, fístulas intestinales 
y migraciones de takers a intestino o vejiga (Figura 4).

i) Hernia por trócar de entrada
Se han referido en un 2-5% de casos cuando se 
utiliza un trócar de Hasson, especialmente en pa-
cientes obesos. Por ello, es aconsejable el uso de 
trócares que causen la menor lesión muscular y 
cerrar sistemáticamente los trócares de 10 mm. o 
de calibre superior.

j) Conversión
Se produce alrededor del 4% de casos, depen-
diendo de la curva de aprendizaje y la experiencia 
del equipo quirúrgico. La causa más habitual es 
por complicación intraoperatoria no controlable 
por laparoscopia, básicamente por hemorragia 
o lesión intestinal. También por imposibilidad de 
proseguir la disección en eventraciones com-
plejas con cuadro adherencial severo. No debe 
considerarse un fracaso, ya que es preferible una 
conversión a una complicación grave.

k) Recidiva
Es un parámetro importante para valorar el éxi-
to de la técnica. Se ha referido entre un 3-17% y 
depende, en gran medida, de una correcta indica-
ción (localización y tamaño de la eventración, nú-
mero de intervenciones previas) y la experiencia 
del equipo quirúrgico.

Figura 1. Apósito compresivo colocado al finalizar la intervención para disminuir la incidencia de seroma.

Fig. 2. Gran seroma postoperatorio.

Fig. 3. Necrosis grasa (Alfredo Moreno Egea la fig. 6 del 
tema 38)

Fig. 4. Hematoma de los rectos.

Figura 5. Adherencias a los tackers en malla 
intrabdominal neoperitonizada.
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Figura 6. Malla desplazada contralateralmente a los trócares de entrada, no cubriendo 
correctamente el defecto herniario en este lado. 

Figura 7. Tackers demasiado separados etre ellos, posibilitando que una asa 
intestinal penetre entre ellos y produzca una odusión intestinal. 

La correcta fijación de la prótesis juega un 
papel muy importante en la aparición de una re­
cidiva posterior. Para evitar errores técnicos, que 
son la principal causa de recidiva, hay que respe­
tar unas normas básicas: 
■ la malla debe estar bien centrada en el defec­

to herniario, evitando un error común en esta 
técnica que consiste en desplazar la prótesis 
contralateralmente a los trócares, lo que con­
lleva que la prótesis sobrepasa escasamente 
el foramen herniario en el lado de la óptica y 
puede recidivar por esta zona (Figura 5). 

■ La malla debe sobrepasar ampliamente el de­
fecto herniario. Este fue un error común al prin­
cipio de la técnica, cuando se utilizaban prótesis 
pequeñas que sobrepasaban poco el defecto 
herniario y la posterior retracción de la prótesis 
causaba la recidiva por el borde del foramen 
herniario. Actualmente, la mayoría de grupos 
son partidarios de sobrepasar ampliamente la 
hernia, con un overlap superior a los 4 cm. 

■ Los tackers deben situarse en el borde de la 
prótesis, cada 2 cm., evitando dejar demasia­
do espacio entre ellos y que una asa intesti­
nal pueda deslizarse entre ellos (Figura 6). 

■ Otro detalle técnico importante en la fijación 
de la prótesis es asegurar que los tackers 
queden correctamente adheridos y puedan 
sujetar la malla convenientemente. Para ello, 
es recomendable colocarlos en 00° con la 
ayuda externa de la mano y con la suficiente 
presión, ya que con una angulación menor 

es posible que el tacker no quede suficiente­
mente fijado y la prótesis se desprenda. 

¿Fijación sólo con Tackers o bien añadir pun-
tos transfasciales?. Rudmik, al comparar la reci­
diva descrita con la técnica de fijación sólo con 
tackers frente a los grupos que usan tackers y 
suturas transfasciales no objetiva diferencias en 
cuanto a recidiva. 

3. Conclusión 

En resumen, el papel de la cirugía laparoscópica 
en el tratamiento de la eventración no está total­
mente definido ya que no existen estudios rando­
mizados que comparen esta técnica con la cirugía 
convencional. Si que tenemos, ya en la actualidad, 
resultados de grupos con amplia experiencia que 
demuestran la seguridad de la técnica laparos­
cópica y su idoneidad en situaciones concretas 
(pacientes obesos, multirrecidivados, multisacu­
lares), reportando un índice de complicaciones 
postoperatorias inferior a las obtenidas con ciru­
gía abierta, con una estancia hospitalaria menor y 
una más rápida recuperación postoperatoria. 

Recalcar la importancia de un correcto 
aprendizaje y sistematización de la técnica como 
factor más importante en la disminución de erro­
res y complicaciones, ya que muchas de éstas se 
deben a errores técnicos en la fijación de la malla 
o durante la reducción de la hernia. 
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Se define como complicación a toda desviación de un proceso normal. En general, la
mayoría de las complicaciones anestésico-quirúrgicas guardan relación con la salud
general del paciente, el proceso patológico y su localización, la magnitud de la operación y
la agresión farmacológica.

La incidencia de complicaciones perioperatorias asociada con los procedimientos por
video laparoscopia varía significativamente, dependiendo de la experiencia del equipo
quirúrgico. Las ventajas de la laparoscopia son: menor dolor postoperatorio, menor estadía
en el hospital, rápido retorno a las actividades normales y costos más reducidos.

Sin embargo, estos procedimientos presentan complicaciones que no se ven en la cirugía
convencional. El conocimiento de estas complicaciones potenciales, de su génesis y
evolución deben servir para disminuir la morbimor-talidad de los procedimientos. Las
complicaciones de la laparoscópica están relacionadas, en su mayor parte, con la
insuflación de anhidrido carbónico intraperitoneal (CO2) y los cambios en la posición del
paciente durante la cirugía de laparoscopia, con distintas consecuencias hemodiná-micas,
pulmonares y endocrinas. La colocación de la aguja de insuflación en forma incorrecta
ocasiona efectos indeseables. Cuando es introducida a ciegas puede ser colocada
intravascular, en el tejido celular, o preperitoneal, en una víscera, en el mesenterio o en el
retroperitoneo.

Además, pueden existir varias complicaciones quirúrgicas incluyendo enfisema
subcutáneo, neumotórax, neumome-diastino, embolia gaseosa, hemorragia aguda,
perforación de intestino o de vejiga.

Las complicaciones postoperatorias comprenden dolor, omalgia, náuseas y vómitos,
complicaciones pulmonares, infección de la herida, peritonitis, hemorragia tardía. Las
causas más comunes de complicaciones fatales son generalmente consecuencia de la
hipoventilación y del paro cardíaco.  

Las
complicaciones
anestesico-
quirúrgicas están
relacionadas a la
salud, proceso
patológico,
localización,
magnitud de la
operación y
agresión
farmacológica.

Incidencia Las estadísticas fueron variando según los años, incre-mentándose en forma aparente a
medida que se iban incorporando procedimientos más complejos y pacientes más
comprometidos en su estado físico. 

Complicaciones
mayores

En el último decenio, la tasa de complicaciones mayores (aquellas que potencialmente
pueden hacer peligrar la vida), se mantuvo entre el 1 y el 3 por ciento, siendo en su mayo-
ría predecibles y tratables, y casi todas relacionadas con el accionar de los cirujanos, más
que con el acto anestésico en sí. En cambio, la tasa de complicaciones menores se man-
tiene alta: entre un 40 a un 60 por ciento de los pacientes se queja de diversas molestias en
el postoperatorio inmediato (ver tabla I).

TABLA I
Complicaciones de la cirugía laparoscópica

Mayores Menores

Embolia gaseosa Dolor

Capnotórax Omalgia

Alteraciones hemodinámicas Náuseas-vómitos
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Hipotermia Regurgitación ácida

�
Se incluyen en este grupo ciertos eventos factibles de suceder en el transcurso de una
cirugía laparoscópica o inmediatamente después, que por su gravedad o evolución pueden
hacer peligrar la estabilidad vital del paciente. El conocimiento de los mismos nos permite
evitarlo, si es posible, o detectarlo tempranamente, lo que mejora los resultados del
tratamiento. El tipo de cirugía, la complejidad y la duración del procedimiento, asociado al
estado previo del paciente, son variables de importancia para la ocurrencia de ciertas
complicaciones. Pero realmente significativa es la influencia del grado de destreza del
equipo quirúrgico. A mayor entrenamiento corresponde menor tasa de complicaciones y
mejor capacidad para resolverlas. Describiremos los principales eventos y complicaciones
hemodinámicas, traumáticas y respiratorias asociadas a la cirugía laparoscópica. 

El conocimiento
de las
complicaciones
conlleva a
mejores
resultados ene l
tratamiento.

Complicaciones
hemodinámicas

La cirugía por laparoscopia está asociada con varios cambios hemodinámicos que pueden
relacionarse a la técnica anestésica, la producción de neumoperitoneo, los cambios de
posición y/o enfermedades coexistentes en el enfermo 
Las repercusiones hemodinámicas más comunes que se observan son las causadas por el
aumento de la presión intraabdominal, que comprime los vasos y órganos intraab-
dominales incrementando el retorno venoso y la resistencia arterial sistémica a presiones
de insuflación superiores a 8-10 mmHg, disminuyendo el retorno venoso y el gasto
cardíaco. Se produce también un desplazamiento cefálico del diafragma, lo cual se traduce
en aumento de la presión pleural que a su vez se transmite a las aurículas, más fácilmente
compresibles que los ventrículos. El aumento de presión intraabdominal causa compresión
del árbol arterial, lo que eleva la resistencia vascular sistémica (postcarga) y la presión
arterial, acentuando el estrés sistólico de ventrículo izquierdo. Por otro lado, se ha
demostrado un aumento de las cifras plasmáticas basales de dopamina, adrenalina, nora-
drenalina y vasopresina. Los cambios hemodinámicos descritos incluyen los aumentos en
la resistencia vascular sistémica y la tensión arterial. 

Las
repercusiones
hemodinámicas
más comunes son
debidas al
aumento de la
presión
intraabdominal. 

La presión arterial media se mantiene elevada durante todo el transcurso de la laparos-
copía en un 10 a 15% superior a la inicial.

Este efecto estaría producido por factores humorales y se mantiene así hasta transcurridos
30 minutos post evacuación del neumope-ritoneo. 

La tensión
arterial se
mantiene elevada
en un 10 a 15%
del valor inicial
durante toda la
cirugía
laparoscópica. 

Absorcion de
CO2

Es inicialmente muy pronunciada, pero al aumentar la presión intraabdominal disminuye
por efecto del estiramiento de la superficie peritoneal con compresión de los vasos
peritoneales. La hipercarbia intencional aumenta el gasto cardíaco, la presión arterial
media, la adrenalina y la nora-drenalina, disminuyendo la resistencia vascular sistémica
por efecto directo del CO2 cuando ella no es contrarrestada por activación simpática con
vasoconstricción de vasos de capa-citancia venosos.

Habitualmente estos cambios no tienen efectos clínicos deletéreos en los pacientes sanos,
con una volemia adecuada y evitando los reflejos vagales.  

Posición de
Trendelemburg

Al colocar al paciente en esa posición se produce un aumento de las presiones de llenado
auriculares como consecuencia de un mayor retorno venoso y un leve, pero no
estadísticamente significativo, aumento en las cifras de presión arterial media y resistencia
vascular sistémica.
Al insuflarle CO2 a estos pacientes se observa un significativo descenso del índice
cardíaco y un aumento notorio de las cifras de llenado auricular, así como de la resistencia
vascular sistémica con su consecuente efecto en la presión arterial media. Este efecto es

La insuflación de
CO2 hace
descender el IC
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parcialmente compensado a los 15 minutos mostrando un posible efecto vasodilatador del
CO2 y haciendo menor la disminución del índice cardíaco.

Todo esto lleva finalmente al reconocimiento de los riesgos adicionales en cada grupo de
cirugías.  

con aumento de
la resistencia
vascular
periférica y de la
TAM.

Posición de
Fowler

En los pacientes que se colocan en esa posición, la estasis venosa puede incrementar el
riesgo de trombosis venosa profunda y potencialmente tromboembolismo pulmonar, lo
cual sin embargo no ha sido reportado. En posición de Trendelemburg, por el aumento en
la precarga y la vasocons-tricción pulmonar causada por el CO2, puede llegar a
desencadenarse una falla derecha en aquellos pacientes con hipertensión pulmonar previa o
cardiopatía. 

Vasodilatación
cerebral

La disminución del drenaje venoso, sumado a la vasodilatación cerebral, hace que en los
pacientes con riesgo de hipertensión endo-craneana este procedimiento no sea tolerable.
Potencialmente puede ocurrir lo mismo en los pacientes con glaucoma. Al disminuir la
presión transmural en el piso pélvico debido al mayor drenaje venoso desde los miembros
inferiores, existe una mayor posibilidad de embolismo gaseoso.

En este tipo de cirugías debe evaluarse la relación riesgo beneficio en pacientes con
aumento de presión intra-craneana, derivación ventrículo-peritoneal, derivación peritoneo-
yugular y falla cardíaca congestiva.  

Diagnóstico
diferencial

En el diagnóstico diferencial de las alteraciones hemodiná-micas bruscas durante la
laparoscopia se deben descartar:

Acidosis respiratoria severa
Alteraciones miocárdicas
Arritmia cardíaca
Embolia gaseosa
Importante reflejo vasovagal
Neumotórax hipertensivo
Presión intra-abdominal excesiva
Secundario a la magnitud del efecto de las drogas anes-tésicas.
Taponamiento cardíaco
Hemorragia aguda  

Hemorragias
agudas por
lesiones
vasculares

Un tercio de las complicaciones mayores relacionadas a la cirugía laparoscópica está dado
por las lesiones vasculares, tanto de vasos pequeños como de grandes, y se presenta con
más frecuencia en la primera etapa, durante la inserción de la aguja de Veress o de los
trócares. La lesión de los vasos parietales, epigástricos, umbilicales, etc. se asocia en
general a la utilización de varios trócares en cirugías complejas, o en el caso de pacientes
con hipertensión portal con circulación colateral notable y venas dilatadas en la pared
abdominal. Se han descrito daños en los vasos mesentéricos, gastroepiploicos, esplénicos
ilíacos, císticos y hasta de la aorta por traumatismo directo, lesión térmica con el electro-
cauterio o por despegamiento de adherencias debido a la distensión provocada por el
neumoperitoneo. En el caso de pacientes pediátricos, el uso de material de tamaño
inadecuado favorece la producción de lesiones vasculares y viscerales. Si la herida ocurre
en un vaso de la pared, la permanencia del trocar en el sitio de punción puede contribuir a
la hemostasia; pero si la brecha vascular se produce en un vaso intraabdominal importante,
se debe evaluar la conveniencia de convertir a laparotomía, debido a que el sangrado, amén
de sus consecuencias hemodinámicas directas, disminuye o anula la visibilidad del campo
quirúrgico.

Si el trocar
lesiona un vaso
de la pared
abdominal, su
permanencia
contribuye a la
hemostasia. Si la
lesión es
importante se
evaluará
convertir la
operación en
laparotomía
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Los hematomas retroperitoneales pueden tener una evolución insidiosa, retrasando su
diagnóstico. 

Hemorragias
postquirúrgicas

Estadísticamente, luego de una laparoscopia que requiere reintervención o transfusión, se
ven aproximadamente en el 0,5% de las lesiones vasculares. 

Lesiones
viscerales

Óxido nitroso

Del mismo modo que se producen heridas de los vasos durante las maniobras de
instrumentación quirúrgica, se pueden lesionar diversos órganos, por ejemplo, estómago,
intestino, hígado, vías biliares, bazo, vejiga y uréteres.

El riesgo de esta complicación es mayor en pacientes con cirugías abdominales previas,
diseminación metastásica o con aumento del contenido gaseoso en el estómago o intestino
debido a la ventilación con máscara sin la adecuada evacuación posterior del aire por
medio de una sonda nasogástrica.  

También se le ha atribuido al óxido nitroso la capacidad de difundir hacia la luz intestinal,
con la consiguiente distensión. La tasa de lesiones intestinales es muy baja, menos del
0,5%, pero con una morbilidad alta si no se las detectó durante la cirugía. Las heridas
causadas por la punción con la aguja de Veress suelen ser menos graves que las provocadas
por los trócares; las lesiones térmicas por el electrocauterio en general cicatrizan sin
consecuencias, en cambio los desgarros en la pared entérica deben tratarse en forma
inmediata. 

El riesgo de
punzar un órgano
abdominal es
mayor en
paccientes con
cirugías previas,
metástasis o con
aumento gaseoso
en estómago y
duodeno no
evacuado por
sonda

Cirugías
prolongadas

Durante su realización, o cuando se utilizan presiones intraabdominales más altas de lo
aconsejable, se produce un deterioro del riego vascular del área esplácnica con una
�lesión funcional� de la pared intestinal que favorece la migración y translocación
bacteriana hacia la circulación sisté-mica.

Las lesiones del esófago durante la cirugía de Nissen pueden ser causadas por vía externa,
derivado del accionar qui-rúrgico, o por vía interna, al colocar el anestesiólogo las bují-as
intraesofágicas que permiten la fundoplicación manteniendo una luz adecuada en el
esófago distal, especialmente en pacientes con úlceras o estrecheces en ese lugar.

Las lesiones en la vejiga o en los uréteres son raras y en general se asocian a cirugías
previas en el área y a malformaciones congénitas. Si se punza la vejiga se dificulta el
mantenimiento del neumoperitoneo por la pérdida del gas a través de la misma, que suele
evidenciarse por la aparición de burbujas en la bolsa colectora de orina. Las lesiones no
identificadas del uréter conducen al desarrollo de cuadros graves en el postoperatorio.  

Las lesiones en los órganos parenquimatosos en general tienen un pronóstico favorable y
solo requieren una conducta expectante.

Por los territorios de introducción de los trócares a través de la pared abdominal se ha
descrito la herniación de intestino o epiplón, hecho más frecuente en los pacientes
pediátricos debido al menor grosor de la estructura parietal y al mayor volumen relativo
del contenido abdominal; por esa razón se aconseja suturar los orificios creados que tengan
más de 5 mm de diámetro, o aun los menores en el caso de una pared muy adelgazada.  

Las lesiones de
los órganos
parenquimatosos
requieren una
conducta
expectante.

Complicaciones
respiratorias

El aumento del EtCO2 durante el transcurso de la cirugía se debe en primer lugar a la
absorción de CO2 vía peritoneal, que llega a un máximo cuando la presión intraabdominal
sobrepasa los 10 mmHg; a partir de allí, si existiera un incremento mayor se deberá a una
disminución de la ventilación (por compresión de las zonas inferiores del pulmón,
producción de atelectasias supradiafragmáticas, shunts intrapulmonares, cambios en la
posición del tubo endo-traqueal) o aun aumento de la superficie de absorción producido

La posición de
Trendelemburg
produce
disminución de la
distensi-bilidad y
CRF, con riesgo
de atelec-tasias y
desaturación de
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por difusión del CO2 desde el abdomen hacia el tórax por alguna dehiscencia en el hiato
diafragmático, lesión en el diafragma con la aparición de un capnotórax o cap-
nomediastino, o a la colocación inadvertida del trocar de insuflación en el tejido
subcutáneo con la producción de enfisema.

La inducción anestésica en decúbito supino produce disminución de hasta un 20% de la
distensibilidad pulmonar total y de la capacidad residual funcional, causada por el
desplazamiento cefálico del diafragma; esto, sumado a las alteraciones ventilación-
perfusión debido al mismo desplazamiento cefálico diafragmático y la mengua en el gasto
cardíaco, lleva a disminución en la PaO2. Este efecto es aumentado cuando el paciente está
en posición de Tren-delemburg, produciendo un mayor grado de disminución de la
distensibilidad y capacidad residual funcional, riesgo más elevado de atelectasias y mayor
desaturación. O2 

Presión plateau Una guía razonable de los cambios en la distensibilidad está dada por la presión en meseta
(plateau) al final de inspiración. La presión plateau aumenta en promedio entre 30 y 60%
al insuflar. La insuflación causa un aumento en la PaCO2 que se explica tanto por la
absorción del CO2 del neu-moperitoneo como por la disminución de la distensibilidad
pulmonar y las alteraciones ventilación-perfusión, todo lo cual dificulta el intercambio
gaseoso. Esto se puede compensar con aumentos en el volumen minuto en alrededor del
15%.

Gradiente
EtCO2 /PaCO2

Normalmente es de 3-5 mmHg y se incrementa en forma no significativa en pacientes
sanos pero es notoriamente aumentado en pacientes ASA III o IV, lo cual puede explicarse
por el gasto cardíaco reducido o el incremento de las alteraciones ventilación-perfusión, o
por ambos. Ocasionalmente, la EtCO2 puede ser incluso mayor que la PaCO2 al
incrementar notoriamente el volumen corriente en forma abrupta y reclutar alvéolos en
forma masiva, cuyo contenido de CO2 que ya estaba en equilibrio con la presión alveolar
de dicho gas es súbitamente captado y se pueden mostrar cifras mayores a las medidas
simultáneamente en PaO2. El gradiente alvéolo-arterial de CO2 se aumenta a consecuencia
del aumento del espacio muerto. Cabe asentar que los pacientes en malas condiciones
pulmonares o con obesidad mórbida pueden presentar problemas en el postoperatorio
derivados de una acidosis respiratoria prolongada en cirugías prolongadas. 

Pacientes con
malas
condiciones
pulmonares u
obesidad
mórbida pueden
presentar
problemas de
acidosis
respiratoria
prolongadas en el
postoperatorio 

Ventilación
espontanea

No es muy recomendable, debido a que aumenta la frecuencia respiratoria por la
disminución de la ventilación alveolar y el aumento de dióxido de carbono exógeno. La
ventilación controlada y el uso de analizador de gas espirado evitan estos problemas. 

Tubo
endotraqueal

Su colocación, cuando el paciente será colocado en posición de Trendelemburg
pronunciado, debe ser verificada después de instalada la posición, porque el mediastino lo
desplaza cefálicamente causando que el tubo se coloque endobronquialmente. Esto mismo
se tiene que realizar cuando se instala el neumoperitoneo (ver tabla II).

El ventilador debe colocarse con un volumen minuto de 15-25% mayor al del logrado
previa insuflación, con el fin de lograr cifras de EtCO2 de 34-38 mmHg.  

TABLA II
Cambios en la función respiratoria de la laparoscopia

Volúmenes
pulmonares

Disminución de: capacidad
pulmonar total (CPT)
volumen corriente (VC)
capacidad residual funcional
(CRF)
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Patrón
respiratorio

Disminución del volumen
corriente

Aumento de: frecuencia
respiratoria y de VD/VT.
Desaparición del suspiro

Intercambio de
gases

Disminución de la PaO2
Aumento de la PaO2
(aumento de cortocircuitos)

Mecánica
pulmonar Disminución de la distensibilidad Aumento del trabajo respiratorio.

�
Embolia gaseosa Mediante el uso de ecocardiografía transesofágica, que junto al Doppler precordial son los

métodos más eficaces para la detección de la embolia gaseosa, se ha comprobado la
circulación de émbolos de CO2, sin correlato clínico significativo, en la mayoría de los
procedimientos laparos-cópicos. La embolia gaseosa masiva es una complicación
potencialmente fatal aunque rara de la cirugía laparos-cópica, pero gracias a la alta
solubilidad en sangre del CO2, se reducen las consecuencias graves de esta situación. La
incidencia es mayor al comenzar el procedimiento, durante la inserción a ciegas de la aguja
de Veress, que puede colocarse en forma inadvertida en un vaso o en órgano pa-
renquimatoso. Luego de instalado el neumoperitoneo, la presión intraabdominal
aumentada contribuye a colapsar cualquier vaso lesionado. Aunque es infrecuente, también
puede producirse embolia gaseosa en el transcurso de la cirugía. La embolia gaseosa da
síntomas clínicos cuando es suficientemente grave como para ocluir el flujo de salida de
las cavidades cardíacas derechas, dando lugar a colapso hemodinámico marcado, aumento
inicial pero breve del EtCO2, seguido de un descenso marcado del mismo, hipoxia,
congestión venosa de la zona cefálica, taquicardia seguida de arritmias, acompañada de un
soplo característico en rueda de molino producido por la presencia de burbujas dentro de
las cavidades derechas del corazón.  

Sangre espumosa El diagnóstico se confirmaría si se lograra recuperar gas o sangre espumosa procedente de
una vía venosa central, aunque su colocación prequirúrgica rutinaria no se justifica.
Además, la salida de sangre por la aguja de Veress, la observación de pulsaciones en el
manómetro del medidor de flujo de CO2, sumado a la falta de distensión abdominal a pesar
de la insuflación, son señales de alerta precoces.

Se caracteriza por:

Severa hipotensión.
Desaturación de O2 (hipoxemia).
Descenso súbito del EtCO2.
Colapso cardiovascular.
Puede auscultarse un soplo cardíaco en rueda de molino.  

Ante la sospecha se debe actuar de inmediato suspendiendo la administración de CO2,
evacuando el neumoperitoneo, si lo hubiere, haciendo hiperventilación con oxígeno al
100% y colocando al paciente en posición de Durant (decúbito lateral izquierdo con la
cabeza hacia abajo) para que el gas se ubique en la punta del ventrículo derecho y no
ingrese a la arteria pulmonar. Además de las medidas farmacológicas de reanimación
cardiopulmonar necesarias, el masaje cardíaco externo puede ayudar a �romper� el
émbolo en burbujas más pequeñas y más fáciles de disolver, e a intentar recuperar el gas
mediante un catéter central. En caso de embolia sistémica por paso del gas a través de un
agujero oval permeable, se debe tratar con oxígeno hiperbárico a fin de prevenir o
disminuir el daño neurológico. En general, la recuperación luego del tratamiento es
satisfactoria si el diagnóstico es precoz.  

En la sospecha
de embolia
gaseosa se debe
suspender la
administración
del CO2, evacuar
el
neumoperitoneo
y ventilar con O2
al 100% 
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Dosis mortal de
CO2 embolizado

En humanos es cinco veces mayor que la del aire, aproximadamente un litro de CO2 para
un adulto medio, razón por la cual se aconseja iniciar la insuflación a una velocidad de
hasta un litro por minuto, evaluando la aparición de cambios clínicos. El diagnóstico
diferencial debe hacerse con el neumotórax por rotura de bullas congénitas, en este caso la
EtCO2 cae y el contenido gaseoso del neumotórax es aire. El neumotórax puede ser
asintomático o puede aumentar la presión en la vía aérea disminuyendo la saturación de
oxí-geno, y en los casos severos puede llevar a hipotensión importante y paro cardíaco. El
diagnóstico temprano y el tratamiento adecuado generalmente minimizan las
consecuencias.  

Enfisema
subcutáneo

Para la creación del neumoperitoneo es necesario acceder a la cavidad abdominal mediante
la aguja de Veress en forma ciega. Si la aguja se coloca en forma incorrecta en la pared, o
si se desplaza algún trocar durante la cirugía, la insuflación del CO2 diseca el tejido celular
subcutáneo que se desplaza según la posición del paciente y la presión de salida del gas.
Dependiendo del área de absorción del CO2, se pueden registrar hipercapnia y acidosis
respiratoria, además de las crepitaciones características. En niños se ha visto enfisema
escrotal debido a la persistencia del proceso vaginal. 

En general el enfisema subcutáneo no requiere de un tratamiento específico; luego de
corregida la causa, se resuelve en forma satisfactoria en pocas horas. A fin de minimizar la
aparición de esta complicación se aconseja, en determinados pacientes, el ingreso a la
cavidad peritoneal por una minilaparotomía. Recientemente se ha comenzado a usar un
tipo de trocar con dispositivo óptico para el acceso mediante control visual. 

El enfisema
subcutáneo no
requiere de un
tratamiento
específico. 

Neumotórax-
Capnotórax 

La presencia de CO2 en la cavidad torácica debería designarse con el nombre de
capnotórax, capnomediastino o capnopericardio, según su ubicación, aunque en forma
habitual se usa el prefijo neumo (aire) sin identificar el tipo de gas involucrado.

El neumotórax durante una cirugía laparoscópica puede generarse por dos causas:

pasaje accidental de CO2 desde el abdomen hacia el espacio pleural (en rigor
capnotórax),
rotura de bullas.

El primer caso es más frecuente en el transcurso de cirugías del hemiabdomen superior y
está relacionado con la persistencia de comunicaciones pleuroperitoneales tienen el mismo
origen embrionario-, con zonas de debilidad en el diafragma como el hiato esofágico y
aórtico, o con lesiones producidas por la instrumentación quirúrgica durante
procedimientos como la colecistectomía o la funduplicatura de Nissen.

En el segundo caso el cuadro se explica por la rotura de bullas congénitas o de
neumopatías crónicas debido al aumento de la presión de las vías aéreas producto de un
mayor trabajo respiratorio impuesto por el anestesiólogo a fin de compensar la hipercarbia
y al ascenso de la presión intraabdominal ejercido por el neumoperitoneo.

Diagnóstico
diferencial

Es importante en el momento de decidir el tratamiento. El neumotórax puede ser uni o
bilateral, asintomático o cursar con leves alteraciones, como también ocasionar
disfunciones hemodinámicas y respiratorias severas. En los casos graves se detecta
hipoxia, por disminución en la compliance y aumento del shunt intrapulmonar, hiper-
carbia, causada por el crecimiento del área de absorción de CO2 y menor excreción
ventilatoria, asociadas a alteraciones hemodinámicas producto del aumento de la presión
intratorácica. Según el grado de compromiso, el tratamiento consiste solamente en
descender la presión intraabdominal y corregir la posición del paciente en los casos leves,
con la posibilidad de continuar con la cirugía sin colocar la cánula de drenaje porque

En caso de
capnotórax se
debe ventilar con
O2 al 100%,
hacer ajuste
ventilatorio
adecuado y
aplicar PEEP si
no hay rotura de
bulla 

Eventos intraoperatorios en la cirugía laparoscópica https://www.anestesia.org.ar/search/articulos_completos/1/1/628/c.php

7 de 10 01/03/2020 12:40 p. m.



dificultaría el mantenimiento del neu-moperitoneo. Pero se debe tener presente que la
toraco-centesis en el postquirúrgico inmediato aceleraría la evacuación del CO2 residual o,
que en los casos graves con deterioro importante de la función respiratoria, será necesario
suspender la cirugía, exuflar el neumoperitoneo, ventilar con oxígeno al 100%, con ajuste
ventilatorio adecuado a la necesidad, y aplicar PEEP cuando exista la seguridad de que el
cuadro no se deba a rotura de una bulla; en este caso, la colocación de un drenaje torácico
está supeditada a un neumotórax valvular o hipertensivo, originado por una lesión
pulmonar. La resolución del cuadro en general es rápida, con ausencia clínica y radiológica
de los síntomas entre las doce y veinticuatro horas posteriores. 

Neumomediastino El pasaje del CO2 desde la cavidad peritoneal a través de los hiatos anatómicos existentes
en el diafragma, o desde un enfisema subcutáneo del cuello hacia el mediastino, ge-nera
aumento de las presiones en la vía aérea, además de un ascenso del EtCO2 y, en forma
característica, disminución en las ondas del ECG.  

Colapso del
bronquio

También es factible que se pro-duzca colapso del bronquio principal por aumento de la
presión intramediastínica. En general, el cuadro se diagnostica por sospecha del mismo y
se trata mediante la reducción de los valores de la presión intraabdominal y ventilación con
oxígeno al 100% sin necesidad de suspender la cirugía. Puede acompañarse de enfisema
subcutáneo en el cuello y la cabeza. La evolución es habitualmente favorable. 

La evolución del
neumomediastino
con o sin
enfisema
subcutáneo de
cabeza y cuello
tiene
habitualmente
una evolución
favorable 

Neumopericardio Un marcado incremento en la presión intraabdominal puede forzar el gas contenido en el
abdomen a través de las estructuras que envuelven la vena cava, circunstancia poco
frecuente de ver. El cuadro tiene semejanza al del taponamiento cardíaco y se debe drenar. 

Eventos
postoperatorios

Una serie de eventos postoperatorios pueden ser disminuidos con una correcta adecuación
de la técnica anestésica. Los más comunes son náuseas, vómitos, cefaleas, dolor en el
abdomen y en el hombro. Las náuseas y vómitos son frecuentes luego de una cirugía
laparoscópica, independientemente de la técnica anestésica empleada, y aun no siendo un
síntoma grave, pueden retrasar el alta. El drenaje del estómago durante la cirugía mediante
una sonda que aspire el contenido gástrico y el buen estado de hidratación del paciente, son
medidas a tener en cuenta por el anestesiólogo para evitar los vómitos. El uso de
medicamentos como el ondansetrón (antagonista del receptor 5-HT3) o la metoclo-pramida
son eficaces para disminuir la intensidad de esta molestia en aquellos pacientes
susceptibles o con antecedentes de emesis postanestésica.

El dolor en los sitios de inserción de los trócares puede aliviarse mediante infiltración local
con bupivacaína al 0,25%, en tanto que el dolor cervical y en el hombro, que lo padecen
entre el 50 y el 80 por ciento de los pacientes adultos en quienes se estableció un
neumoperitoneo, puede reducirse mediante la evacuación cuidadosa del mismo, más la
administración de anestésicos locales, por ejemplo en la región subdiafragmática derecha
en el caso de las colecistectomías o en el fondo del saco de Douglas combinado con
bloqueo de la vaina de los rectos en las cirugías pelvianas. De todos modos, el consumo de
analgésicos es notablemente menor con las técnicas laparoscópicas en comparación con las
convencionales en el posquirúrgico; en cambio, no hay diferencias significativas durante el
transcurso de la cirugía. Los opioides deberían ser usados durante el tiempo quirúrgico
para ser reemplazados ulteriormente por los analgésicos antiinflamatorios habituales.  
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LIFE Leading International Fungal Education 

 

Fungal Infections 

 

Candida peritonitis 

  

Nombre y sinónimos  

Peritonitis por Candida 
Hongos responsables (enlaza con ellos) 

Candida spp especialmente Candida albicans 
Descripción de la enfermedad 

Los pacientes pueden desarrollar una peritonitis por Candida tras una cirugía abdominal 
o como complicación de la diálisis peritoneal. Los síntomas son indistinguibles de una 
peritonitis bacteriana, además de que tras la cirugía abdominal, la infección puede ser 
mixta. La peritonitis por Candida se puede presentar como una peritonitis terciaria que 
se define como la persistencia o recurrencia de una infección abdominal tras un 
tratamiento aparentemente adecuado para una peritonitis primaria o secundaria o como 
un absceso intra abdominal localizado. Los síntomas mas frecuentes son malestar 
abdominal, secreción purulenta por el drenaje abdominal, fiebre, elevación de los 
marcadores inflamatorios y leucocitosis. Los síntomas suelen ser más leves que los de la 
peritonitis bacteriana. En pacientes en diálisis peritoneal, un líquido turbio es típico y 
puede ser el primer signo de infección 

  
Epidemiología 

La frecuencia de la peritonitis por Candida tras cirugía es desconocida y difícil de 
estimar. En un estudio multicéntrico realizado en 101 UCIs de Francia, 73 pacientes 
tuvieron una peritonitis posquirúrgica por Candida en 8 meses, mientras que 123 
pacientes tuvieron candidemia sin peritonitis y 26 ambas. Si se asume que estas cifras 
son generalizables a otras poblaciones, habría un paciente con peritonitis por Candida 
por cada 2 con candidemia en las UCIS. Entre el 30 y el 50% de las candidemias ocurren 
en la UCI y como hay unos 300.000 episodios en el mundo, se podría asumir que habría 
entre 50.000 y 70.000 casos de peritonitis por Candida anuales. 

  

Entre los aproximadamente 1,7 millones de pacientes con insuficiencia renal existentes 
en el mundo, el 50% está en diálisis peritoneal crónica ambulante (DPCA). Este tipo de 
pacientes tienen una infección cada 18 meses y 0,05 episodios por paciente y año se 
pueden atribuir a Candida spp, lo que equivaldría a unos 42.500 casos anuales. 

  
Enfermedades subyacentes y pacientes en riesgo 

La peritonitis posquirúrgica es más frecuente si el intestino se ha perforado, 
especialmente tras peritonitis fecal o por rotura de una anastomosis. Otros factores de 
riesgo incluyen tratamiento  con múltiples antibióticos y diabetes. 
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Los pacientes con DPCA y peritonitis por Candida llevan mucho tiempo con este 
tratamiento y generalmente han tenido episodios previos de peritonitis bacteriana que 
han sido tratados con antibióticos. 

  
Diagnóstico 

La peritonitis posquirúrgica se diagnostica mediante la observación de levaduras en el 
examen directo o su crecimiento tras cultivo del líquido peritoneal obtenido durante el 
acto quirúrgico o por aspiración. La sospecha de peritonitis suele aparecer cuando crecen 
levaduras en el cultivo de un drenaje. Algunos pacientes tienen candidemia 
concomitante. Aproximadamente en el 65% de los pacientes con peritonitis por Candida 
crecen bacterias en el líquido peritoneal o en el absceso. En general, solo crece una 
especie de levadura pero a veces hay más. Aproximadamente, C. albicans es la 
responsable en el 55% de los casos. 

  

En la peritonitis en DPCA, el cultivo del líquido de la bolsa suele ser positivo para 
Candida. Muchas especies pueden ser responsables de la infección. 

  

La PCR o la detección de beta 1,3 glucano en el líquido peritoneal o en la sangre no ha 
sido bien estudiados, pero teóricamente deberían ser una herramienta diagnóstica útil. 

  
Tratamiento  

En la peritonitis posquirúrgica, el drenaje del absceso es importante. El tratamiento 
antifúngico con una equinocandina como caspofungina, micafungina o anidulafungina es 
crítico. Se puede tratar con fluconazol si la levadura es sensible. En un reciente estudio 
realizado en Francia, el 20% de los aislados eran resistentes al fluconazol. Si el paciente 
tiene peritonitis bacteriana concomitante, es evidente que también hay que tratarla. 

La retirada del catéter en la peritonitis por DPCA es crítico con la consiguiente iniciación 
de hemodiálisis.  Se puede tratar con fluconazol, una equinocandina, o anfotericina B, a 
veces con fluorocitosina. 

En ensayos aleatorios y controlados, se ha visto que la profilaxis con fluconazol 
disminuye los episodios de peritonitis. Asimismo, en otro estudio aleatorio y controlado 
la utilización de fluconazol profiláctico en pacientes en DPCA con peritonitis bacteriana 
en tratamiento con antibióticos previene la peritonitis fúngica secundaria. 

 Candida peritonitis Treatment Guidelines , also in Portugese, French and Mandarin. 
Evolución y pronóstico 

En los 90, la mortalidad atribuida a la peritonitis posquirúrgica causada por Candida era 
del 37% con una mortalidad global del 57%. Un estudio reciente realizado en Francia 
muestra que la mortalidad ha disminuido al 40%. 

En la peritonitis en DPCA, la retirada del catéter en las primeras 24 horas ha conseguido 
que la mortalidad disminuya desde el 32% al 13% 

  

Article:  Vergidis et al 2016 

Imagenes 
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Un absceso grande retrogástrico adherido a la pared posterior del estómago causado por 
Candida glabrata. El paciente había sido sometido a varías laparotomías, por una 
anastomosis duodenoyeyunal que se complicó con una fistula enteroureteral. Un mes 
después desarrollo una sepsis. En los hemocultivos creció Pseudomonas. Un TAC reveló 
una colección de 9 x 2.5 cm detrás del estómago y otra de 6 cm en la pelvis. En el cultivo 
del drenaje percutáneo creció únicamente Candida glabrata. 

 

 

 

http://www.life-worldwide.org/esp/fungal-diseases/candida-peritonitis  
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lAPAROTOMÍ.A v/o LAPAROSCOPÍA DIAGNÓSTICA EN A BDOMEN AGU DO N O TRAUMÁTICO EN EL ADULTO 

GUÍA DE REFERENCIA RÁPIDA 

DEFINICIÓN 

K66 Otros Trastornos del peritoneo 
K65 Peritonitis 

ISBN en trámite 

Laparotomla Exploradora: Apertura quirúrgica del abdomen, y revisión de los órganos abdominales y 
pélvicos. 

Laparoscopia: Es la exploración de la cavidad abdominal a través de ópticas introducida por orificios en e l 
abdomen y que tiene como fi nalidad la observación de los órganos abdominales, la cual se lleva a cabo 
mediante incisiones pequeñas a t ravés de una aguja que insufla gas ( CO 2) y t rocares; puede ser Diagnóstica 
o Terapéutica 

Laparoscopia diagnostica: Técnica o intervención Laparoscópica con fines de explorar y estudiar los 
órganos y aparatos. 
Abdomen agudo: Síndrome clínico que engloba a todo dolor abdominal de instauración reciente 
(generalmente de menos de 48 horas de evolución o hasta 6 días ) con repercusión del estado general, que 
requiere de un diagnóstico rápido y preciso ante la posibilidad de que sea susceptible de tratamient o 
quirúrgico urgente 

DIAGNÓSTICO CLINICO 

El abdomen agudo se sospechará ante la presencia de: 
Dolor abdominal de instauración reciente (generalmente de menos de 48 horas de evolución o hasta 6 días 
días) con repercusión del estado general, que requiere de un diagnóstico rápido y preciso ante la posibilidad 
de que sea susceptible de t ratamiento quirúrgico urgente. El dolor suele acompañarse de uno o más signos de 
peritonismo: 
- Rigidez abdominal. 
- Incremento de la sensibilidad abdominal, con o sin rebote. 
- Defensa involuntaria. 
La ubicación del dolor en e l área abdominal puede orientar a la patología origen del abdomen agudo: 
Cuadrante superior derecho: Pancreatitis aguda, hepatitis aguda, hepatomegalia congestiva aguda, neumonía 
con reacción pleural, pie lonefritis aguda, angina de pecho, absceso hepático. 
Cuadrante superior izquierdo: Pancreatitis aguda, aneurisma aórtico, colit is aguda, pielonefritis, neumonía, 
infarto agudo del miocardio. 
Periumbilica/: 
Obstrucción intestinal, pancreatit is aguda, diverticulitis. 
Cuadrante inferior derecho: 
Enfermedad pélvica inflamatoria, salpingitis aguda, 
quiste de ovario complicado, embarazo ectópico 
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roto, adenitis mesentérica, diverticulitis de 
Meckel, cálculo ureteral, ile itis terminal. 
Cuadrante inferior izquierdo: Diverticulitis, enfermedad pélvica inflamatoria, salpingitis aguda, quiste de 
ovario complicado, embarazo ectópico roto, tumor o cuerpo extraño en colon descendente, cálculo uretral. 
La atención del paciente con abdomen agudo inicia con una Historia clínica completa, seguida de estudios 
no invasivos que ante la duda diagnóstica se procede a métodos diagnósticos invasivos valorando la 
conveniencia de una laparotomía exploradora (en sus modalidades de cirugía abierta o endoscópica) para 
llegar a diagnóstico preciso y evitar e l retraso del tratamiento óptimo con fines de disminuir la morbilidad y 
mortalidad. 

PRUEBAS DIAGNOSTICAS 

Ante e l paciente con abdomen agudo se debe de en establecer un diagnóstico inicial, con fines de identificar 
el órgano o región primariamente afectada; requiriendo métodos clasificados en : 
- No invasivos (ultrasonido, la tomografía axial computarizada, la resonancia magnética, además de sus 
versiones helicoidal y tridimensional 
- Invasivos (Punciones guiadas o no por ultrasonido, Lavado peritoneal, laparoscopia o endoscopia 
Diagnóstica. 
Los estudios de laboratorio y gabinete deben ser dirigidos a detectar la patología intraperitoneal, 
en esencia lo quirúrgico, desde lo más básico y no 
invasivo hasta lo más complejo 
Las pruebas diagnósticas relevantes para el diagnóstico del paciente con dolor abdominal agudo son: 
-Ecografía 
-Tomografía Axial Computarizada 
- Resonancia Magnética 
- Lavado Peritoneal Diagnóstico, 
- Laparoscopfa o Laparotomfa diagnóstica 
- Telerradiografía de tórax y placas simples del abdomen. 
Anta la indicación de intervención quirúrgica deben de realizarse exámenes preoperatorios, los cuales tienen 
como como fina lidad: 

• Detectar anormalidades que puedan influir en el riesgo peri-operatorio 

• Establecer un parámetro basal que pueda monitorizarse y cambiar posterior a la intervención 

• Hacer los ajustes en e l manejo para la reposición de volúmenes circulantes. 
Los estudios de Laboratorio y Gabinete serán de acuerdo a la sospecha diagnóstica clínica y a las condiciones 
de los pacientes, sin embargo son elementales: 

• Biometría hemática 

• Química sanguínea 

• Tiempos de coagulación 

• Electrolitos séricos 

• Examen de orina 

• En la mujer en edad fértil la prueba inmunológica de embarazo 

• Para los cuadros del abdomen superior: amilasa, lipasa y pruebas de función hepática. 

• El ultrasonido convencional, transvaginal 
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El Rol de la Laparoscopia o/ Laparotomla diagnóstica 
Cuando los hallazgos clínicos no muestran un diagnóstico definitivo y el paciente continúa con signos de 
abdomen agudo, está indicada una laparotomía exploradora ya que se encuentra en peligro la vida del 
paciente. 
Las Indicaciones susceptible para Iaparoscopia diagnóstica abdominal son las misma que para laparotomía 
abierta (Cuadro 1) cuando no hay contraindicación de la misma. 
La cirugía laparoscópica está indicada en las unidades que cuenten con personal calificado e infraestructura 
para la misma con la infraestructura como una alternativa para el abordaje de las patologías quirúrgicas que 
requieran exploración quirúrgica de emergencia, incluso las de origen traumático siempre y cuando la 
estabilidad hemodinámica del paciente lo permita. 
La cirugía laparoscópica puede ser preferible a la laparotomía exploradora en pacientes bien seleccionados 
con indicación de intervención quirúrgica siempre que la experiencia laparoscópica este disponible. 
Las contraindicaciones de Laparoscopia Diagnóstica son : 
Absolutas: 

- Inestabilidad hemodinámica persistente 
Estado de Choque 
Sepsis 
Peritonitis 
Obstrucción Intestinal 
Trastornos graves de la coagulación no corregida 
Grandes Tumores abdomino-pelvicos( Cáncer abdominal 
Enfermedades cardiorrespiratorias severas(ASA IV) 
Hernia externa irreducible 

Relativas: 
Cirugía abdominal previa 
Infección de pared abdominal 
Hipertensión Portal 
Obesidad extrema 
Hernia hiatal 
Cardiopatía isquémica 
Paciente no cooperador 
Trastornos de la coagulación corregida 

CONDICIONES PARA REALIZAR LAPAROSCOPIA ABDOMINAL 

La condiciones necesarias para la realización de Cirugía laparoscopía son las siguientes: 
Paciente con Estabilidad hemodinámica 
Personal especializado experto en la Técnica 
Contar con el recurso con función correcta 
Contar con Estudios Básicos preoperatorios 
Valoración anestésica 
Contar con hoja de consentimiento informado 
Monitorización continua 
Correcta sujeción y posición del paciente 
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Contar con la infraestructura para maniobras de reanimación 
Realizarse bajo estrictas medidas de esteril idad. 
Disponibilidad de conversión inmediata laparotomía. 

Toda intervención quirúrgica debe contar con carta de consentimiento informado, en donde se especifique 
los procedimientos los que será sometido el paciente y los riesgos inherentes al mismo.(Cuadro 111) 
Es recomendable que en las Unidades de Segundo Nivel de atención se incremente la capacitación del 
personal médico especializado en las Técnicas quirúrgicas de mínima invasión, y además gestionar la 
infraestructura en las Unidades con fines de brindar oportunidad a los derechohabientes de resolución y así 
reducir la sobresaturación de los centros de concentración o de alta especialidad. 

La región umbilical es el lugar habitual para el acceso inicial en cirugía abdominal laparoscópica, sin embargo 
la línea media anterior puede ser una opción como sitio libre de intervenciones. 

La selección de no elegir la región umbilical como acceso para la laparoscopía se justifica ante pacientes 
con: 

• Sospecha o diagnóstico de proceso adherencia! periumbilical. 

• Historia de hernia umbilical 

• Después de tres intentos fallidos de insuflación de C02 
Movilizar la aguja de Veress, de lado a lado debe evitarse, ya que puede aumentar lesiones en vísceras o 
vasos sanguíneos. 
La presión intraperitoneales <10 mm Hg es un indicador confiable de la colocación intraperitoneales 
correcta de la aguja de Veress. 
Algunos autores recomiendan el uso de la técnica de corte hacia abajo para evitar eventos adversos, 
especialmente en el caso de distención abdominal o antes de la cirugía. 
En todo paciente candidato a cirugía debe de contar con valoración anestésica preoperatoria 

COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA LAPAROSCÓPICA 

Las complicaciones de la Laparoscopía que son potencialmente mortales incluyen : 
Hiperextensión del plexo braquial 
Accidentes anestésicos (Paresia y parestesia de extremidades inferiores por compresión de región 
poplítea. 
Insuflación inadecuada ( extra-peritoneal) 
Trauma directo: Intestino, la vejiga, los vasos abdominales principales y los vasos de la pared 
abdominal anterior. 
el enfisema subcutáneo 
Embolia gaseosa o absorción sistémica de C02 (rara) 
Neumotórax o enfisema mediastínico 
Infección postoperatoria en sitio de entrada o salida hasta fascitis necrozante. 

CRITERIOS DE REFERENCIA 

Todo paciente con Abdomen agudo con diagnóstico incierto candidato a cirugía de Laparoscópica 
hemodinámicamente estable y con morbilidad asociada debe ser enviado a hospital de especialidad en 
donde se cuente con el recurso Laparoscópico y personal calificado. 

5 



lAPAROTOMÍ.A v/o LAPAROSCOPÍA DIAGNÓSTICA EN ABDOMEN AGUDO N O TRAUMÁTICO EN EL ADULTO 

VIGILANCIA Y SEGUIMIENTO 

Los pacientes a los que se les realizó laparoscopía y/o Laparotomía deben ser valorados en las primeras 
horas del postoperatorio inmediato y durante su hospitalización con fines de detectar alguna complicación 
por los procedimientos. 
Todo paciente con resolución quirúrgica no complicada será citado a su UMF para retiro de puntos a los 7 
a 10 días de postoperatorio. 
Todo paciente con resolución quirúrgica será citado a los 15 días en la para valoración y alta del servicio de 
cirugía en donde fue intervenido. 
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Escalas de la Enfermedad 

Cuadro I. Indicaciones (en orden de frecuencia) del abordaje laparoscópico en la 

patología abdominal urgente. 

 
Apendicitis aguda 
Colecistitis aguda 
Abdomen agudo de causa desconocida 
Abdomen agudo ginecológico 
Quiste ovárico roto 
Torsión tubo-ovárica 
Salpingitis y absceso tubo-ovárico 
Endometriosis 
Embarazo ectópico 
Perforación gastroduodenal 
Oclusión intestinal 
Bridas 
Hernia de pared complicada 
Tumores y procesos inflamatorios 
Isquemia intestinal 
Perforación intestinal 
Peritonitis purulenta por diverticulitis 
Perforación de intestino delgado 
Traumatismo abdominal (cerrado o penetrante) 
Absceso abdominal (espontáneo o postoperatorio) 
 
Tomado: Balén E, J. Herrera, C. Miranda, A. Tarifa, C. Zazpe, J. M. Lera. El papel de la laparoscopia en la cirugía 
abdominal urgente. An. Sist. Sanit. Navar. 2005; 28 (Supl. 3): 81-92. 
 

 
Cuadro II  Técnica De  Laparoscopia Abdominal 

 
 
Los pacientes deben ser monitorizados mediante electrocardiografía, oxímetro de pulso, determinación de los valores de 
gases en sangre PO2-PCO2.  
El abdomen se prepara luego de la intubación nasogástrica para descompresión. Los pacientes 
se colocan  en la mesa operatoria que permita cambios de posición y la completa movilización 
(derecha-izquierda-elevación-descenso).  
Con el paciente en posición de Trendelenburg de 20 grados, se procede a confeccionar el neumoperitoneo con CO2, 
utilizando bien la técnica cerrada con la aguja de J. Veres 97% o la abierta 
con la colocación de la cánula de H. Hasson (Karl Storz, Culver City, CA) 3%.  
Para establecer el espacio de trabajo la insuflación se debe realizar con volúmenes de CO2 de 3 a 4 L por minuto a 
presiones iguales o menores de 14 mm de mercurio. 
Un trócar de 10-12 mm debe ser colocado en la región subumbilical y a través de él se introducir el endoscopio de cero 
grados de visión frontal u oblicua de 45 grados conectado a la microcámara para la evaluación inicial (laparoscopia 
panorámica). Adicionalmente, se colocarán dos trócares  de 5 mm lateralmente a nivel del ombligo en la línea medio 
clavicular. 
A continuación  inspeccionar  exhaustivamente la cavidad peritoneal ,su contenido y el área sospechosa de violación de 
peritoneo. Comenzando sistemáticamente por el hígado, diafragma, y la región esplénica. Se inspecciona en seguida el 
estómago, y  epiplón mayor elevándolo con pinzas atraumáticas. El intestino delgado debe ser examinado en toda su 
longitud desde el ligamento de Treitz hasta la válvula ileocecal, utilizando instrumental de agarre atraumático. 
 
Tomado de Jorge Ramón Lucena Olavarrieta, MD*, Vol. 8, No. 2 Mayo-Agosto 2005 pp 44-51 
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TABLA 1. Criterios para el manejo conservador del traumatismo abdominal 

 
Estabilidad hemodinámica 
Ausencia de peritonismo 
Caracterización de lesiones por TC de buena calidad valorada 
por radiólogo experto 
Sin lesión de víscera hueca 
Posibilidad de monitorización intensiva 
Accesibilidad a cirugía inmediata 
Hemoperitoneo < 500 ml 
 

Tomado de Pablo Ortega-Deballona, Miguel Ángel Delgado-Millána, José María Jover-Navalónb y Man 



AL TECHNIQUES 

When adhesions pose a threat 
A patient known to have severa abdominal adhesions probably 
should not undergo laparoscopy because of the risk of injury 
from entry and trocar placement. 
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• 
to avoi 

injury to bowel 
during laparoscopy 

@) Be reluctant to perform laparoscopy in a patient known 
to have significant adhesions. Also, be aware of risk of injury 
at trocar entry and mindful of how you use energy devices. 
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~ 
Postoperative abdominal pain. Is it gastroenteritis? 
R.B., 35 years old, undergoes laparoscopic adhesiolysis 

for abdominal pain. Previously, she underwent exploratory 

laparotomy for a ruptured tubal pregnancy and, in sepa­

rate operations, right oophorectomy via laparotomy for a 

ruptured corpus luteum cyst and diagnostic laparoscopy. 

During the current surgery, extensive adhesions are 

observed, including interloop intestinal adhesions. The 

adhesions are lysed using monopolar scissors and a nee­

dle electrode, and R.B. is discharged home the same day. 

Later that day and the next day, R.B. complains of 
abdominal pain that does not respond to prescribed anal­

gesics, as well as nausea and vomiting. A nurse practitio­

ner takes her call and prescribes a stronger analgesic, an 

antiemetíc, and an antibiotic. 
The following day, the patient's husband telephones 

the treating gynecologist to report that his wife is still expe­

riencing severe pain and nausea. He is told to bring her 

to the office, where she is described as havíng mild lower 
abdominal tenderness and mild rebound. An abdominal 

radiograph shows air-fluid levels and distended bowel. The 

gynecologist determines that the patient is experiencing 

gastroenteritis. 

On postop day 3, R.B. continues to suffer from severe 

abdominal pain, nausea, and vomiting, and is unable to get 
out of bed. Her husband takes her to the emergency room 
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10waysto 
lower the risk of 
intestinal injury 
page 48 

How pelvic 
anatomy comes 
into play 
page 49 

GI injury is 
no rarity, studies 
show 
page 50 
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~ SURGICAL TECHNIQUES / LAPAROSCOPY-RELATED BOWEL INJURY 

1 O ways to lower the risk of 
intestinal injury 

► Avoid laparoscopy when severe adhesions are anticipated-such 
as when the patlent has a history of multiple laparotomies, or 
when significant adhesions have been documentad. 

► Be aware that laparoscopy carnes additional risks beyond those 
of the primary surgical procedure, owing to factors peculiar to 
endoscopic technique and instrumentatlon. 

► Consider open laparoscopy or insert the primary trocar at an 
alternatlve locatlon, such as the left upper quadrant, when the 
patient has a history of laparotomy. 

► Avoid blunt dissection for anything other than mild (filmy) 
adhesions. Sharp dissection associated with hydrodissection is the 
safest method of adhesiolysis. Clear visualization of the operativa 
site is the sine qua non for precise dissection. 

► Avoid monopolar electrosurgical devlces for laparoscopic surgery 
whenever possible. Also remember that bipolar and ultrasonic 
devices can cause thermal injury by heat conductlon as well 
as by direct applicatlon. Laser energy will continua beyond the 

target unless provislon is made to absorb the residual energy. 

► At the conclusion of any laparoscopic procedure, especially after 
adhesiolysis or bowel dissectlon, inspect the intestinas and include 

the details in the operative report. 

► After any laparoscopic procedure, if the patlent does not improve 
steadily, the first presumptive diagnosis to be excluded is injury 
secondary to the procedure or technique. 

► The majar symptom of intestinal perforation is abdominal pain, 
which does not ease without increasing quantities of analgesics. 

► lnvestigate any bowel injury thoroughly to determine vlabillty at the 
site of injury. Whenever possible, repair all injuries intraoperatively. 

► After Intestinal perforation, the risk of sepsis is high. Look for early 
signs such as tachycardia, subnormal body temperatura, depressed 
WBC count, and the appearance of immature white cell elements. 

48 

at another hospital, where she is found to have 

diffuse peritonitis, absent bowel sounds, and: 

• temperature, 101.SºF 

• heart rate, 130/min 

• respiratory rate, 24/min 

• blood pressure, 90/60 mm Hg 
• white blood cell (WBC) count, 21.5 it 103/µL 

• x-ray showing free air. 
A general surgeon performs an exploratory 
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laparotomy and finds foul-smelling abdominal 

fluid, 200 to 300 ml of pus, anda 1-cm perfora­

tion of the sigmoid colon. He performs sigmoid 

colon resection and a left-colon colostomy. A 
second laparotomy is necessary to drain a sub­

phrenic abscess. 

Four months later, the colostomy is taken 
down and bowel continuity is established. 

Subsequently, the patient experiences 

episodes of gaseous and fecal incontinence, 

which are thought to be secondary to nerve 

damage. A ventral hernia is also diagnosed. 

Could this outcome have been avoided? 

N 
o physician would wisb a major 
complication of surgery upon any 
patient. Yet, sometimes, preventive 

efforts fall short of the goal or the physician 
is slow to suspect injury when the patient 
experiences postoperative abdominal pain 
and other symptoms. Intestinal injury may 
not be common during laparoscopy, but it is 
certainly not rare. And the longer diagnosis 
is delayed, the greater the rísk of sepsis, even 
death. 

Recognizing the limitations of laparo­
scopic surgery is a first step toward reducing 
the complication rate.1•2 Toe ability to deter­
mine when laparotomy wouJd better serve 
the patient's interests is also critica!, and 
prompt diagnosis and repair of any compli­
cation that does occur will ensure and speed 
the patient's recovery. 

Toe most serious cornplications associ­
ated witb diagnostic and operative Iaparos­
copy are major vessel and intestinal injuries. 
Both types of injury significantly raise therísk 
of mortality, which ranges from 2% to 23%.3•4 

Toe overall risk of injury to the gastrointes­
tinal tract averages 1.6 to 2.0 for every 1,000 
cases. Toe risk of major vessel injury averages 
0.5 for every 1,000 cases,5-9 

In an earlier article for OBG MANAGE­

MBNT, I reviewed vascular injury during 
laparoscopy.10 In Part 1 of this article, I focus 
on ways to avoid intestinal injury. In Part 2, 
which follows on page 55, I outline strategies 
to identify it in a timely manner when it does 
occur. 



Familiarity with intestinal and pelvic anatomy 
can prevent surgical injury 

Athorough familiarity with pelvic anatomy is 
important to avoid injury at trocar entry, but it 

is even more critica! in regard to operativa injury. 
The small intestina spreads diffusely throughout 
the abdomen beneath the anterior abdominal wall. 
lt líes beneath the umbilicus and anterior midline, 
whereas the large bowel is located at the periph­
ery. The sigmoid colon swings left to right before 
joining the rectum anterior to the presacral space. 
The sigmoid junction with the descending colon 
líes well to the left of the midline, and the cecum 
líes at the pelvic brim to the right of midline. 

Depending on the degree of redundancy of the 
mesentery of the cecum or sigmoid colon, these struc­
tures may droop into the pelvis and cover the adnexa. 
Therefore, adhesions are likely to develop between 
the large or small intestine, or both, and the adnexa 
following dissection in the vicinity of or immediately 
over the tubes and ovaries. Knowing the normal 
anatomic relationships Is vital for restorative surgery. 

When severe adhesions involve the large in­
testine, it is critica! to know the anatomy of the 
retroperitoneum and be skilled enough to gain safe 
entry and to dissect that space to safely separate 
the adnexa when they are densely adhered to the 
pelvic sidewall in the area of the obturator fossa. 

In sorne women, the intestin95 droop into the pelvis and cover the 
adnexa, making adh95ions between th95e structures highly likely 
following dissection in the vicinity of the tubes and ovaries. 

MAURA FLYNN FOR OBG MANAGEMENT 

As laparoscopy evolves, 
the injury rate rises 
Over the past 40 years, laparoscopy has 
evolved from an uncommonly utilized diag­
nostic tool to a minimally invasive alterna ti ve 
to laparotomy for even the most difficult and 
complex operations, reaching a high point 
with robotic laparoscopy. As this technology 
has developed, serious complications-to 
sorne degree, unique to laparoscopy-have 
increased. In the future, as less skilled sur­
geons perform a greater percentage of lapa­
roscopic surgeries, a still greater number of 
complications will arise. 

Toe frequency of intestinal perforation is 
not great relative to the total number of lapa-

obgmanagement.com ~ 

roscopic procedures performecl Toe TABLE 
(page 50) lists severa! series totaling more than 
380,000 laparoscopic operations. Toe risk of 
reported bowel perforation ranged from 0.6 to 
6 for every 1,000 procedures, with a mean risk 
of 2.4 for every 1,000. However, these data are 
inconclusive because the total number oflap­
aroscopic operations performed in the United 
States is not accurately known. Nor is the pre­
cise number of complications associated with 
these procedures known-specifically, the 
number of intestinal perforations-as no law 
requires them to be reported. 

Research surveys are unreliable in many 
cases. In addition, the relative expertise of the 
surgeon is impossible to quantify. Por exam-
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mm Studies of complications reveal: Gastrointestinal injury is 
no rare event during laparoscopic surgery 

Study (year; country} Cases Complications Deaths GI injury 

Brown e t al (1978; UK)18 50,247 345 4 117 (2.3/1,000) 

Soderstrom (1993, US)17 No data No data 3 66 

Bateman et al (1996¡ US)111 1,162 No data No data 3 (2 .6/1,000}' 

Champault et al (1996; France)15 103,852 337 6 63 (0.6/1,0QO)t 

Saidi et al (1996; US)18 452 47 o o 
J ansen et al (1997; Netherla nds)5 25,764 145 2 29 (1.13/1,000) 

Harkki-Siren et al (1997; Finland)8 70,007 96 o 44 (0.6/1,000) 

Harkki-Siren et al (1997; Finland)7 1,165 119 o 5 (4/1,000)1: 

Chapron et al (1998¡ France)6 29,996 96 1 48 (1 .6/1,000) 

Chapron et al (1999¡ France)9 No data No data No data ¡ 62 (0.6-1 .6/1,000) 

Gordts et al (2001; FrancefO 3,667 No data No data 24 (611,000) 

Bhoyrul et al (2001; US)1a No data 629 32 128§ 

Wang et al (2001; Taiwan}21 6,451 42 o 1 O (1.6/1 ,000) 

Sharp et al (2002; US)14 185 84 2 24-

Brosens et al (2003; Belgium)22 85,727 No data No data 195 (2.3/1,000) 

• 80 open laparoscopy procedures; 30 closed laparoscopy procedwes 
'Limited to trocar injuries 
• Lapa,oscopic hysterectomy 
1 Ali uocar injuries obtained tbrough Food and Drug Admínistralion reporls 
• • Limlted lo optícal access trocars 

ple, although a surgeon may have many years 
of operative experience, it is unclear whether 
this always translates into skill or comfort 
with laparoscopic procedures. And, when a 
resident scrubs in with a faculty surgeon, any 
data collected fail to reflect which part ofthe 
surgery was performed by the resident and 
which by the fully trained gynecologist. 

These unknown variables are important 
in terms of risk, surgical complications, and 
outcomes. Surgical skill is the greatest un-
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Avoiding vascular 
injury at laparoscopy 
> Michael S. Baggish, MD 

OCTOBER 2004 

You can find it In our archive at 
www.obgmanagement.com 
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known factor in any outcome study of any 
surgical procedure. 

Classifying intestinal injuries 
AF. in the case of majar vessel injury, intesti­
nal injury sustained during laparoscopy can 
be classified as either: 

• lnjury secondary to the approach. This 
category refers to entry complications 
associated with creation of the pneu­
moperitoneum and insertion of primary 
and secondary trocars. 

• Injury secondary to the procedure or 
operation. This type of injury occurs as a 
result of manipulation with various de­
vices during laparoscopy. Toe devices 
may in elude probes, forceps, scissors, or 
energy devices such as laser, electrosur­
gical, and ultrasonic instruments. 

CONTINUED OH PAGE 6i 



"Medical Verdicts on the Web" 
escorts you into the courtroom for a look at 
compelling maJpractice cases invoJving bowel 
injury at laparoscopy-an eye-opening follow-up 
to Dr. Michael S. 
Baggish's two-part 
article in this issue 
on how to avo id 
this potentially 
devastating trauma. 

LINK TO "CURRENT ISSUE" ON THE WEB~ 
SITE'S HOME PAGE NAVIGATION BAR. 

Take the reins of OBG MANAGEMBNT
1s search 

engine, www.OBGfindit.com: 

This ObGyn-specific search engine combs 

• OBG MANAGEM.ENT archives 

• an extensive, customized library of ObGyn 
professional Web sites 

• thebroader (buttrimmed) Web 

FINO THE OBGFINDIT SEARCH BOX ON THE HOME 

PAGE OF WWW.OBGMANAGEMENT.COM OR GO 

DIRECTLY TO WWW.OBGFINDIT.COM. 

Of course, current and past 
OBG MANAGEMENT articles are still there 
for you-as convenient, downloadable 

pdf files 

And you'II find the easiest way to 
contact the editorial board and editors with 

your suggestions and questions 

How trocar injury happens 
Severa! studies have demonstrated that ab­
dominal adhesions place any patient into 
a high-risk category for trocar injury to the 
intestines. Patients who have undergone 
multiple laparotomies, like the patient in the 
case that opened this article, are more likely 
to have severe adhesions and fall into the 
highest risk category for bowel perforation. H 

It is impossible to predict with any degree of 
accuracy whether the intestine is adherent to 
the entry site. 

Pneumoperitoneum can be protective 
Creation of a pneumoperitoneum creates a 
cushion of gas between the intestines and 
the anterior abdominal wall (provided the 
intestines are not adherent to the abdominal 
wall). Manufacturers of disposable trocars 
with a retractable shield recommend creat­
ing an adequate pneumoperitonemn so that 
the "safety shield" deploys quickly and prop­
erly, unlike direct insertion, in which no gas 
is infused and space is insufficient for com­
plete shield activation. 

Open laparoscopy techniques, which al­
low the surgeon to enter the peritoneal cavity 
by direct vision without a sharp trocar, may 
diminish but not elimina te the risk of bowel 
injury. 

What the data show 
Of the 130 intestinal injuries recently re­
ported by Baggish, 62 of81 (77%) small bowel 
injuries were related to trocar insertion, as 
were 20 of 49 (41 %) large intestinal injuries.12 

In other words, 82 of 130 intestinal injuries 
( 63%) were the direct result of trocar entry. 

Bhoyrul and associates reported 629 
trocar injuries, of which 182 were visceral. 13 

Of the 32 deaths, six were secondary to un­
recognized bowel injury. Of 176 nonfatal vis­
ceral injuries, 128 (73%) involved the intes­
tines, and 22 were unrecognized. 

Optical-access and open laparoscopic 
systems were designed to prevent such inju­
ries. Sharp and colleagues reported 24 intesti­
nal injuries out of a total of 79 complications 
(30%) associated with optical-access trocars 
after reviewing data obtained from the Medica! 
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Device Reports (MDR) and Maude databases 
maintained by the Food and Drug Administra -
tion. 14 In the Baggish series, 4.6% of injuries 
were associated with open laparoscopy.12 

Champault and colleagues reviewed 
complications in a survey of 103,852 opera­
tions. 15 Although they recommended use of 
open laparoscopy as opposed to blind inser­
tion, they presented no data on the safety of 
open techniques. 

How intraoperative 
injury happens 
Operative injury of the large or small bowel 
often occurs during sharp or blunt dissection, 
performed during laparoscopy using acces­
sory mechanical or energy devices. Toe latter 
type of device is utilized increasingly because 
laparoscopic knot tying and suturing are 
rather awkward and slow, and laparoscopic 
suturing to control bleeding is clifficult. Toe 
size of the needle required for laparoscopic 
suture placement must be small enough to 
navigate a trocar sleeve. 

Avoid blunt dissection when 
adhesions are present 
1he separation of dense adhesions between 
the intestines and neighboring bowel, other 
viscera, or abdominal wall is risky when blunt 
dissection is used. Toe tensile strength ofthe 
fibrotic connective tissue may well exceed 
that of the thin intestinal wall. Tearing the 
adhesion free may bring with it a portion of 
the bowel wall. Such injuries are frequently 
missed or described as serosa! injuries and 
left unexplored and unrepaired. 

Hydrodissection is a safer alternative. lt 
involves the infiltration of sterile water or sa­
line under low pressure between the parietal 
peritoneum and underlying retroperitoneal 
structures, provicling a safe and natural plane 
for dissection. In addition, when the C0

2 
la­

ser is used, the liquid acts as a heat sink to 
absorb anypenetrating laser energy. 

Energy devices create thermal effects 
Energy devices used to cut tissue during op­
erative laparoscopy coagulate blood vessels 

obgmanagement.com ~ 

in a variety of ways, but the common pathway 
is thermal. Many hypotheses have evolved to 
explain howvessels are sealed, but none has 
demonstrated nonthermal activity except for 
cryocoagulation. 

Toe devices most commonly used for 
cutting and hemostasis at laparoscopy are: 

• electrosurgical (both monopolar and 
bipolar). Bipolar electrosurgical devices 
have advantages over monopolar devices 
when it comes to high-frequency leaks, 
direct coupling, and capacitive coupling. 

• laser ( C021 holrnium:YAG, Nd:YAG, KTP-
532, argon). As I mentioned, C0

2 
laser 

devices are effectively backstopped by 
water, especially in strategic areas such 
as over and around intestines, major 
vessels, and the ureters. 

• ultrasonic {Harmonic Scalpel, ultrasonic 
aspirator [CUSA]). 
Laser and ultrasonic devices do not re­

quire a flow of electrons to create coagula­
tion, but do produce heat that will spread 
peripherally by thermal conduction from the 
zone of impact {target). 

The extent of energy-inflicted injury 
cannot be predicted 
Inadvertent injury with energy devices can 
occur directly through contact with the 
bowel, indirectly by heat conduction through 
tissue, through capacitive coupling (mono­
polar electrical only), and by forward scatter 
(laser only). 

Upon direct contact with the intestine, 
energy devices cut into the tissue in a man­
ner similar to mechanical scissors or a knife 
but produce a larger wound. The reason? Toe 
transfer of heat to areas adjacent to the pri­
mary wound produces additional necrosis. 

CONTINUEO 

Major vascular injury 
during laparoscopy: 
Pearls to cope 
> Magdy Mílad, MD 

APRIL 2008 

You can flnd it In our archive at 
www.obgmanagement.com 
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Heat conduction, capacitive coupling, high­
frequency leaks, and front scatter coagulate 
the in1estinal wall with subsequent tissue de­
vitalization and necrosis, the extent of which 
depends on the power density at contact and 
the duration of energy applíed. 

It is impossible to predict the depth or 
area of devitalization in energy-inflicted in­
jury by visualization of the event. 

In the Baggish review of 130 intestinal 
injuries, the number of injuries sustained 
during the operative procedure was 19 in­
volving the small intestine and 29 involving 
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Klebsiella pneumoniae multi-resistente, 
factores predisponentes y mortalidad asociada en un hospital 

universitario en Colombia 

Lina M. Echeverri-Toro, Zulma V. Rueda, Wilmar Maya, Yuli Agudelo, Sigifredo Ospina 

Multidmg-resistant Klebsiella pneumoniae, predisposing factors and associated 
mortality in a tertiary-care hospital in Colombia 

Introduction: Bacterial resistance to antibiotics is a serious public health problem that is increasing worldwide. 
Resistant (R) Klebsiella pneumoniae is one ofthe main pathogens isolated in nosocomial infections. The aim of 
this study was to explore risk factors associated with the acquisition of infection by R-K. pneumoniae and morta­
lity. Methods: Prospective cohort study conducted in a hospital ofhigh complexity ofMedellin, October/2009-
April/2010. The exposed group was defined as patients infected with R-K. pneumoniae (producing b-lactamases 
or carbapenemases). In order to identify risk factors associated with infection by R-K. pneumoniae and 30 day 
mortality, logistic regression and Cox proportional hazards regression were used. Results: 243 patients were in­
cluded in the study, 84 infected with R-K. pneumoniae and 159 infected with susceptible K. pneumoniae. Female 
sex (OR = 2.51 95% 1.3 7 to 4.6), the co-existence of cardiovascular disease (OR = 2.13 95% CI 1.14 to 3 .99), 
previous use of ceftriaxone (OR = 9.52 95% CI 2.63 to 34.46) and carbapenems (OR = 4.23 95% CI 2.41 to 7.42) 
were risk factors associated to infection with R-K. pneumoniae. Sorne predictors of mortality were malignant 
neoplasia (HR = 4.43 95% CI 2.13 to 9.22) and mechanical ventilation (HR = 3.81 95% CI 1.99 to 7.28). There 
was no difference in 30-day mortality when comparing patients in both groups. Conclusions: Female gender, 
cardiovascular disease and previous use of antimicrobials were associated with infection by R-K. pneumoniae. 
Thirty-day mortality was similar in both groups of patients. 

Key words: Klebsiella pneumoniae, antimicrobial resistance, ESBL, carbapenemases, risk factors, mortality. 
Palabras clave: Klebsiella pneumoniae, resistencia a antimicrobianos, 13-lactamasas de espectro extendido, 

carbapenemasas, factores de riesgo, mortalidad. 

Introducción 

Las enterobacterias comprenden universalmente el 
50% de los aislados encontrados en infecciones 
adquiridas en los hospitales y 80% de todos los 

aislados gramnegativos1. Dentro de esta familia, el se­
gundo género en importancia es Klebsiella spp., siendo 
K pneumoniae la especie más estudiada y de mayor 
relevancia clinica2.3. Datos del año 2009 recolectados en 
el Departamento de Antioquia, señalan a este microorga­
nismo como el segundo agente encontrado en pacientes 
hospitalizados en unidades de cuidado intensivo (UCis) 
cobrando gran importancia como causante de infecciones 
asociadas al cuidado de la salud4. Los datos publicados 
por el grupo GREBO de Bogotá, también para el 2009, 
reportan a K. pneumoniae como el segundo microorga­
nismo aislado en pacientes hospitalizados2

• Adicional al 
incremento en su prevalencia, se reporta un aumento de 
K. pneumoniae resistente a los antimicrobianos alrededor 

Rev Chil lnfect 20 12; 29 (2): 175-182 

del mundo y en nuestro país24
. Esta resistencia está dada 

principalmente por la producción de 13-lactamasas de 
espectro extendido (BLEE)5•6 que inactivan a los anti­
microbianos 13-láctamicos, los más prescritos en todo 
el mundo7 y son el tratamiento de primera linea para 
las infecciones causadas por esta bacteria. Además, K. 
pneumoniae puede producir carbapenemasas que inacti­
van a los carbapenémicos, primera opción de tratamiento 
para las bacterias productoras de BLEE. Este tipo de 
resistencia se está convirtiendo en un problema de salud 
pública muy grave en todo el mundo ya que se agotan las 
opciones terapéuticas para los pacientes infectados con 
enterobacterias multi-resistentes8•9. 

Los objetivos de este estudio fueron: 
• Identificar los factores de riesgo asociados con la 

probabilidad de adquirir infección por K. pneumoniae 
resistente. 

• Identificar los factores asociados con mortalidad en 
pacientes infectados con K. pneumoniae. 
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Materiales y Métodos 

Población 
Estudio de cohorte fija que incluyó prospectivamente a 

todos los pacientes, de todas las edades, internados en el 
Hospital Universitario San Vicente de Paúl De Medellín 
entre el 10 de octubre de 2009 y 10 de abril de 2010, a 
quienes se les identificaraK. pneumoniae como causante 
de infección. 

Crite1ios de inclusión: aislamiento a partir de cualquier 
muestra biológica; primer aislamiento deK. pneumoniae 
identificado en cada paciente; infección adquirida en la 
comunidad o asociada al cuidado de la salud. 

Criterios de exclusión: pacientes en quienes el aisla­
miento de K. pneumoniae fuera definido como colonizante 
y no tener acceso a la historia clínica. 

Estudio aprobado por el Comité de Ética institucional. 

Procedimientos microbiológicos 
El médico tratante solicitaba los cultivos de las 

diferentes muestras biológicas ( orina, sangre, líquidos 
estériles, hueso, etc.) ante la sospecha clínica de infec­
ción. Dichas muestras eran procesadas de acuerdo con 
los protocolos del laboratorio de la institución. En caso 
de detectar algún crecimiento bacteriano en los medios 
sólidos, agar sangre y/o agar MacConkey, o a partir 
de los hemocultivos, el aislado era llevado al equipo 
VITEK2® (bioMérieux, Inc. Hazelwood, MO, USA) 
para la identificación del microorganismo hasta especie y 
para la realización del antibiograma, determinando así los 
patrones de susceptibilidad a antimicrobianos de acuerdo 
con los puntos de corte establecidos por el Instituto de 
Estándares Clínicos y de Laboratorio de Estados Unidos 
de América (CLSI)1º. 

La producción de BLEE fue identificada por el sistema 
automatizado VITEK2® (bioMérieux, Inc. Hazelwood, 
MO, USA), y la posible producción de carbapenemasas 
se sospechó por la presencia de resistencia a al menos uno 
de los siguientes carbapenémicos: imipenem, meropenem 
o ertapenem, y fue confirmada por el test modificado de 
Hodge, siguiendo las normas e indicaciones del CLSI 
200910. 

Variables recolectadas 
Los datos de interés para el estudio se tomaron de la 

historia clínica de cada paciente. Las variables evaluadas 
fueron co-morbilidades, tratamiento inmunosupresor, 
procedimiento quirúrgico durante la hospitalización, 
necesidad de ingreso a UCI, necesidad de ventilación 
mecánica, uso de catéter vesical, uso de catéter vascular 
central, uso previo de antimicrobianos en los últimos 30 
días, muestra biológica donde se aisló el microorganismo, 
tiempo de estancia hospitalaria y mortalidad. 

Microbiología 

Seguimiento y desenlace 
A todos los pacientes se les hizo seguimiento a los 

7, 15 y 30 días a partir del aislado microbiológico. Las 
historias clínicas eran evaluadas en conjunto por un 
médico microbiólogo y un internista infectólogo, para 
determinar los aislados que no representaran infección. Si 
el paciente era dado de alta del hospital antes de completar 
el seguimiento, se le contactaba telefónicamente con el fin 
de evaluar el desenlace de interés, el cual fue mortalidad 
general a 30 días. 

Análisis estadístico 
El análisis se realizó usando el programa estadístico 

SPSS® versión 15.0 (SPSS Inc. Chicago, 11, USA). Se 
hizo distribución de frecuencias para describir las ca­
racterísticas generales de la población de estudio. Para 
detenninar los factores asociados con la probabilidad de 
adquirir infección por K. pneumoniae resistente, se hizo 
un análisis de casos y controles, definiendo los casos 
como los pacientes con aislamiento de K. pneumoniae 
resistente, y los controles, los pacientes con aislamiento 
de K. pneumoni.ae sensible. Para esto se hizo una regresión 
logística múltiple. Los resultados son expresados como 
odds ratio (OR) con sus respectivos intervalos de confian­
za (IC) del 95%. Para detenninar los factores predictores 
de mortalidad a 30 días en los pacientes infectados por 
K. pneumoniae, se hicieron curvas de supervivencia de 
Kaplan-Meier y regresión de riesgos proporcionales de 
Cox. Para este análisis se tomaron dos grupos, uno de 
expuestos, definido como los pacientes con aisla1niento 
de K. pneumoniae resistente, ya fuera por la producción 
de BLEE o de carbapenemasas, y otro grupo de no ex­
puestos, definido como los pacientes con aislamiento de 
K. pneumoniae sensible. Los resultados son expresados 
como hazard ratio (HR) con sus respectivos intervalos 
de confianza (IC) del 95%. Para ambas regresiones, los 
criterios de entrada de las variables independientes fueron: 
que tuvieran un valor de p < 0,25 en el análisis bivariado 
o que en la literatura médica se hubieran descrito como 
factores de riesgo o protectores; las variables se ingresaron 
al modelo utilizando el método paso a paso. Por último se 
evaluó la prueba de bondad de ajuste de ambos modelos, 
y se consideró como significativo un valor p < 0,05. 

Resultados 

Población de estudio 
En total se evaluaron 339 pacientes con aislamiento 

de K. pneumoniae, de los cuales ingresaron al estudio 
243. La Figura 1 describe el flujograma de ingreso de 
pacientes. Del total de aislados, 159 fueron susceptibles 
y 84 resistentes. El fenotipo de resistencia más frecuente 
fue BLEE (80/84 = 95%) y cuatro aislados fueron re­
sistentes a carbapené1nicos (5%). De éstos, tres fueron 
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aislados en sangre y uno en orina. La Tabla I muestra 
las caracteristicas clínicas de la población de estudio. 

Las principales infecciones causadas, tanto por 
el microorganismo sensible como resistente, fueron 
infección del tracto urinario y bacteriemias. El número 
total de infecciones urinarias en la cohorte fue I 04, de 
los cuales 47 pacientes eran hombres y 57 mujeres. 

En los pacientes con K. pneumoniae resistente se 
encontró mayor exposición a antimicrobianos (míni­
mo por 48 horas) en los últimos 30 días, al igual que 
estancias hospitalarias más prolongadas (Tabla 1). 

Dos pacientes del total (0,8%) tuvieron más de un 
aislamiento del microorganismo; sin embargo, se in­
cluyeron en el estudio como episodios independientes 
debido a que ambos se captaron en hospitalizaciones 
diferentes y a que los fenotipos de susceptibilidad y el 

Pacientes elegibles: 339 

Pacientes excluidos: 96 

Causas 
✓ Aislamiento previo: n = 8 
✓ Ambulatorio: n = 23 
✓ No considerado infectante: n = 59 
✓ Otras causas: n = 6 

Pacientes incluidos: 243 

Pacientes con Klebsiella 
pneumoniae resistente: 84 

Pacientes con Klebsiella 
pneumoniae sensible: 1 59 

Tabla 1. Características clínicas, microbiológicas y epidemiológicas de los pacientes infectados con 

K. pneumoniae sensible o resistente a antimicrobianos en un hospital universitario de Medellín 2009-2010 

Variables 

Edad en años, mediana (RIQ*) 

Sexo. mujer (%) 

(o-morbilidades, (%): 
• Enfermedad pulmonar crónica 
• Trasplante de órgano sólido 
• Neoplasia maligna 
• Diabetes mellitus 
• Enfermedad renal crónica 
• Enfermedad cardiovascular crónica 
• Trauma penetrante de abdomen Últ imos 30 días 

Procedimiento quirúrgico durante la hospitalización, (%) 

Tratamiento inmunosupresor durante la hospitalización, (%) 

Muestra biológica donde se aisló K. pneumoniae, (%): 
• Sangre 
• Orina 
• Muestras respiratorias 
• Liquido peritoneal 
• Tejido (hueso) 
• Punta de catéter 
• Secreciones y pus 

Uso de catéter vesical, (%) 

Infección asociada al cuidado de la salud, (%) 

Uso de antimicrobianos durante la actual hospitalización en los 30 días 
previos (mayor a 48 horas) a la solicitud del cult ivo, (%) 

Necesidad de ucr••, (%) 

Necesidad de ventilación mecánica, (%) 

Estancia hospitalaria total en días, (%) 
Menor a 30 días 

Mayor a 30 días 

Mortalidad, (%) 

*RIQ: Rango intercuartflico ••uc1: Unidad de cuidados intensivos. 
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Pacientes con 
K. pneumoniae sen sib le 

(n = 159) 

43 (18 - 63) 

59 (37, 1) 

35 (2,2) 
4 (2,5) 

21 (13,2) 
22 (13,8) 
18 (11,3) 
43 (27) 

6 (3,8) 

84 (52,8) 

1 5 (9,4) 

33 (20,8) 
64 (40,3) 
25 (1 5,7) 
14 (8,8) 

9 (5,7) 
2 (1,2) 

14 (8,8) 

103 (64,8) 

68 (42,8) 

53 (33,3) 

75 (47,2) 

63 (39,6) 

100 (62,9) 
50(31,4) 

30 (18,9) 

Pacientes con 
K. pneumoniae resistente 

(n = 84) 

so (16,25 - 62,75) 

48 (57, 14) 

17 (20,2) 
3 (3,6) 

10 (11,9) 
17 (20,2) 
19 (22,6) 
35 (41,7) 

O (O) 

45 (53,6) 

15 (17,9) 

21 (25) 
40 (47,6) 

8 (9,5) 
3 (3,6) 

10 (11,9) 
1 (0,84) 
1 (0,84) 

60 (71 ,4) 

44 (52,4) 

54 (64,3) 

31 (36,9) 

26 (3 1) 

35 (41,7) 
43(51,2) 

12 (1 4,3) 

Figura 1 . Flujograma de in­

greso de pacientes al estud io. 
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tipo de infección que motivó cada hospitalización fueron 
distintos. Además, se consideró que la infección previa 
estaba resuelta, porque tenían los cultivos de control 
negativos y habían recibido el tiempo de antibioticoterapia 
indicado para cada caso. Por esta razón, el número total 
de muestras en el grupo de pacientes con K. pneumoniae 
sensible fue de 16 l. 

Factores asociados con la probabilidad 
de adquirir infección por K. pneumoniae 
resistente a antimicrobianos 

El análisis bivariado muestra que los pacientes con 
diabetes mellitus (OR = 2,29 IC 95% 1,12-4,65) y con 
enfermedadcardiovascular(OR = 1,92IC95% 1,10-3,36) 
tuvieron un mayor riesgo de adquirir infección por K. 
pneumoniae resistente (p < 0,05). Así 1nísmo, se encontró 
que el uso de ceftriaxona (OR = 9,52 IC 95% 2,63-34,46) 
y carbapenémicos (OR = 4,23 IC95% 2,41-7 ,42) minimo 
por 48 horas, en los últimos 30 días previos al aisla1níento 
del lllÍcroorganismo resistente fueron factores de riesgo, 
pero no se encontró asociación con la exposición previa 
a ampicilina/sulbactam, aztreonam, a1nínoglucósidos, 
quinolonas ní piperacilina/tazobactam (Tabla 2). 

El análisis multivariado mostró que las mujeres 

Microbiología 

(OR=2,51 IC 95% 1,37-4,6), los pacientes con enferme­
dad cardiovascular de base (principalmente hipertensión 
arterial) (OR= 2,13 IC 95% 1,14-3,99) y con exposición 
previa a ceftriaxona (OR 7,78 IC 95% 2-30) y carba­
penémicos (OR 4,19 IC 95% 2,27-7,72), tienen mayor 
probabilidad de adquirir infección por K. pneumoniae 
resistente (Tabla 3). No se encontró asociación entre ries­
go de adquirir infección por K. pneumoniae resistente y 
necesidad de ventilación mecánica, ingreso a UCI, uso de 
catéter vesical, tratamiento inmunosupresor ni neoplasia 
maligna previo al aislamiento. 

Supervivencia a 30 días en pacientes 
infectados con K. pneumoniae y factores 
predictores de mortalidad 

La Figura 2 muestra las curvas de supervivencia entre 
los pacientes infectados con K. pneumoniae sensible y 
resistente, en la cual se observa que no hubo diferencias 
en la mortalidad a 30 días entre ambos grupos (valor p 
de Log Rank = 0,22). Se encontró una mayor mortalidad 
en los pacientes que tenían enfermedad cardiovascular, 
enfermedad pulmonar cróníca, neoplasia maligna, 
bacterie1nía, aquellos que ingresaban a la UCI o que 
requerian ventilación mecánica durante la hospitalización, 

Tabla 2. Análisis bivariado. Factores asociados con el riesgo de adquirir infección por Klebsiella pneumoniae resistente a antimicrobianos 

Variables Pacientes con Pacientes con OR IC 95%• Valor de p 
K. pneumoniae sensible K. pneumoniae resist ente 

(n = 159) (n = 84) 

Sexo, mujer 59 48 2,26 1.31 -3,87 < 0,001 

(o-morbilidades: . Trasplante de órgano sólido 4 3 1,43 0,31 - 6,56 0,69 . Diabetes mellitus 18 19 2,29 1,12-4,65 0,02 . Enfermedad card iovascular 43 35 1,92 1,10-3,36 0,02 . Enfermedad pulmonar crónica 35 17 0,89 0,46 - 1,72 0,74 . Neoplasia maligna 21 10 0,88 0,39 - 1,98 0,77 . Tratamiento inmunosupresor 15 15 0,47 0,22 - 1,03 0,05 . Enfermedad renal crónica 22 17 1,58 0,78-3,17 0, 19 

Uso de antimicrobianos por más de 48 horas en los 30 días 
previos a la toma del cu ltivo . ceftriaxona 3 13 9,52 2,63-34,46 < 0,001 . aminoglucósido 21 14 1,31 0,63 - 2,74 0,46 . quinolonas 31 18 1,12 0,58 - 2, 16 0,72 . ampicilina/su lbactam o aztreonam 57 25 0,75 0,42 - 1,34 0,34 . piperacilina/tazobactam 53 32 1,23 0,71 - 2, 13 0,45 . carbapenémicos (meropenem, imipenem y/o ertapenem) 41 so 4,23 2,41 - 7,42 < 0,001 

Ingreso a uc1•• durante la hospitalización previo a la solicitud 67/75* 28/31" 1,11 0,27 - 4,51 1,00 
del cult ivo donde se aisló K. pneumoniae 

Ventilación mecánica previo a la solicitud del cultivo donde se 18/ 63* 6/26" 0,75 0,25 - 2, 17 0,59 
aisló K. pneumoniae 

Uso de catéter vesical previo a la solicitud del cultivo donde se 31 /103* 11/60" 0,52 0,24- 1,13 0,09 
aisló K. pneumoniae 

Infección asociada al cuidado de la salud 68 44 1,51 0,88 - 2,57 O, 12 

•el n total es d iferente debido a que corresponden sólo a las personas que estuvieron expuestas a cada una de estas condiciones. ••uc1: Unidad de cuidados intensivos. OR: 
Odds ratio IC: Intervalo de confianza. 
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Tabla 3. Análisis multivariado. Factores asociados con la probabilidad de adquirir infección por Klebsiella pneumoniae 
resistente a antimicrobianos 

Variable 

Sexo femenino 

Enfermedad cardiovascular 

Uso de ceftriaxona por más de 48 horas previas a la toma del cultivo 

Uso de carbapenémicos (imipenem, meropenem o ertapenem) por más de 48 horas 

previas a la toma del cultivo 

Coeficiente Error estándar 

0,92 0,3 1 

0,76 0,32 

2,05 6,93 

1,43 0,31 

Valor p del test de Hosmer-lemeshow: 0,857. Coeficiente de determinación: 0,275. OR: Odds ratio IC: Intervalo de confianza. 

comparado con los que no presentaban estas condiciones 
(Tabla 4). No se encontró diferencia en la mortalidad por 
género (p = 0,12). 

En el análisis multivariado se encontró que los fac­
tores asociados con un mayor riesgo de muerte fueron 
enfermedad cardiovascular, enfermedad pulmonar 
crónica, neoplasias malignas, bacteriemia y la necesi­
dad de ventilación mecánica durante la hospitalización 
(Tabla 5). 

Discusión 

100 

!Valor p de la prueba de Log Rank = 0,22 ! 

Test deWald 

8,81 

5,59 

8,77 

21,08 

Klebsietla 
pneumoniae 

....J"'1 Resistente 

.....n sens:ible 

Los bacilos gramnegativos entéricos resistentes a 
antimicrobianos son un problema frecuente en todo el 
mundo y han cobrado gran importancia como causantes de 

0 -'--r---r---r---r---r---r--,......., 
o 10 1S 20 2S 30 
Tiempo de seguimiento en dlas a partir del aislamiento 

del microorganismo 

OR 

2,51 

2,13 

7,78 

4,19 

IC 95% del OR 

1,37 - 4,6 

1,14- 3,99 

2,00 - 30,25 

2,27 - 7,72 

Figura 2. Curvas de super­

vivencia de los pacientes in­

fectados con K. pneumoniae 
sensible y resistente, hospi­

talizados en una institución 
de tercer nivel de Medellín, 

2009-2010. 

Tabla 4. Análisis bivariado. Comparación de mortalidad entre los pacientes infectados con Klebsiella pneumoniae con la presencia 
y ausencia de determinadas condiciones clínicas 

Variables (condición) 

Ce-morbilidades: 

Enfermedad pulmonar crónica 

Neoplasia maligna 

Diabetes mellitus 

Enfermedad renal crónica 

Enfermedad cardiovascular crónica 

Bacteriemia 

Infección del tracto urinario 

Infección del tracto respiratorio inferior 

Peritonitis 

Infección en otros líquidos estériles 

Necesidad de ingreso a UCI** 

Necesidad de ventilación mecánica 

Estancia hospitalaria > 30 días a partir del diagnóstico de K. pneumoniae 

**UCI: unidad de cuidados intensivos. 

Rev Chil lnfect 2012; 29 (2): 175-182 

Mortalidad en quienes presen-

tan la condición 

17/ 52 

12/ 30 

7/ 37 

7/ 39 

22/ 78 

19/ 53 

9/104 

9/ 32 

4/ 17 

3/ 4 

29/105 

26/ 88 

12/ 73 

Mortalidad en quienes no pre- Valor p 

sentan la condición log rank 

25/189 < 0,001 

30/211 < 0,001 

35/204 0,86 

35/202 0,97 

20/163 < 0,001 

23/188 < 0,001 

33/137 0,003 

33/209 0,052 

38/224 0,499 

39/237 < 0,001 

13/136 < 0,001 

16/153 < 0,001 

20/ 48 < 0,001 
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Tabla 5. Análisis multivariado. Factores predictores asociados con la mortalidad a 30 días en pacientes hospitalizados e infectados 

con Klebsiella pneumoniae 

Variable Coeficient e bet a Error est ándar del coeficient e 

Enfermedad pulmonar crónica 1,013 0,35 

Neoplasia maligna 1,489 0,37 

Enfermedad cardiovascular 0,806 0,34 

Bacteriemia por K. pneumoniae 1,118 0,31 

Necesidad de ventilación mecánica 1,338 0,33 

-2 Log likelihood: 388,5. Valor p < 0,001 IC: Intervalo de confianza HR: hazard ratio 
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infecciones asociadas al cuidado de la salud2•3• Latinoamé­
rica no se escapa a esta realidad; en diferentes ciudades 
de Colombia y en nuestra institución se ha documentado 
en los últimos años un aumento en el aislamiento de estos 
microorganismos, especialmente aquellos productores 
de BLEE como K. pneumoniae. Lo anterior motivó la 
realización del presente trabajo de investigación, siendo 
el hallazgo más relevante que el uso de ceftriaxona y 
carbapenémicos en los 30 días previos al aislamiento 
de K. pneumoniae resistente, es un factor de riesgo para 
adquirir infección por esta bacteria. No hubo diferencias 
en la mortalidad entre los pacientes infectados por K. 
pneumoniae sensible y resistente. 

Respecto al primer hallazgo, una serie de investigacio­
nes han demostrado fuerte asociación entre el uso previo 
de antimicrobianos y la infección por microorganismos 
resistentes productores de BLEE, probablemente debido 
a que éstos ejercen presión selectiva elüninando las cepas 
sensibles a antünicrobianos en el individuo expuesto11•13• 

Después de la aparición de los primeros 1nicroorganismos 
productores de esas enzimas en 1983, Meyer y cols., 
describieron que el uso previo de ceftazidima se asoció 
con la posibilidad de aislar microorganismos resistentes14

• 

Posterionnente, Quale y cols.15, en un estudio realizado 
en 2002 en 15 hospitales en la ciudad de Brooklyn 
(Nueva York), concluyeron que el uso de cefalosporinas 
asociadas a aztreonam se correlacionó directamente con 
la presencia de BLEE en los microorganismos estudiados 
(p = 0,014). Peña y cols.16, reportaron resultados similares, 
en un estudio realizado en España donde la relación más 
frecuente con la presencia de 1nicroorganismos produc­
tores de BLEE fue el uso de cefalosporinas de tercera 
generación y aztreonam, al igual que lo reportado por 
Paterson en 200517• 

En el presente estudio se evaluaron varios grupos 
de antimicrobianos (quinolonas, a1ninoglucósidos, ~­
lactámicos) de manera prospectiva y sólo encontramos 
asociación significativa con el uso previo de ceftriaxona 
y de carbapené1nicos, con los cuales se encontró un 
aumento de siete y cuatro veces, respectivamente, el 
riesgo de infección por K. pneumoniae productora de 

Test deWald HR IC 95% del HR 

8,3 1 2,76 1,38 - 5,48 

15,85 4,43 2,13-9,22 

5,56 2,24 1,16-4,37 

12,35 3,06 1,64 - 5,71 

16,34 3,81 1,99 - 7,28 

BLEE, comparado con aquellos que no habían estado 
expuestos a estos medicamentos. Esto contrasta con otros 
estudios, retrospectivos, en los cuales los antünicrobianos 
asociados al riesgo de adquirir microorganismos produc­
tores de BLEE han sido quinolonas, monobactámicos, 
aminoglucósidos y más recientemente, piperacilina/ 
tazobactam, hallazgo reportado por Vargas y cols., en un 
estudio realizado en Brasil18• Cabe anotar que en el caso 
de aztreonam, posiblemente no encontramos diferencias 
debido a su bajo uso en nuestra institución. 

En este estudio encontramos asociación entre la 
infección por K. pneumoniae resistente y el uso de 
carbapenémicos, lo cual puede explicarse porque el 
uso de estos antimicrobianos produce un cambio en la 
1nicrobiota gastrointestinal que favorece la presencia 
de microorganismos productores de BLEE, como está 
descrito por algunos autores. La asociación entre la 
presencia de BLEE y el uso de algunos antünicrobianos 
demuestra la importancia de implementar intervenciones 
dirigidas a restringir su uso. Por ejemplo, Peña16, en un 
estudio publicado en 2001, demostró que la restricción 
del uso de cefalosporinas de espectro extendido en las 
UCis de un hospital de Barcelona, pennitió controlar un 
brote de K. pneumoniae productora de BLEE, lo cual está 
a favor de implementar políticas de restricción del uso de 
antimicrobianos en las instituciones de salud. 

Otro hallazgo relevante de este estudio es que la 
mortalidad general en ambos grupos de pacientes fue 
similar. Esto es contrario a lo descrito por un sinnúmero 
de artículos que abordan este tema, los cuales en su 
mayoría fueron realizados antes del año 2000, e indican 
que estar infectado con microorganismos multi-resistentes 
conlleva una mayor mortalidad19• Este hallazgo podría ser 
explicado porque las condiciones de nuestra institución 
penniten hacer un diagnóstico rápido, asociado a un 
inicio temprano de antünicrobianos que son dirigidos 
específicamente contra el microorganismo aislado como 
causante de infección, sumado al adecuado manejo de las 
co-morbilidades. Algunos autores han descrito que estas 
variables se asocian con un mejor desenlace en este tipo de 
pacientes5,20.21. Otra posible explicación para este hallazgo 
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es que los microorganismos productores de BLEE tengan 
menor vimlencia. 

Al evaluar las características clínicas que se asociaron 
con un mayor riesgo de tener infección por K. pneumoniae 
resistente se encontraron la enfennedad cardiovascular y 
la diabetes mellitus (DM). Esta última asociación ha sido 
reportada en la literatura científica mundial y sugiere que 
la presencia de esta infección no sólo se relaciona con los 
factores biológicos y de virulencia inherentes y adquiridos 
por este microorganismo, sino que se relaciona también 
con los factores biológicos e inmunes propios del hospe­
dero1•11,20-23_ Sin embargo, en el análisis multivariado solo 
se encontró asociación con enfermedad cardiovascular. 

Respecto a este resultado, consideramos que es un 
hallazgo incidental de nuestro estudio, pues no encon­
tramos una explicación biológica plausible y tampoco 
encontramos reportes de esta asociación en la literatura; 
por lo tanto, proponemos que este hallazgo sea corrobo­
rado con estudios posteriores. 

El análisis multivariado también mostró que el sexo 
femenino está asociado con la probabilidad de adquirir 
infección por K. pneumoniae resistente, dato no reportado 
previamente en la literatura médica revisada y que podria 
ser explicado por la mayor prevalencia de las infecciones 
urinarias en este género y el subsecuente uso de antimi­
crobianos empiricos para su tratamiento. 

Para otras variables evaluadas, como uso de catéter 
intravascular, uso de catéter vesical, necesidad de venti­
lación mecánica, entre otras, no se encontró asociación 
con la infección por microorganismos productores de 
BLEE, quizá por las diferentes medidas estandarizadas 
y de control que se toman en todo el mundo con estos 
dispositivos desde hace unos años, lo cual está a favor 
de que se presente un menor número de infecciones aso­
ciadas a estas condiciones. Cabe anotar que los hallazgos 
anteriores van en contra de otros estudios publicados, los 
cuales señalan a estas variables como factores de riesgo 
para adquirir esta infección. 

En nuestro estudio tampoco se encontró asociación 
entre infección por K. pneumoniae resistente con el tras­
plante de órgano sólido, ni con la exposición a tratamiento 
inmunosupresor, posiblemente debido al pequeño número 
de pacientes ingresados que tenian alguna de estas dos 
condiciones de base. 

El análisis de los resultados pennite concluir que no 
existe diferencia en la mortalidad a 30 días entre los 
pacientes infectados con el 1nicroorganismo resistente, al 
compararlos con los infectados con el microorganismo 
sensible. Autores como Tumbarello y cols., reportaron en 
el año 2006, una mayor mortalidad en los pacientes infec­
tados por microorganismos productores de BLEE, aso­
ciada con el inadecuado uso de terapia antimicrobiana24

• 

Se sugiere un estudio posterior que evalúe la mortalidad 
atribuible a la infección por Klebsiella multi-resistente. 
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El presente estudio da pie para proponer futuras investi­
gaciones de tipo molecular, con el fin de hacer genotipifica­
ción de las cepas resistentes a antimicrobianos y detenninar 
si existe evidencia de relación clona! entre cepas, para 
confinnar la presencia o no de transmisión cruzada. Tam­
bién da pie para realizar estudios que evalúen el impacto en 
los costos que tienen las infecciones por microorganismos 
resistentes. Algunas limitaciones de este estudio fueron: 
no se evaluó la historia de infecciones previas y recientes 
que hubieran requerido tratamiento antimicrobiano; no se 
evaluaron los microorganismos resistentes productores 
de 13-lactamasas tipo AmpC, debido a la dificultad para 
su confinnación con las técnicas convencionales del la­
boratorio. Por lo tanto, podrían existir dentro del estudio 
aislados catalogados como sensibles aunque pudieran tener 
este tipo de resistencia; y el seguimiento de este estudio 
se hizo a 30 días; no obstante, algunos estudios sugieren 
que debe ser más prolongado con el fin de evaluar si la 
infección por microorganismos resistentes tiene influencia 
en la prolongación de la estancia hospitalaria. 

Conclusión 

El sexo femenino, la enfermedad cardiovascular y 
el uso previo de antimicrobianos como ceftriaxona y 
carbapenémicos están asociados con infección por el 
microorganismo resistente, por lo tanto, la restricción del 
uso de dichos antimicrobianos podría contribuir a evitar 
la aparición de microorganismos productores de BLEE. 

El presente estudio demuestra que la mortalidad gene­
ral en ambos gmpos de pacientes fue similar. 
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Resumen 

Introducción: La resistencia bacteriana a antimi­
crobianos es un grave problema de salud pública que 
va aumentando en el mundo. Klebsiella pneumoniae 
resistente (R) es uno de los principales patógenos ais­
lado en infecciones hospitalarias. El objetivo de este 
estudio fue explorar factores de riesgo asociados con 
la adquisición de infección por K. pneumoniae R y con 
mortalidad. Metodología: Estudio de cohorte prospectivo 
realizado en un hospital de alta complejidad de Medellín, 
octubre/2009-abril/201 O. El gmpo expuesto se definió co­
mo pacientes infectados por K. pneumoniae R (productora 
de 13-lactamasas de espectro extendido o carbapenemasas). 
Se hicieron regresión logística para identificar los factores 
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de riesgo asociados con infección por K. pneumoniae 
R, y regresión de riesgos proporcionales de Cox para 
identificar los factores asociados con mortalidad a 30 días. 
Resultados: Se incluyeron 243 pacientes al estudio, 84 
infectados conK. pneumoniae R y 159 con K. pneumoniae 
sensible.El sexo femenino (OR = 2,51 IC95% 1,37-4,6), 
la co-existencia de enfermedad cardiovascular (OR = 2, 13 
IC 95% 1,14-3,99), uso previo de ceftriaxona (OR = 
9,52 IC95% 2,63-34,46) y carbapenémicos (OR = 4,23 
IC95% 2,41-7,42) fueron factores de riesgo asociados 

con la probabilidad de infectarse por K. pneumoniae R. 
Algunos factores predictores de mortalidad fueron las 
neoplasias malignas (HR = 4,43 IC95% 2,13-9,22) y la 
ventilación mecánica (HR = 3,81 IC95% 1,99-7,28). No 
hubo diferencia en la mortalidad a 30 días al comparar 
los pacientes de ambos gmpos. Conclusiones: El sexo 
femenino, la enfermedad cardiovascular y el uso previo 
de antimicrobianos se vieron asociados con infección por 
K. pneumoniae R. La mortalidad a 30 días fue similar en 
ambos gmpos de pacientes. 
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The Case 

A 30-year-old man presented to the hospital for a scheduled laparoscopic inguinal 

hernia repair with mesh placement. The patient had no significant past medical history 

and did not take any home medications. He was expected to stay a few hours after the 

surgery and then be released the same day. 

The surgery went uneventfully, but after surgery, the patient continued to have high 

levels of pain at the surgical site. He was then admitted to the hospital for monitoring 

and pain control. As the team that performed the surgery had already left for the day, a 

resident physician who was unfamiliar with the patient provided overnight coverage. 

The night resident was called to the patient's bedside multiple times overnight by the 

charge nurse to address the patient's pain, and the resident ordered additional 

intravenous pain medication. When the primary surgical team arrived in the morning, 

they increased the patient's standing pain medication regimen and he was expected to 

be released that day or the next at the latest. 

The patient remained in sustained pain and the surgical team was called to the 

bedside multiple times over the next 2 days. His physical examination was 

documented as unremarkable, and he was started on a patient-controlled analgesia 

(PCA) pump with hydromorphone. On postoperative day 2, the patient was weaned off 

the PCA and started on a clear liquid diet. However, the next day, he continued to have 

abdominal pain and became increasingly tachycardic with slight abdominal distention 

and a low-grade fever. A computed tomography sean of the abdomen was ordered, 

and the patient was found to have a bowel perforation. He was sent urgently back into 

the operating room in order to fix the perforation, and postoperatively required a 

lengthy stay in the intensive care unit dueto septicemia. He did eventually recover and 

was discharged home. 

https://psnet.ahrq.gov/web-mm/bowel-injury-after-laparoscopic-surgery 2/9 
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The Commentary

Bowel injuries occur in around 0.13% of laparoscopic procedures.(1) This incidence is

probably an underestimate due to the retrospective nature of most studies.(2) These

injuries may vary from serosal to full thickness injuries; the latter may lead to bowel

perforation or transection.

The risk factors for bowel injuries include surgeon-related factors such as

inexperience and early learning curve (3), previous abdominal surgery, adhesions, and

obesity. The injury could be a result of direct injury during laparoscopic port insertion

(access injury) or during handling the bowel with instruments. Thermal injuries to the

bowel may occur because of equipment faults (e.g., damage to the insulation on a

laparoscopic instrument) or improper use of an energy device (e.g., using an

ultrasonic forceps as a grasper).

Bowel injuries can be prevented by adhering to some basic principles of laparoscopic

surgery. While not conclusively proven, the use of the open technique to access the

peritoneal cavity is considered to be safer than utilizing a Veress needle (a special

type of needle to achieve pneumoperitoneum). Laparoscopic trocars must always be

inserted under direct vision, and laparoscopic instrument changes should also be

under direct vision at least early on in a surgeon's learning curve. Laparoscopy should

be performed at the end of long, complex laparoscopic procedures, which are more

likely to be associated with bowel injuries, to ensure that one has not occurred (e.g.,

after a laparoscopic anterior resection of gastrectomy where there has been

considerable handling of the small intestine). Bowel that has been handled by the

surgeon during procedures associated with the lysis of adhesions should always be

examined systematically before removing the laparoscopic ports. Laparoscopic

instruments should be regularly checked to ensure that there is no damage to the

insulation. Surgeons using energy devices for the �rst time should be tr ained in their

use. All these are in addition to the issues associated with training and credentialing in

laparoscopic surgery. Credentialing in laparoscopic surgery involves the completion of
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a fellowship training program wherein fellows are required to perform a certain

number of procedures, which varies depending on the specialty.

Early recognition is essential in preventing some of the adverse outcomes from

iatrogenic bowel injuries. Delayed diagnosis is associated with a higher risk of

septicemia (as seen in this case), the need for a laparotomy, high risk of multiple

operations, stoma formation, prolonged hospital stay, and, most importantly, mortality.

The estimated mortality rate for all laparoscopic bowel procedures is 3.6%.(1)

If an injury is recognized at the time of surgery, it can always be repaired, usually

laparoscopically with minimum consequences. Ideally, experienced laparoscopic

surgeons should perform the repair, as it involves laparoscopic suturing and knot

tying, a complex technical task. However, a surgeon encountering this complication

and lacking in experience in laparoscopic suturing should convert to an open

laparotomy to repair the injury. In most circumstances, this would be safer than a

poorly performed laparoscopic repair.

One advantage of laparoscopic surgery is that repeat laparoscopy can be performed

without much trauma to patients. The policy of performing re-laparoscopy in patients

who are not improving as they should is believed to be one reason for recent advances

in early detection and management of anastomotic leaks in patients undergoing

gastrointestinal surgery.(4)

It is likely that with the growing application of laparoscopic surgery to complex

operations (e.g., gastrointestinal cancer surgery) and complex patients (e.g., those

with high BMIs [body mass index] or who have undergone previous laparotomies),

bowel injuries are likely to occur with increasing frequency.(1) In these circumstances,

surgical teams will have to be vigilant for such complications and develop systems

that can be applied rapidly. In this case, the unexpectedly severe pain experienced by a

young patient who had undergone a fairly routine operation on an outpatient basis

should have prompted a number of systems responses at various stages in the

postoperative period.
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Although every surgeon wants to prevent surgical complications, the vagaries of

individual patients mean that we are unlikely to ever reach the state of zero

complications. Therefore, it is essential that we develop systems that rescue patients

from surgical complications. Failure to rescue, a fairly new concept in hospital care, is

a strong predictor of postoperative mortality.(5) Research has shown that the

difference between low mortality and high mortality surgical units is likely to be in

their ability to rescue patients from surgical complications.(6)

For many years, the surgical community believed that postoperative outcomes were

predicted by surgical technical skills alone. More recently we have come to appreciate

the importance of leadership, communication, and teamwork.(7) Often referred to as

non-technical skills, these skills are fundamental to rescuing patients (8), and the

effective application often predicts postoperative outcomes.(9,10) A system that

emphasizes the importance of non-technical skills and an overall culture of safety is

likely to rescue these patients more effectively through a number of mechanisms. An

organizational culture that emphasizes safety will work to �atten hierarchies, so that

junior residents and nursing staff will be empowered to call on senior residents or

attending physicians without any fear of ridicule or insult whenever they are

concerned about a patient's postoperative progress. Strong leadership will promote a

culture wherein senior surgeons are kept informed about the status of all patients

under their care, both during and after rounds. Teamwork will lead to better

communication between services, resulting in earlier recognition of complications and

more aggressive diagnostic and therapeutic interventions when necessary. In many

institutions, creating this kind of culture will require formal training in effective

behaviors; such training is associated with lower mortality after surgery.(11)

Teamwork training courses highlight the importance of teamwork, coordination, and

communication in addition to emphasizing the role of brie�ngs and checklists.(12)

Protocols and checklists are essential in postoperative care. In my institution as well

as others, postoperative protocols include triggers that prompt review of the case by

senior surgeons. In this case, such triggers would have included persistent pain and
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tachycardia. Other triggers that are relevant to postoperative patients (but perhaps not

this case) include hypoxia and hypotension; in gastrointestinal surgery they may also

include high volume of nasogastric aspirates and high drain outputs.

Protocol-based care is associated with not just shorter hospital stays but also a lower

incidence of postoperative complications and death.(13,14) In addition to

standardizing postoperative care and ensuring that essential clinical processes are

reliably undertaken, effective protocols and checklists nurture a softer sociotechnical

dimension. They help teams develop a shared mental model of care (e.g., everyone

knows what needs to be done at different stages), address some of the issues that

invariably arise with shift work (where continuity of care is poor), and trigger

responses to protocol deviations. It is most likely through these mechanisms that use

of checklists leads to lower complications and mortality.

Take-Home Points

Every precaution should be taken to prevent bowel injuries during laparoscopic

surgery—access should preferably be through the open technique or through the

use of optical entry trocars; all trocars should be inserted under direct vision.

Vigilance and early recognition are essential to rescuing patients from bowel

injuries.

Teamwork, communication, and leadership (human factors) skills are essential in

ensuring that patients are rescued effectively with minimal morbidity and

mortality.

Postoperative care should be protocol-based and there should be triggers to

escalate care.

Patients whose progress deviates from the norm (i.e., go off-protocol) are likely

to have complications. This should trigger a set of clinical and system responses,

including reviews by senior clinicians.

Krishna Moorthy, MD, MS Senior Lecturer, Consultant Surgeon Upper Gastrointestinal

and Bariatric Surgery Imperial College London, UK
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Educación al 
Paciente 
El propósito de este material 
educativo es ayudarle a estar más 
informado y dotarle de las destrezas 
y el conocimiento necesarios para 
que participe activamente en su 
cuidado médico. 

Manteniéndole 
Informado 
Esta información le ayudará a 
entender mejor su operación o 
cirugía y el papel que usted mismo 
juega en su sanación. 

Aquí se le provee 
información sobre: 
Ojeada de la Apendectomíat .............. 1 

Condición, Síntomas, Pruebas ........... 2 

Opciones de Tratamientº- ·······- ········.3 
Riesgos y Posibles Complicaciones .. ..4 

Preparación y Expectativas ................. 5 

Su Recuperación y Dada de Alta ....... 6 

Control del Dolor ................................... .7 

Glosario/Referencias ............................. 8 

SURGICAL PATIENT 
EDUCATION PROGRAM 

Prepare for the Best Recovery 

Remoción del Apéndice 

Intestino gr eso 

La Condición 
La apendectomía es el remover 
quirúrgicamente el apéndice. La op ación 
se hace para remover un apéndice 
infectado. Cuando un apéndi tá 
infectado, condición llama a apen citis, 
puede reventarse y derr mar bacte as y 
excreta dentro del abd men. 

Sintomas comu s 
• Dolor abdomin I q e comie za cerca 

del ombligo 

• Falta de apetito (n que comer) 

• Fiebr baj 

• Náuseas a vece ó itos 

• Diarrea o co stipación 

Op iones de 
Tratamiento 
Ciru ia 

pendectomía laparoscópica- EI apéndice 
e remueve con instrumentos colocados 

dentro de incisiones pequeñas que se 
hacen en el abdomen. 

Apendectomía abierta-El apéndice se 
remueve a través de una incisión que se 
hace en el lado derecho bajo del abdomen. 

No-Cirugia 
La cirugía es la única opción para una 
infección aguda (repentina) del apéndice. 

Be eficios y Riesgos 
Una ape dectomía removerá el órgano 
infectado y viará el dolor. Una vez que 
el apéndice es removido, la apendicitis no 
volverá ocurrir. El riesgo de no hacerse la 
cirug es que el apéndice puede reventarse 

ltando en una infección abdominal 
llamada peritonitis. 

Algunas de las posibles complicaciones 
incluyen abscesos, infección de la herida o 
abdomen, bloqueo intestinal, hernia en la 
incisión, pulmonía, riesgo de parto prematuro 
(si usted está embarazada) y muerte. 

Expectativas 
Antes de su operación- La evaluación incluye, 
por lo general, exámenes o pruebas sanguíneas 
de laboratorio, un análisis de orina, y un 
escaneo tipo "CT" ("CT sean") del abdomen o 
una prueba/examen diagnóstico abdominal de 
ultrasonido. Su cirujano y anestesista revisarán 
su historial de salud, las medicinas que esté 
tomando y discutirán con usted las opciones 
que tendrá para controlar el dolor. 

El día de su operación-A usted no se le 
permitirá comer o beber mientras está 
siendo evaluado para una apendectomía de 
emergencia. 

Su recuperación-Si no tiene complicaciones, 
por lo general se le da de baja del hospital 
en 1 ó 2 días luego de su laparoscopía o 
procedimiento abierto. 

Llame a su cirujano inmediatamente si siente 
un dolor severo o agudo, si tiene calambres 
estomacales, si tiene fiebre alta, si de su 
incisión sale un olor fuerte, si aumenta el 
drenaje (la supuración) que sale de su incisión 
o si no puede evacuar durante 3 días. 

Esta primera página es un resumen. Para informatión mas detallada , revise el documento en su totalidad. 
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La Condición, Señales y Síntomas, 
y Pruebas Diagnósticas o Exámene 

Apendectomía 

Manteniéndole 
Informado 
Dolor de Apendicitis 
El dolor puede ser diferente 
para cada persona porque el 
apéndice puede estar tocando 
distintos órganos. Esto puede 
ser confuso y hacer difícil un 
diagnóstico de apendicitis. 
Por lo general el dolor comienza 
en el área alrededor del ombligo 
y luego se mueve al lado 
derecho bajo del abdomen (el 
bajo vientre) Generalmente 
el dolor empeora cuando el 
paciente (la persona) camina o 
habla. Durante la gestación, el 
apéndice se encuentra localizado 
en una posición más alta en 
el abdomen, de manera que 
el dolor parece provenir de la 
parte alta del abdomen (el alto 
vientre.) Por lo general, entre 
las personas adultas mayores o 
envejecientes, los síntomas no 
son tan notorios puesto que la 
hinchazón entre ellas es menor.1•2 

Alto 
Derecho Izquierdo 

Izquierdo 

Bajo 

Existen otros desórdenes médicos 
o enfermedades que tienen 
síntomas similares a la apendicitis, 
tales como la enfermedad 
de intestinos inflamados, la 
enfermedad pélvica inflamatoria, 
la gastroenteritis, infección de las 
vías urinarias, pulmonía del lóbulo 
derecho bajo, el divertículo de 
Meckel, la intususcepción (cuando 
un segmento del intestino es 
succionado dentro de otro 
segmento) y la constipación. 

La Condición 
El Apéndice 
El apéndice es un 
saco pequeño que 
cuelga del intestino 
grueso donde se 
juntan el intestino 
grueso y el delgado. 
Si el apéndice 
se bloquea y se 
hincha, dentro del 
saco pueden crecer 
bacterias. La causa 
de infección puede 
ser una enfermedad, 
mucosidad gruesa, 
excreta dura atrapada 
en la apertura del 
apéndice o parásitos. 

Apendicitis 

Intestino 
grueso 

La apendicitis es una infe ión del ap ndice. 
La infección y la hinchazón ueden isminuir 
la cantidad de sang que se I s le a la 
pared del apéndice. s ocasion la muerte 
de tejidos y el apéndi e p de rasg se o 
reventarse ocasionand que nto bacterias 
como exc se suelten dentr del abdomen. 
A esto se le lama na rup ura de apéndice. 
Una ruptura d apénd e puede ocasionar 
que el paciente fra una peritonitis, que 

infección to I de su abdomen. La 
a endici fecta a 1 de cada 1,000 personas, 
la ayoría e s entre las edades de 
los O a I s 30 años de edad. Es una causa 
com para operaciones en los niños y es 
la eme gencia quirúrgica más común entre 

ujere que están en estado de embarazo. 

La pendectomía es la remoción 
qu úrgica del apéndice. 

Síntomas 
• Dolor estomacal que usualmente 

comienza alrededor del ombligo y 
entonces se mueve comúnmente hacia el 
lado derecho del bajo vientre o abdomen. 

• Pérdida de apetito 

• Fiebre baja, de menos de 100.3ºF 

• Náuseas y, a veces, vómitos 

• Diarrea o constipación (estreñimiento) 

Apéndice 

P uebas Diagnósticas 
o Exámenes Comunes 
Historial y Pruebas (Exámenes) Fisicos 
El enfoque será sobre su dolor abdominal. 

Exámenes (vea el glosario) 
Ultrasonido Abdominal-chequeo para 
determinar si existe un apéndice agrandado. 

Escaneo de Tomografía Computarizada ("CT 
scan")-chequeo para determinar si existe 
un apéndice agrandado e infección. 

Contaje Completo de Sangre ("CBC") 
-un examen de sangre para 
determinar si hay infección. 

Examen Rectal-chequeo para determinar si 
hay algún área demasiado tierna al tocarse 
en el lado derecho y para determinar si 
existen cualesquiera problemas rectales que 
puedan estar causando el dolor abdominal. 

Examen Pélvico-puede hacérsele a 
las mujeres jóvenes para chequear 
y determinar si el dolor proviene de 
problemas ginecológicos, tales como 
una inflamación pélvica o infección 

Análisis de Orina- se hace un chequeo para 
determinar si hay alguna infección en su orina 
que pueda estar causando el dolor abdominal 

Electrocardiograma ("ECG")-a veces 
se le hace a personas adultas mayores 
o envejecientes para asegurarse de 
que el dolor no está siendo causado 
por problemas con el corazón 
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Tratamiento Quirúrgico y 
No-quirúrgico 

Tratamiento Quirúrgico 
Una operación es la única opción para 
una infección aguda del apéndice. 

Apendectomia Laparoscópica 
Esta técnica es la más común para la 
apendicitis simple. El cirujano hará de 1 a 
3 pequeñas incisiones en el abdomen. Un 
puerto (tubo de goma) se inserta dentro de 
una de las incisiones y se infla el abdomen 
con el gas llamado bióxido de carbono. Este 
proceso le permite al cirujano ver el apéndice 
con mayor facilidad. A través de otro puerto 
se inserta un laparoscopio. Éste parece un 
telescopio con una luz y una cámara en la 
punta, de manera que el cirujano pueda ver 
dentro del abdomen. En las otras aperturas 
pequeñas se insertan instrumentos quirúrgicos 
y se utilizan para remover el apéndice. El área 
se lava con un líquido estéril para disminuir 
el riesgo de una infección mayor. El bióxido 
de carbono sale a través de las incisiones y 
entonces se cierran las mismas con suturas o 
grapas o se cubren con un vendaje que parece 
pegamento y tirillas de sutura estériles ("steri­
strips".) Puede que su cirujano comience el 
procedimiento con una técnica laparoscópica 
y luego necesite cambiar a una técnica abierta. 
El cambio se hace para su mayor seguridad. 

Apendectomia Abierta 
El cirujano hace una incisión aproximadam nte 
de 2 a 4 pulgadas de largo en el lado bajo 
derecho del abdomen (el bajo vientre) y co a 
a través de las capas de grasa y músculo has 
llegar al apéndice. El apéndice e tonces 
removido del intestino. El áre se lava con un 
líquido estéril para disminu el riesgo de una 
infección mayor. Puede qu se le col que 
tubito o goma de drenaje q desde el 
interior hasta el exterior del abdomen. Por 
lo general este tubito de drenaje o goma e 
le remueve luego en el hospital. El á a se 
cierra entonces con suturas o grapas o se 
cubre con un vendaje que parece pegamento 
y tirillas de sutura estériles ("steri-strips".) 

Tratamiento 
No-Quirúrgico 

Laparoscopia vs. Apendectomia Abierta 
Apendectomía Laparoscópica Apendectomía Abierta 

Lazo interno ("endoloop') 
uudo para manipular y 
posicionar el apéndice 

Si tiene algunos de los síntomas de apendicitis, su cirujano puede monitorearlo u 
observarlo para ver si los síntomas empeoran. Si tiene un absceso (una colección de pus), 
su cirujano puede comenzar primero con un tratamiento de antibióticos y puede que 
le pida que regrese en las próximas 4 a 6 semanas para realizarle una cirugía electiva. 

Apendectomía 

Manteniéndole 
Informado 
Fluctuaciones de Conversión 
Las fluctuaciones o índices de 
conversión de un procedimiento 
laparoscópico a un procedimiento 
abierto tienen un promedio de 110 por 
cada 1,000 pacientes.2 La conversión 
a una técnica abierta se debe más 
comúnmente a adhesiones (bandas 
de tejidos como de cicatrices que 
se adhieren o pegan a los órganos 
intern ), luego de una perforación 
(ru ura) y/o una peritonitis.3•4 

Consideraciones Pediátricas 
No se ha reportado diferencia 
alguna entre el tiempo de estadía 
en el hospital para procedimientos 
laparoscópicos o abiertos en 
casos de no-ruptura (2.3 versus 
2.0 días) y casos de ruptura de 
apéndices (5.5 versus 6.2 días).5 

Ruptura del Apéndice 
Desafortunadamente, mucha gente 
no se da cuenta que tiene apendicitis 
hasta que el apéndice revienta. Si esto 
ocurre, ocasiona problemas más serios. 
La incidencia de ruptura del apéndice 
es de 270 por cada 1,000 pacientes. Esta 
cifra es mayor entre los pacientes muy 
jóvenes y los muy ancianos, y es también 
mayor durante el estado de gestación en 
la mujer porque los síntomas (náuseas, 
vómitos, dolor en el lado derecho) 
pueden ser similares a otras condiciones 
relacionadas con el embarazo.V 
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Su cirujano hará todo lo posible para minimizar riesgos, pero la apendectomía,como todas las operaciones, 
conlleva riesgos.

Riesgos de este Procedimiento

El Riesgo Qué Ocurre Manteniéndole Informado
Infección Para la apendicitis aguda simple, se reportan 

infecciones de la herida en 0 a 34 de cada 1,000 
pacientes para el procedimiento laparoscópico y 
de 1 a 70 de cada 1,000 para los procedimientos 
abiertos. El riesgo aumenta en el caso de un 
apéndice perforado y una infección abdominal.2,3,8-11

Típicamente se administran antibióticos inmediatamente 
antes de la operación. Su equipo de cuidado de salud 
debe lavarse sus manos antes de examinarlo.

Abscesos Se reporta un absceso de 0 a 25 de cada 1,000 
pacientes en procedimientos laparoscópicos y de 0 a 
10 de cada 1,000 en procedimientos abiertos.2,3,8

Llame a su cirujano si u herida se le vuelve roja o si comienza a 
supurar pus. Se usa  antibiótic s para tratar un absceso.

Obstrucción 
Intestinal

La hinchazón del tejido alrededor del intestino 
puede detener la excreta y los fluídos 
que pasan a través de su intestino. Se han 
reportado obstrucciones intestinales de corto 
plazo en 38 de cada 1,000 pacientes.8

Se le revisará su abdo n para dete r sonidos del intestino 
y se le preguntará si está asando ases. Si tiene un bloqueo 
intestinal temporero, se le p ed  colocar un tubo gástrico-
nasal  avés de su nariz y llegando hasta su estómago 
durante  ó 2 días para removerle líquidos de su estómago.

Pulmonía La pulmonía ha sido reportada en 25 de cada 1,000 
pacientes.3,8

Los e rcicios  resp ción profunda y el movimiento pueden 
ayud le a expan  us pulmones y disminuir este riesgo.12

Problemas 
del corazón

Los problemas del corazón son raros. Se reportan 
ataques al corazón en 4 de cada 1,000 pa tes y 
ataques cerebrales en 2 de cada 1,000.8

L me a su cirujano si le dan dolores de pecho. Su anestesista 
iempre está preparado para proveerle apoyo vital cardíaco 
vanzado. Se le pueden proveer medias (calcetines) de compresión 

pa  sus piernas y medicinas para el adelgazar su sangre.

Problemas de 
los riñones

Se reportan infecciones de las  urinarias 
en 11 de cada 1,000 pacientes y  fluj  
renal disminuido en 4 de cada 1,00 8

Déjele saber a su enfermera cuando haya orinado. Llame 
a su cirujano si tiene síntomas de una infección urinaria 
(dolor al orinar, fiebre, orina turbia.) Se le pueden realizar 
exámenes de sangre para chequear o medir su flujo renal.

Trombosis 
profunda en 
las venas
(coágulos 
de sangre)

La falta de movimien o dura  la operaci  puede 
ocasionar el que se fo men coá  de sangre 
en las piernas. En muy ros c os, uno de estos 
coágulo  de traslada  a los pulmones.

Su cirujano o enfermera le colocará medias (calcetines) 
de compresión (que aprietan) en sus piernas y le puede 
administrar medicinas para adelgazar su sangre. Su trabajo 
consiste en levantarse y caminar luego de la operación.

Sangrado El sa grar (sa ado)  ext madamente raro.2,3 Por lo general no se requiere una transfusión de sangre.

Riesgo para 
mujeres 
embarazadas

Se reportan partos pr maturos en 83 de cada 1,000 
pacientes y pérdida el feto en 26 de cada 1,000.7

El riesgo de pérdida fetal aumenta a 109 de cada 1,000 pacientes 
que desarrollan peritonitis (infección de la cavidad abdominal.) 7

Riesgos 
pediátricos

Las complicaciones son raras y fluctúan de 0 a 5 
de cada 1,000 pacientes para la apendectomía 
simple. No se han reportado muertes en los casos de  
apendectomía simple en los estudios actuales.5,9-11

Los niños con apéndices gangrenosos o perforados tienen índices 
o fluctuaciones de infección mayores en las heridas (26 de cada 
1,000) e infecciones abdominales (44 de cada 1,000). Existe un 
índice o fluctuación mayor de abscesos (90 de cada 1,000) cuando 
se realiza la cirugía laparoscópica.5

Riesgos para 
adultos mayores

El índice o fluctuación de complicaciones es más alto 
entre las personas adultas mayores o envejecientes, 
de 143 a 208 por cada 1,000 pacientes. Se reportan 
de 3 a 20 muertes de cada 1,000 en pacientes de 
edad avanzada.6

Las complicaciones, los días de de estadía en el hospital y las 
muertes son menos cuando se lleva a cabo el procedimiento 
laparoscópico que con el procedimiento abierto, entre las personas 
adultas mayores o envejecientes, mientras que el costo es mayor.6

Muerte La muerte es extremadamente rara entre personas 
saludables en casos de apendectomía con 
peritonitis, reportándose un índice o fluctuación de 
mortandad de 0 a 18 de cada 1,000 pacientes.2,8

El riesgo de muerte aumenta al tener otra enfermedad 
severa, dependencia total en otros para funcionar, una herida 
contaminada y/o una enfermedad pulmonar crónica.8
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Apendectomía

Manteniéndole 
Informado
Anestesia
A la opción más frecuente para 
la anestesia general se le llama 
anestesia balanceada, en la cual 
se usa una combinación de 
diferentes drogas (medicinas.) 
Algunas de estas drogas 
comunes son:

		 Gases inhalados—óxido 
nitroso

		 Barb úricos—tiopental
		 B nzodiacepinas—midazolán
		 Derivados del opio—fentanil, 

morfina
		 Otro agente—propofol

Respiración Profunda
Tome de 5 a 10 inhalaciones 
profundas cada hora mientras 
esté despierto. Respire 
profundamente y aguante o 
sostenga su respiración de 3 a 5 
segundos. Los niños pequeños 
pueden hacer ejercicios de 
respiración profunda soplando 
pompas de jabón.

Preguntas que debe hacer
		 Pregunte sobre los riesgos, 

problemas y efectos 
secundarios de la anestesia 
general. 

Preparándose para 
su Operación
La apendectomía es, por lo general, un 
procedimiento de emergencia. Usted puede 
ayudar en la preparación de su operación 
informándole a su cirujano sobre otros 
problemas médicos que usted tenga y sobre 
todas las medicinas (medicamentos) que 
está tomando. Asegúrese de informarle a 
su cirujano si está tomando medicamentos 
para adelgazar su sangre (tales como Plávix, 
Coumadin o aspirinas.)

Preparación en su Hogar
Generalmente usted puede irse a su casa en 
1 ó 2 días. Su estadía en el hospital puede ser 
más larga en caso de un apéndice que se ha 
reventado.

Anestesia
Usted conocerá a su anestesista antes de 
la operación. Déjele saber a él o a ella si 
usted padece de alergias, enfermedades 
neurológicas (epilepsia o ataque cerebral), 
enfermedades del corazón, problemas 
estomacales, enfermedad pulmonar (asma, 
enfisema), enfermedad endocrina (diabetes, 
condiciones de la tiroides), dientes sueltos, si 
fuma, abusa del alcohol o las drogas, si toma 
algún tipo de medicina herbolaria (naturista) o 
vitaminas.

No coma o beba nada
No se le permitirá comer o beber mientras e tá 
siendo evaluado para su apendectomía de 
emergencia. El no comer ni b er r duce sus 
riesgos de complicaciones c n la anestesia.

Qué cosas debe traer
		 Su tarjeta de seguro médic  e identificac n
		 Directriz de avance (vea los términos)
		 Listado de medicinas
		 Objetos personales como espejuelos y 

dentaduras postizas
		 Ropas cómodas y holgadas
		 Deje todo tipo de joyería y objetos de valor 

en su casa

Qué Puede Esperar
Se le colocará en su muñeca un brazalete con su 
nombre y número de identificación. La banda 
de su muñeca deberá ser revisada por todos 
los miembros de su equipo de salud antes de 
proveerle cualquier tipo de procedimiento o 
darle cualquier tipo de medicina. Si padece de 
alergias, se le deberá colocar también en su 
muñeca un brazalete de alergias.

Se le comenzará una línea intravenosa (“IV”) 
para dispensarle líquidos y medicamentos  os 
medicamentos le harán sentirse soñolie o. 

Se le insertará un tubo a través de su boc  ara 
ayudarle a respirar durante la operación.

Su cirujano llevará a cabo la operación y luego 
cerrará sus incisiones. Si tuvo na operación 
abierta se le puede colocar una omita de 
drenaje desde dentro d   incisió  hasta fuer  
de su abdomen.

Luego de su op ación se le mudará a la ala 
de recuperación.

Previnien  la Pul onía
El movimien o y la respir ión profunda luego 
de su operac ón p den ay darle a prevenir el 
q e se acumu e líqu o en sus pulmones y que 
d sa lle una pulmon .10

Prev niendo Co gulos de Sangre
Cuando  usted se le practica una operación, 
corre el rie go de desarrollar coágulos de 
sa e debido a la falta de movimiento durante 

 tiemp  que estuvo bajo la anestesia. Mientras 
más larga y complicada sea su operación, 
mayor será el riesgo. Su médico sabrá cuáles 
son sus riesgos para el desarrollo de coágulos 
de sangre y se tomarán las medidas necesarias 
para prevenirlos. Éstas pueden incluir el uso de 
medicinas para adelgazar la sangre y medias 
(calcetines) de apoyo o compresión (que 
aprieten) en sus piernas. 

Previniendo las Infecciones
		 El riesgo de infección puede ser disminuido 

si se le administran antibióticos antes de la 
operación y se le remueve el pelo que exista 
en el lugar de la la cirugía utilizando una 
maquinilla eléctrica de cortar pelo, en vez 
de afeitarlo.  

		 Todos los proveedores del cuidado de la 
salud deben lavarse sus manos antes de 
examinarle. 

Expectativas:
Preparándose para Su Operación
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Su Recuperación y Dada de Alta 

Evite manejar 

Las tirillas de sutura estériles ("steri­
strips") se despegarán y caerán por 
sí solas o serán removidas durante 
su primera visita a la oficina de su 
médico o cirujano 

Lávese sus manos antes y después 
de tocarse el área cercana a su 
incisión 

Su Recuperación y su 
Dada de Alta 
Pensando Claramente 
La anestesia puede causar el que usted se sienta 
diferente durante 2 ó 3 días. No maneje vehículos 
de motor, no tome alcohol, ni tome decisiones 
importantes por lo menos durante 2 días. 

Nutrición 
• Cuando se despierte podrá tomar pequeñas 

cantidades de líquidos. Si no tiene náuseas, 
podrá comenzar a comer alimentos regulares. 

• Continúe tomando muchos líquidos, 
usualmente de 8 a 10 vasos por día. 

Actividad Fisica 
• Le ayudará el que se levante de la cam y 

camine. 
• Poco a poco vaya aumentan o su ac vidad 

física. 
• No levante objetos o par ipe en a vidades 

fuertes de 3-5 días para una pa scopía y 
de 10-14 días para rocedim ento abierto. 

• Evite manejar hasta ue dolor té bajo 
control sin el uso den rcó os. 

• Puede t elaciones exual cuando 
se sienta I o, p lo gen ral, una vez sus 
suturas o gra s haya si o removidas. 

• Es normal que s nta cansado. Puede que 
ece dormir m de lo que duerme 

u ualmen 

Trab o Regreso a la Escuela 
• Pue e regresar a su trabajo cuando se sienta 

lo su ientemente bien. Discuta con su 
irujan al cabo de cuánto tiempo podrá 

re resar a su trabajo. 

• U ualmente los niños pueden regresar a 
a escuela 1 semana o menos luego de la 

operación, si no hay ruptura del apéndice 
y hasta luego de 2 semanas luego de la 
operación si hay ruptura del apéndice. 

• La mayoría de los niños no regresará a las 
clases de gimnasia, a hacer deportes o a 
practicar juegos donde tienen que escalar 
o subir sino hasta después de 2 a 4 semanas 
luego de la operación. 

Cuidado de la Herida 
• Lávese sus manos siempre, antes y después 

de tocarse el área cercana a su incisión. 
• No se meta en la bañera o se empape de 

agua hasta que sus puntos, tirillas de sutura 
estériles ("steri-strips") o grapas hayan sido 
removidos. Puede tomarse una ducha o 
meterse debajo de la regadera después del 

segundo día post operatorio a menos que se 
le indique que no lo debe hacer. 

• Siga las instrucciones de su cirujano sobre 
cuándo debe cambiarse sus vendajes. 

• Es normal el que salga una pequeña 
cantidad de drenaje o supuración de su 
incisión. Si la supuración es gruesa y amarilla 
o si la incisión se torna roja, puede que tenga 
una infección, así que llame a su cirujano de 
inmediato. 

• Si ene un tubito de drenaje en una de sus 
cisiones el mismo le será removido cuando 

el drenaj (la supuración) termine. 

• Las g pas quirúrgicas serán removidas 
nte su prim ra visita de oficina. 

• Las illas de utura estériles ("steri- strips") 
se cae n ego de 7 a 10 días o las mismas 
serán removidas durante su primera visita, 
lueg de la operación, a la oficina de su 
cir ano. 

• Evite usar ropa muy ceñida al cuerpo o 
áspera. La misma puede rozar sus incisiones 
y hacer más difícil que sanen. 

• Proteja su nueva piel, especialmente del 
sol. El sol puede quemarla y causar unas 
cicatrices más oscuras. 

• Su herida sanará dentro de 4 a 6 semanas 
y se tornará más suave y continuará 
desapareciendo durante el siguiente año. 
Mantenga el lugar de la herida fuera del sol 
o use una crema protectora contra los rayos 
del sol en el área de su herida. 

• La sensación táctil del área alrededor de su 
incisión regresará a su nivel normal en unas 
pocas semanas o meses. 

Evacuación (Movimientos Intestinales) 
• Luego de una cirugía intestinal, puede que 

usted tenga excreta suelta o acuosa por 
varios días. Si la diarrea acuosa le dura más 
de 3 días, consulte con su cirujano. 

• Los medicamentos para el dolor (narcóticos) 
pueden causar constipación. Aumente la 
cantidad de fibra en su dieta con alimentos 
altos en fibra si está constipado o estreñido. 
Puede que su cirujano le recete alguna 
medicina para ablandar o suavizar su excreta. 

• Los alimentos altos en fibra incluyen las 
habichuelas o frijoles, los cereales con 
cáscara de trigo y pan integral o de granos 
enteros, guisantes, frutas secas (higos, 
albaricoques y dátiles), frambuesas, fresas, 
maíz dulce, brócoli, papas asadas con la 
cáscara, ciruelas, peras, manzanas, hortalizas 
("greens") y nueces de todo tipo. 
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Dolor 
La cantidad e intensidad de dolor que se 
puede sentir es diferente para cada persona. 
Algunas personas necesitan sólo 2 ó 3 dosis 
de medicina para controlar el dolor, mientras 
que otras tienen que usar narcóticos durante 
una semana completa. 

Medicinas en el Hogar 
La medicina que usted necesitará luego de 
su operación está, por lo general, relacionada 
con el control del dolor. 

Cuándo Debe Ponerse en 
Contacto con su Cirujano 
Llame a su cirujano si tiene: 
• Dolor que no se desaparece 

• Dolor que se pone peor 

• Una fiebre de más de i01° F (38.3°() 

• Vómitos 

• Hinchazón, piel rojiza, sangrado o si le sale 
un drenaje (supuración) con mal olor del 
área de la herida 

• Dolor abdominal fuerte o agudo 

• Ictericia o la piel se le pone amarilla 

• No puede evacuar o no puede pasar gases 
intestinales durante 3 días 

• Diarrea acuosa que le dure más de 3 días 

OTRAS INSTRUCCIONES: 

CITAS DE SEGUIMIENTO 

CON QUIÉN: 

FECHA: 

TELÉFONO: 

Control del Dolor 
Cada persona reacciona al dolor de manera 
diferente. Por lo general se utiliza una escala 
de O a 10 para medir el dolor. En un "O", usted 
no siente dolor alguno. Un "10" es el peor 
dolor que usted haya sentido en su vida. 

Medicinas Comunes para Controlar el 
Dolor 
Los narcóticos o derivados del opio ("opioids") 
se usan para el dolor severo o agudo. 
Algunos efectos secundarios de los narcóti s 
son: la somnolencia, baja presión sanguí ea, 
bajos latidos del corazón y un bajo índice 
de respiración; erupción en la piel y picazón; 
constipación (estreñimiento); náuseas; y 
dificultad para orinar. Entre los ejemplos de 
narcóticos se incluyen la morlin el oxicodón 
y la hidromorfona. Existen medie s para 
controlar los efectos s und ios de s 
narcóticos. 

Medicinas No-n rcóticas ara Controlar 
el Dolor 
La mayoría s medi as no derivadas del 
opio, que se sa para co rolar el dolor, son 
drogas anti-in am arias de po no-esteroide 
("NSAIDs" por s s sig en inglés.) Éstas se 
u n p a dar tra amien a dolores no muy 
seve sos omb nan con un narcótico para 
dar tra miento lores severos. También 
pueden r ducir la inflamación. Algunos 
fectos sec darios de las "NSAIDs" son 

ma r estomacal, sangrado estomacal o en 
1 s intest os y retención de líquidos o fluídos. 
Por lo general estos efectos secundarios no 
se manifiestan cuando las medicinas se usan 
por corto tiempo. Ejemplos de medicinas 
NSAIDs" incluyen el íbuprofeno y el 

naproxeno. 

Control del Dolor Sin Medicinas 
La distracción le ayuda a enfocarse en otras 
actividades en lugar de en su dolor. La música, 
juegos y otras actividades interesantes son 
especialmente de gran ayuda con niños 
pequeños que tienen algún dolor no muy 
severo. 

Entablillando su estómago colocando una 
almohada sobre su abdomen y haciendo 
presión firme antes de toser o moverse, le 
puede ayudar a reducir el dolor. 

La imaginación guiada le ayuda a dirigir y 
controlar sus emociones. Cierre sus ojos e 
inhale y exhale suavemente. Imagínese en su 
mente a usted mismo en el centro de un lugar 
hermoso. Sienta la belleza que le rodea y cómo 
sus emociones van regresando bajo su control. 
Esto debe hacerle sentir más calmado. 

Manteniéndole 
Informado 
El dolor extremo pone estrés 
extra en su cuerpo en un 
momento en que éste necesita 
concentrarse en sanarse. No 
espere hasta que su dolor haya 
alcanzado un nivel de "10" ó 
sea sencillamente insoportable 
para informarle del mismo a su 
médico o enfermera. 
Es mucho más fácil controlar el 
dolor antes de que se convierta 
en muy severo. 

Dol Laparoscópico 
L ego de un procedimiento 
aparoscópico, a veces se siente 
un dolor en el hombro. Esto 
se debe al gas que se insertó 
dentro de su abdomen durante 
el procedimiento. El moverse 
y caminar ayudan a disminuir 
el gas y el dolor en el hombro 
derecho.43 

Entablillando su estómago 

Imaginación guiada 
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Glosario de Términos y 
para Más Información 

Apendectomía 

Glosario de Términos 
Ultrasonido abdominal Este examen médico utiliza 
ondas de sonido de para determinar la localización 
de estructuras profundas en el cuerpo humano. Se 
coloca un rodillo de mano encima de una gelatina 
transparente y se rueda a lo largo del abdomen. 

Absceso Colección localizada de pus. 

Directrices de avance Son documentos firmados por 
una persona competente dando instrucciones a 
las personas que provee cuidado de la salud sobre 
las opciones de tratamiento. Estos documentos le 
proveen la oportunidad de indicar sus sentimientos e 
ideas sobre las decisiones del cuidado de su salud. 

Adhesiones Bandas fibrosas o tejidos de 
cicatrices que causan el que órganos internos 
se adhieran o peguen unos con otros. 

Contaje completo de sangre (HCBC" por sus siglas en inglés) 
Examen de sangre que mide los glóbulos rojos en la sangre 
("RBCs")y los glóbulos blancos ("WBCs".) Los "WBCs" 
aumentan cuando hay inflamación. La fluctuación normal 
para los glóbulos blancos ("WBCs") es de 8,000 a 12,000. 

Escaneo de tomografía computada ("CT sean") Un 
tipo de Rayos X especializado y una computadora 
que muestran una detallada imagen tridimensional 
de su abdomen. Un "CT sean" se toma normalmente 
de 1½ a 2 horas para completarse. 

Electrocardiograma ("ECG") Mide el índice y 
regularidad de los latidos del corazón, el tamaño 
de las cámaras del corazón y cualquier tipo 
de daño que haya sostenido el corazón. 

Tubo gástrico-nasal Un tubo plástico suave que 
inserta en la nariz y se baja hasta el estómago. 

Enema radiográfica de bario con ntra te Un tipo 
examen de Rayos X especial d intestino grueso. S 
toman fotos o imágenes del bdomen lu que 
un tinte de bario es insertado dentro I recto. 

Análisis de orina Examen visua I y químico de la i na 
que se usa mayormente para detectar infecci nes de 
las vías urinarias y enfermedades de lo ones. 

Esta información es publicada para educarle sobre su procedimiento 
quirúrgico específico. No tiene como propósito tomar el lugar de 
una discusión con un cirujano calificado que esté familiarizado 
con su situación particular. Es Importante recordar que cada 
individuo es diferente y que las razones y resultados de cualquier 
operación dependen de la condición individual del paciente. 

El American eollege of Surgeons ('Aes• por sus siglas en inglés) es una 

organización científica y educativa que está dedicada a la práctica ética 
y competente de la cirugía. Fue fundado para elevar los estándares 
en la práctica de la cirugía y mejorar la calidad del cuidado médico 
del paciente quirúrgico. El •Aes• se ha esforzado para presentar 

información a los pacientes con expectativ.u quirúrgicas basándose 
en información científica actual; no existe garantía alguna con 
respecto a la conveniencia, exactitud o utilidad de este contenido. 
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INTRODUCCION

La perforación del intestino suele asociarse a obs-
trucción, carcinoma, diverticulitis, enfermedad infla-
matoria intestinal, cuerpos extraños o traumatismos.
Sin embargo, la perforación espontánea sobre un in-
testino normal es una entidad extraordinariamente
infrecuente, de elevada mortalidad y etiología desco-
nocida 1.

Se han descrito perforaciones colónicas en pacien-
tes con insuficiencia renal crónica, generalmente re-
lacionadas con impactaciones fecales2, 3.

Presentamos dos casos de abdomen agudo en he-
modiálisis (HD), en los que se evidenció perforación
en ciego y yeyuno respectivamente, en ausencia de
úlceras estercoráceas, diverticulitis o fecalomas.

Caso 1

Mujer de setenta y dos años, en HD durante cator-
ce años por nefropatía i nterst i c i al  cróni ca.
Presentaba hiperparati roidismo secundario severo
con calcificaciones vasculares y amiloidosis asocia-
da a diálisis. Recibía tratamiento con acetato cálcico
(1.400 mg de calcio elemental), gluconato ferroso,
complejo vi tamínico B y en los úl timos tres meses
paracetamol-codeína (14 a 28 mg diarios de codeí-
na). No ingería resinas intercambiadoras. Padecía hi-
potensión arterial ([TAM] 111/65), mala tolerancia a
la diálisis y se quejaba de estreñimiento, sobre todo
en las últimas ocho-diez semanas.

Ingresó por dolor abdominal  de doce horas de
evolución en fosa i l íaca derecha, con vómitos, sin
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fiebre y sin alteraciones del tránsito intestinal. El ab-
domen era doloroso en fosa ilíaca derecha y con sig-
nos de irritación peritoneal. Analítica: 16.400 leuco-
ci tos/mm 3 (88 % segmentados, 9 % l i nfoci tos);
plaquetas, estudio de coagulación, pruebas de fun-
ción hepática y amilasa normales. Rx simple de ab-
domen: patrón gaseoso intestinal inespecífico.

En la laparotomía se objetivó isquemia segmenta-
ria en ciego, con perforación. El resto del intestino
hasta el ángulo de Treitz y el apéndice eran norma-
l es. Se hi zo resección i l eocecal  y anastomosi s.
Histología: mucosa cecal normal, con isquemia de 3
cm y perforación central  de 0,5 cm; tinción rojo
Congo negativo. La evolución postoperatoria fue ex-
celente.

Caso 2

Varón de setenta y cinco años, en HD durante un
año por amiloidosis secundaria a artritis reumatoide.
Diagnosticado de hernia hiatal y dos pólipos en sig-
ma. Padecía estreñimiento crónico, por lo que se ha-
bía realizado enema opaco, que fue normal. Su TAM
era 100/60 y se había descartado amiloidosis cardía-
ca por ecocardiografía. Recibía tratamiento con ace-
tato cálcico (1.000 mg/día de calcio), paracetamol-
codeína en los últimos seis meses a dosis variables
entre 0 y 28 mg/día de codeína y AINE de forma es-
porádica. No precisaba resinas de poliestireno.

Ingresó estuporoso, con fiebre de 38 oC, distensión
abdominal  y TA de 70/40. Anal íti ca: leucoci tos,
8.700/mm3 (neutrófilos, 59 %; linfocitos, 31 %; mo-
nocitos, 8 %); hemoglobina, 8,3 mg%; hematocrito,
27 %; plaquetas, 448.000/mm3; urea, 82 mg%; crea-
tinina, 7,1 mg%; sodio, 137 mEq/L; potasio, 3,6
mEq/L; ami lasa, 75 U/L; ALT, 9 U/L; AST, 14 U/L;
CPK, 28 U/L. Rx simple de abdomen: gran distensión
de asas de intestino delgado (fig. 1).

La laparotomía reveló gran cantidad de líquido li-
bre intraabdominal, distensión de asas de intestino
delgado y perforación en yeyuno de 0,3 cm, de bor-
des limpios y sin signos de isquemia. Se hizo sutura
primaria y lavado, pasando a UCI, donde fue exitus
por shock séptico. No se realizó estudio histológico
del tramo intestinal perforado.

DISCUSION

Los pacientes en HD tienen un riesgo aumentado
de desarrollar alteraciones del tracto gastrointestinal.
Las complicaciones intestinales más frecuentes son
las úlceras cólicas, diverticulosis, perforación, pseu-
doobstrucción y colitis isquémica 4, 5.

Las úlceras localizadas en recto y sigma son secun-
darias a trauma, estreñimiento o estasis fecal; dichas

causas mecánicas pueden excluirse en la génesis de
las úlceras del ciego, que se han relacionado con is-
quemia localizada 6-8.

Los divertículos del colon pueden ocurrir hasta en
el 49 % de los enfermos en HD, siendo su incidencia
similar a la de la población sana 4, 9. La diverticulosis
se ve favorecida en pacientes urémicos por debilidad
de la pared del colon, disfunción autonómica o estre-
ñimiento.

La perforación del colon puede ser secundaria a
ulceración estercorácea, diverticulitis o úlceras idio-
páticas. Se han clasificado las perforaciones en ester-
coráceas e idiopáticas, según su etiopatogenia. La
perforación estercorácea suele ser por estreñimiento
crónico, a partir de una úlcera en sigma o recto, cu-
yo análisis revela necrosis isquémica superficial de la
mucosa por decúbito del fecaloma, que se extiende a
la submucosa y muscular del colon. La perforación
idiopática se localiza sobre todo en sigma, como una
laceración lineal en el borde antimesentérico sin mo-
dificaciones de la mucosa intestinal 1.

La perforación espontánea del colon se describe en
ausencia de diverticulitis o ulceración estercorácea. El
lugar de perforación más frecuente es el colon sigmoi-
des. Tiene una incidencia aumentada en diálisis y ele-
vada mortalidad 2, 3, 10, 11 (70-80 % en urémicos vs. 36-
49 % en l a poblaci ón general ). Su mecani smo

Fig. 1.–Radiografía simple de abdomen en caso 2, que muestra
dilatación de asas de intestino delgado.
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fisiopatológico no está claro, aunque se implican la in-
gesta crónica de hidróxido de aluminio, estreñimiento,
fenómenos isquémicos, hipotensión, deshidratación,
analgésicos narcóticos y alteraciones de la motilidad
intestinal por neuropatía autonómica o desórdenes hi-
dro- electrolíticos. De todos ellos, el mayor factor pre-
disponente es el estreñimiento en relación con los ge-
les de hidróxido de aluminio 12. Nuestros dos pacientes
tomaban acetato cálcico como quelante en vez de hi-
dróxido de aluminio, y en ambos existe el antecedente
de la ingesta de codeína como posible responsable del
efecto astringente, que parece más evidente en el caso
1, en el cual la ingesta del fármaco y el estreñimiento
coinciden en el tiempo.

La pseudoobstrucción se asocia a los mismos fac-
tores que la perforación, a los cuales se ha añadido
úl timamente la ami loidosis asociada a diál isis. Se
han descrito complicaciones intestinales por depósi-
to de amiloide B2microglobulina, como infarto intes-
tinal , perforación cecal  o pseudoobstrucción, ha-
biéndose demostrado ami loide en los vasos de la
submucosa y en la pared muscular del estómago, in-
testino delgado y recto 13. Es probable que estos de-
pósitos intersticiales y vasculares alteren la motilidad
del tracto intestinal y produzcan un estado crónico
de hipoperfusión, predisponiendo este último a si-
tuaciones de isquemia y perforación intestinal.

La col i tis isquémica puede precipi tarse por ma-
niobras que comprometen el  flujo sanguíneo me-
sentérico. Estas maniobras incluyen pérdidas de vo-
lumen por ultrafi l tración, descenso agudo del gasto
cardíaco o compromiso de la vascularización me-
sentérica por vasopresores, digital o preparaciones
con ergotamina 14, 15. En ningún momento nuestros
pacientes recibieron este tipo de fármacos.

En el caso 1, la perforación se produjo en el seno
de una isquemia. La edad, las extensas calcificacio-
nes vasculares y la hipotensión son factores que ex-
plicarían una hipoperfusión mantenida que desem-
bocó en i squemi a i ntest i nal .  En el  caso 2, l a
perforación es muy atípica, tanto por su localización
en yeyuno como por la ausencia de isquemia; los po-
sibles factores implicados son el estreñimiento y la
ingesta de codeína. No obstante, en este caso no se
puede descartar a la amiloidosis como factor etiopa-
togénico, dado que la cirugía consistió únicamente
en sutura de la perforación, no realizándose estudio
histopatológico, quedando la incógnita de si existía
material amiloide en la zona de la perforación.

La perforación intestinal espontánea debe ser con-
siderada en el diagnóstico diferencial del abdomen
agudo en el paciente urémico. Aun siendo muy in-
frecuente, se trata de un cuadro importante por su
elevada mortal idad, pudiendo mejorar su supervi -
vencia únicamente con un diagnóstico e interven-

ción quirúrgica tempranos. En enfermos ancianos,
con aterosclerosis o con calcificaciones vasculares,
se debe evitar la ultrafiltración excesiva, el aumento
desmedido del hematócrito, así como la terapia digi-
tálica, ya que aumentan el riesgo de isquemia intes-
tinal. Deben tratarse de forma enérgica las impacta-
ci ones fecal es o de ant i áci dos 12,  y preveni r el
estreñimiento haciendo una dieta rica en fibra y evi-
tando el uso de drogas que alteren la moti l idad in-
testinal. Llamamos la atención sobre el uso de anal-
gésicos con codeína, que aparecen en nuestros dos
casos como posible factor patogénico implicado.
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Abstract 
Objective:  

Bowel, vascular, and biliary injuries during laparoscopic cholecystectomy (LC) have to be 
addressed with high priority. The focus of this study was on small bowel injury (SBI) and 
its impact on clinical management. 

Methods:  

We report 5 cases of SBI in a retrospective database of 2062 consecutive LC between 
January 2004 and December 2017. 

Results:  

We report isolated iatrogenic SBI in 0.24% (5 of 2062) after LC. We identified 3 cases with 
SBI associated with the technique of Hasson or related problems with intraoperative 
relaxation toward the end of the LC. All 5 patients needed at least 1 reoperation. There was 
no mortality in this series and all patients with iatrogenic SBI got discharged from the clinic 
in good health. Nevertheless, 3 of 5 patients (60%) with SBI filed a law suit. 

Conclusions:  

Isolated iatrogenic SBI is a rare but dreaded complication after LC with high impact on 
patient’s health and prone for medicolegal claims. Strict precaution on thorough relaxation 
throughout the operation, meticulous handling of closing technique of the fascial layer and 
“eternal vigilance” are mandatory to reduce risks of SBI after LC. 
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Resumen

Introducción. La anastomosis primaria es una téc-
nica posible en el manejo de la peritonitis secunda-
ria grave en pacientes críticamente enfermos; sin
embargo, su uso se ha limitado por el riesgo de com-
plicaciones y muerte.

Materiales y métodos. Se seleccionaron pacientes
con peritonitis secundaria grave que requerían re-
sección de un segmento del intestino y se manejaron
con ligadura transitoria de intestino con hiladilla,
abdomen abierto, laparotomías múltiples programa-
das y posterior anastomosis primaria diferida. Como
éxito primario se definió aquel caso en el cual se
logró hacer la anastomosis y no tuvo filtración ni
fístula.

Resultados. Se estudiaron 26 pacientes. El APACHE II
promedio fue de 15,3 puntos. Se practicaron 14 anasto-
mosis enteroentéricas, 5 anastomosis colocólicas y 4
anastomosis ileocólicas, y en 3 pacientes no se pudo
hacer anastomosis. En promedio, hubo 4 laparotomías
múltiples programadas por paciente que se realizaron
cada 24 horas antes de la anastomosis.

El éxito primario se logró en 20 pacientes (77%).
La supervivencia a los 28 días fue de 88,4%, 23
pacientes egresaron vivos y sólo 3 (11,5%) fallecie-
ron en la unidad de cuidados intensivos; estas muer-
tes fueron independientes del procedimiento.

Discusión. En pacientes con peritonitis secundaria
grave la estrategia de control de daños fue viable y
segura, con un éxito primario de 77%, con fístula
en 11,5%, y mortalidad de 11,5%.

Introducción

Los pacientes con peritonitis secundaria grave asociada
a estados de sepsis y choque tienen una morbimortalidad
superior al 30% y requieren de diferentes intervencio-
nes en su manejo.(1-4) Estos pacientes necesitan abun-
dantes infusiones de líquidos, vasopresores, asistencia
respiratoria mecánica y monitoreo hemodinámico, entre
otros.(5-14) En el abordaje quirúrgico de las lesiones de
vísceras huecas, las ostomías del intestino delgado y del
colon han sido técnicas frecuentemente utilizadas por
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los cirujanos, en especial, cuando se enfrentan a un
paciente con inestabilidad hemodinámica e
hipoperfusión.(15-20) Estas ostomías pueden ser
colostomías, ileostomías y, en los peores casos,
yeyunostomías, como parte del manejo en esta etapa
crítica. Sin embargo, en los pacientes que sobreviven a
este periodo crítico inicial, el manejo posterior de las
ostomías tiene unas implicaciones psicológicas profun-
das, además de múltiples complicaciones médicas, como
trastornos de los líquidos y electrolitos, daños de la piel,
invaginación, estenosis, sangrado y problemas asocia-
dos al cierre de la ostomía.(21)

La anastomosis primaria ha sido descrita como una
técnica posible en el manejo de la peritonitis secundaria
grave en pacientes críticamente enfermos. Sin embar-
go, su uso se ha limitado por el riesgo de filtraciones,
complicaciones secundarias y muerte. En la mayoría de
los casos, el tratamiento estándar en el intestino delgado
es la anastomosis primaria, cuando éste es el causante
de la peritonitis. En situaciones de diverticulitis perfora-
da con peritonitis, la anastomosis primaria es una técni-
ca viable que depende de la estabilidad del paciente y
del juicio del cirujano.(22-24) En los últimos años se ha
promovido más este tipo de anastomosis, en especial,
en lesiones traumáticas graves del colon.(25-31)

El objetivo del presente estudio fue describir los re-
sultados de la anastomosis primaria diferida, con ciru-
gías programadas por etapas y sutura primaria diferida
en la misma hospitalización, bajo los principios de la ci-
rugía de control de daños en trauma, intentando evitar
las ostomías, en pacientes críticamente enfermos con
peritonitis secundaria grave.(3,32-46)

Materiales y métodos

Pacientes. Entre noviembre del 2000 y mayo del 2004,
se adelantó un estudio prospectivo, observacional y des-
criptivo de pacientes que ingresaron a urgencias de la
Fundación Clínica Valle de Lilí, en Cali, Colombia, con
diagnóstico de peritonitis secundaria grave.

Los criterios de inclusión fueron: ingresar a urgen-
cias con peritonitis secundaria grave y alteración del
estado hemodinámico, presentar signos de respuesta
inflamatoria sistémica y sepsis grave o choque séptico,
y ser mayor de 18 años. Se excluyeron todos los pa-

cientes con peritonitis a los cuales se les pudiera reali-
zar reparo primario inicial y cierre de cavidad abdomi-
nal y aquéllos con peritonitis grave que no sobrevivieron
más de 24 horas después de la primera cirugía.

Protocolo de manejo. Los pacientes se llevaron a
cirugía en las primeras 6 horas después del ingreso a
urgencias o del diagnóstico, luego de una reanimación
adecuada. Se resecó el segmento de intestino delgado o
colon comprometido y se hizo ligadura transitoria del
intestino proximal y distal con hiladillas, drenaje de la
peritonitis, lavado de la cavidad peritoneal y manejo con
abdomen abierto, con laparotomías programadas por
etapas, antibióticos de amplio espectro, asistencia respi-
ratoria mecánica y manejo hemodinámico en la unidad
de cuidados intensivos. Cuando se controló la peritonitis,
se hizo una anastomosis primaria diferida latero-lateral
con grapadora lineal GIA 80 (técnica de Barcelona) o,
de forma manual, con Vicryl® 3-0 sutura continua en
un solo plano, si no se tenía la grapadora.(47-49) Se cerró
la laparostomía cuando el edema de las asas y de la
pared había cedido. Se realizó seguimiento clínico hasta
el egreso del hospital.

Análisis estadístico. En una base de datos en Excel®
se incluyeron las variables sociodemográficas, las rela-
cionadas con el procedimiento quirúrgico, la gravedad
del paciente y la estancia en la unidad de cuidado inten-
sivo, y las que evaluaran la presencia de choque, com-
plicaciones y muerte. Se realizó un análisis descriptivo
en Epiinfo v.6.2.

Como éxito primario se definió aquel caso en el que
se lograra hacer la anastomosis y no tuviese filtración ni
fístula.

Resultados

Se estudiaron y analizaron 26 pacientes que cumplieron
los criterios de selección.

Datos demográficos

La edad promedio fue de 54,5 años y la mediana de 52
(rango 18 a 91). La mayoría, 16 (61,5%), fueron hom-
bres. La gravedad de los pacientes se clasificó de acuer-
do con el APACHE II y se obtuvo un promedio de 15,3
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puntos y una mediana de 14,5 (rango de 4 a 29). Diez y
ocho pacientes estuvieron en el rango de 10 a 25 pun-
tos, 7 pacientes tuvieron menos de 10 puntos, 6 pacien-
tes, entre 10 y 15 puntos, 4 pacientes, entre 16 y 20
puntos, 8 pacientes, entre 21 y 25 puntos y 1 paciente,
más de 25 puntos (tabla 1).

TABLA 1
Características generales de los pacientes con

diagnóstico de peritonitis, 2000-2004

Característica Valor

n 26

Edad, promedio ± DE (años) 54,5 ± 20

Sexo, hombres (%) 61,5

Apache (%)
· 0-10 7
· 11-25 18
· 26-35 1

Apache, mediana 14,5

Número de laparotomías
· promedio ± DE 4 ± 3
· mediana 3

Estancia hospitalaria, días
· promedio ± DE 27 ± 18
· mediana 20

Estancia en UCI (días)
· promedio ± DE 17,9 ± 10,5
· mediana 14

Fístula (%) 11,5

Choque (%) 77

SDRA (%) 15,4

Respirador (días)
· promedio ± DE 9,5 ± 11
· mediana 6

Muerte (%) 11,5

UCI: unidad de cuidado intensivo; SDRA: síndrome de dificultad
respiratoria del adulto

Causa de la peritonitis

La peritonitis fue ocasionada por diferentes tipos de
patologías, la mayoría de ellas eran posquirúrgicas, como
se resume en la tabla 2.

TABLA 2
Procedimientos quirúrgicos realizados

a los pacientes

Procedimiento Diagnóstico Frecuencia

Laparotomía por Obstrucción intestinal 5
obstrucción intestinal con perforación

Laparotomía abreviada Isquemia intestinal 3
con o sin resección Isquemia de colon 2

Herniorrafia inguinal Hernia inguinal 2
y resección intestinal estrangulada
con anastomosis

Hemicolectomía derecha Neoplasia de colon 2

Resección intestinal Neoplasia de intestino 1
con anastomosis

Colectomía parcial Diverticulitis perforada 1

Corrección de hernia Hernia diafragmática 1
diafragmática traumática

Eventrorrafia con malla Eventración 1

Legrado uterino 1

Cistopexia 1

Colectomía parcial Herida por proyectil de 2
con ostomía arma de fuego con lesión

de colon

Laparotomía, resección Herida penetrante 3
intestinal y drenaje de abdomen
de peritonitis

Cirugía inicial

En la cirugía inicial se hizo resección del intestino
delgado en 15 (57,7%) y en 11 (42,3%), algún tipo de
colectomía. Las bocas proximal y distal del intestino y
del colon fueron ligadas con hiladilla. Se drenó la
peritonitis y se colocó malla de velcro.

Laparotomías múltiples programadas

En promedio, se hicieron 4 de estas laparotomías por
paciente para lavado de la cavidad abdominal y control
de la peritonitis. En 6 pacientes se requirieron 2, incluida
la de la anastomosis. En 6 se realizaron 4 laparotomías
múltiples y los restantes se distribuyeron de la siguiente
manera: en 3 pacientes, una; en 4 pacientes, 3; en 2
pacientes, 5; en un paciente, 6; y en 4 pacientes, más de
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6; en tres de estos últimos fue imposible el control inicial
de la peritonitis y se hizo una ileostomía. Las
laparotomías múltiples programadas se hicieron cada 24
horas hasta la cirugía de la anastomosis.

Estancia hospitalaria y asistencia respiratoria

El promedio de días de hospitalización fue de 27, con un
rango de 8 a 82 días. La estancia promedio en la unidad
de cuidados intensivos fue de 17,9 días, con un rango de
6 a 36 días. Todos los pacientes necesitaron asistencia
respiratoria mecánica, con un promedio de 10,2 días,
mediana de 7,5, y rango de 1 a 29.

Anastomosis

Tipo de anastomosis posterior. Se realizaron 14 anasto-
mosis enteroentéricas, 5 anastomosis colocólicas, 4
anastomosis ileocólicas y en 3 pacientes no se le pudo
hacer anastomosis por peritonitis terciaria de muy difícil
manejo. Dieciocho anastomosis fueron latero-laterales
con grapadora lineal GIA 80 técnica de Barcelona y 5
fueron término-terminales de forma manual con vicryl
3-0 en un solo plano.(47-49)

Tiempo de anastomosis. En promedio, la anasto-
mosis se hizo entre el tercero y el cuarto día de la ciru-
gía inicial (rango de 2 a 15 días). Estas anastomosis se
realizaron, en un caso, durante la segunda cirugía, doce
anastomosis en la tercera, siete en la cuarta y tres entre
la quinta y la séptima cirugía de lavado de la cavidad
abdominal. Se dejó la malla de 2 a 5 días más después
de la anastomosis, según el edema de las asas y de la
pared abdominal. Se realizó una nueva revisión para
verificar la viabilidad de la anastomosis y el control de la
peritonitis. En este procedimiento se retiró la malla y se
cerró la cavidad abdominal.

Complicaciones

Las complicaciones en el manejo inicial se presentaron
de la siguiente manera: en 20 pacientes se presentó cho-
que séptico que requirió el uso de soporte vasopresor,
principalmente con norepinefrina y, en algunas ocasio-
nes, con vasopresina coadyuvante, a dosis de hasta 3

unidades por hora; en cuatro pacientes ocurrió síndro-
me de dificultad respiratoria del adulto con PaO

2
/FiO

2

menor de 200 mm.

En cuanto a las complicaciones del procedimiento
definitivo, no se presentaron fugas de la anastomosis, ni
peritonitis residual en 20 pacientes; una filtración de la
anastomosis del colon cerró en los primeros cinco días
con manejo médico. Se presentaron dos fístulas del in-
testino delgado, las cuales fueron de difícil manejo y re-
quirieron nutrición parenteral y manejo por el servicio
de terapia enterostomal; finalmente, la fístula cerró en 3
meses en uno de ellos sin necesidad de ningún procedi-
miento quirúrgico y en el otro se requirió manejo quirúr-
gico para el control de la fístula cuatro meses después.
En catorce pacientes se logró cerrar la fascia, en 11 se
cerró la piel solamente y uno falleció antes del cierre.

Gérmenes más frecuentes y manejo antibiótico

Los principales gérmenes encontrados en los cultivos
de la cavidad abdominal se muestran en la tabla 3. El
más frecuente fue Escherichia coli, seguido por
Candida albicans y Pseudomonas aeruginosa. De
los cultivos en sangre, solamente en 4 pacientes se lo-
gró aislar el germen, en dos, P. aeruginosa, en uno,
Staphylococcus hominis y en otro, Alcaligenes spp.;
los demás hemocultivos fueron negativos.

TABLA 3
Gérmenes encontrados en la cavidad abdominal

Germen Porcentaje

Escherichia coli 34
Candida albicans 11
Pseudomonas aeruginosa 23
Acinetobacter baumanni 15
Klebsiella pneumoniae 11
Streptococcus faecalis 15
Morganella morganii 11
Enterococcus faecium 11
Enterobacter cloacae 7
Staphylococcus aureus 11

La administración de los antibióticos se basó en el
protocolo establecido en la institución por el servicio de
infectología y, posteriormente, se realizaron los cambios
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de acuerdo con los resultados de los cultivos de sangre
y cavidad abdominal. Se inició el tratamiento con
piperazilina/tazobactam o, en su defecto, metronidazol
con cefalosporina de tercera generación (cefotaxime).
Se observó la evolución de los pacientes y de los culti-
vos, y se cambió la terapia a carbapenem, vancomicina,
antimicóticos, ampicilina/sulbactam, trimetoprim
sulfametoxazol, sulperazona o ampicilina, de acuerdo con
la sensibilidad.(50-52)

Tipo de alimentación

Veinte pacientes recibieron nutrición parenteral to-
tal durante la ligadura intestinal. A 24 pacientes se
les administró nutrición por sonda nasogátrica,
gastrostomía o yeyunostomía una vez se reestableció
la continuidad intestinal, en un promedio de 24 a 30
horas.

Éxito primario y supervivencia

La probabilidad de supervivencia hospitalaria fue de
88,4%: 23 pacientes egresaron de la institución vi-
vos y 3 (11,5%) fallecieron (tabla 4). En un paciente
se realizó laparotomía abreviada por trombosis
mesentérica segmentaria y se estableció la anasto-
mosis sin complicaciones; 8 días después presento una
nueva arritmia cardiaca y murió posteriormente. A
una paciente se le realizó anastomosis por vólvulo del
intestino medio y falleció 15 días después por sepsis
por catéter secundario a P. aeruginosa. Otra paciente
falleció por peritonitis no controlada secundaria a
fístulas intestinales múltiples. En la tabla 3 se resu-
men estos hallazgos.

TABLA 4
Frecuencia de éxito primario,

complicaciones y mortalidad (n=26)

Resultado Frecuencia Porcentaje

Éxito primario 20 77
Fístula posterior a anastomosis 3 11,5
Ostomía 3 11,5
Mortalidad a 28 días 3 11,5

Discusión

El manejo de lesiones de vísceras huecas asociadas a
peritonitis se ha hecho clásicamente de dos formas:
anastomosis primaria durante el procedimiento inicial o
realización de una ostomía. La decisión de usar una
ostomía o sutura primaria se basa fundamentalmente en
tres factores: el estado hemodinámico, el compromiso
de la cavidad peritoneal y la viabilidad del intestino.

Cuando hay estabilidad hemodinámica, con una
peritonitis leve o moderada, con el intestino en buen es-
tado, sin repercusión local ni sistémica, está indicado el
reparo primario.

Las ostomías se realizan cuando hay compromiso
importante del intestino con peritonitis grave y difusa,
filtración de una anastomosis, edema intestinal impor-
tante, peritonitis postoperatoria, desnutrición grave, uso
crónico de esteroides, isquemia mesentérica, inestabili-
dad hemodinámica asociada y, en ocasiones, durante la
cirugía de control de daños.

Ambas aproximaciones terapéuticas se asocian con
complicaciones. En la anastomosis primaria, pueden pre-
sentarse filtración y fístulas. En 25% a 50% de las
ostomías de urgencia hay complicaciones y, debido al
edema de la pared y a una movilización inadecuada del
intestino, puede haber retracción, filtración, protrusión o
herniación paraostomal. También se presentan isquemia,
infección y necrosis por bajo flujo, sin contar los efectos
sicológicos y las complicaciones derivadas del cierre de
la ostomía.(21,23)

Con respecto al colon, se ha tenido más precaución
en la realización de resección y anastomosis primaria,
aunque la tendencia actual es evitar las colostomías en
el paciente con choque y con lesiones asociadas, inclu-
so cuando hay contaminación fecal importante. La in-
fección intraabdominal después de un trauma grave de
colon es independiente del procedimiento quirúrgico que
se haya realizado: colostomía o sutura primaria.(25-27,30,43)

Por esta razón, Demetríades et al. recomiendan la su-
tura primaria en este tipo de trauma.(28) En la diverticulitis
perforada con abscesos y peritonitis, la anastomosis pri-
maria es una técnica utilizada y que depende de la esta-
bilidad hemodinámica del paciente y del juicio del
cirujano.(22,53) En la peritonitis fecal o purulenta con com-
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promiso del paciente, no está indicada la sutura primaria
y se ha usado regularmente una colostomía de
Hartmann.(17)

En el paciente con inestabilidad hemodinámica y un
proceso inflamatorio agudo, se recomienda disminuir el
tiempo quirúrgico, las disecciones amplias y las pérdi-
das sanguíneas, para evitar un gran porcentaje de
complicaciones posteriores.

El intentar una sutura primaria en este tipo de pa-
cientes, además de ir en contra de las anteriores reco-
mendaciones, tiene un mayor riesgo de filtración
posterior, lo que sería como un segundo golpe para un
paciente ya comprometido. Por esta razón, se ha reco-
mendado realizar ostomías a cualquier nivel para abre-
viar las cirugías y evitar este tipo de complicaciones.

Las complicaciones no sólo se deben al procedimiento
sino, también, a la sepsis derivada de la peritonitis. Los
estudios han demostrado un aumento de la
morbimortalidad cuando se asocia a APACHE II alto, a
choque séptico, a la necesidad de asistencia respiratoria
mecánica y a síndrome de dificultad respiratoria del adul-
to. En la sepsis intraabdominal quirúrgica, si el APA-
CHE II es mayor de 10, la mortalidad es de 32%.(54)

Con un APACHE II de 20, la mortalidad es de 32%
cuando la sepsis intraabdominal se maneja con
laparotomías programas por etapas (STAR, Staged
Abdominal Repair), en comparación con una mortali-
dad de 54% cuando se hacen laparotomías a demanda
(no STAR).(3,55) Cuando un choque séptico complica una
peritonitis, la mortalidad es de 60%; por otras causas es
menor (40%).(56) Si se requiere asistencia respiratoria
mecánica por más de 4 días, se aumenta el riesgo de
neumonía asociada al respirador y su morbimortalidad.
Si se complica con síndrome de dificultad respiratoria
del adulto, la mortalidad puede ser hasta de 40%.

La idea de la anastomosis primaria diferida nace de
la necesidad de otra alternativa de estrategia quirúrgica
en el manejo de lesiones de vísceras huecas en pacien-
tes críticamente enfermos. Esta idea fue adaptada de
los conceptos de la estrategia quirúrgica de control de
daños en trauma, en la que se hace un abordaje de ur-
gencias inicial y la decisión final sobre el manejo quirúr-
gico de las lesiones intestinales se toma una vez el
paciente esté clínicamente estable.

Esta aproximación quirúrgica se ha hecho en pacien-
tes inestables por trauma y con índices elevados de ISS
(injury severity score) y ATI (abdominal trauma
index). La morbilidad reportada en cirugía de control
de daños es de 40% y, la mortalidad, hasta de 65%.(57)

En la cirugía de control de daños en trauma, se utili-
zan técnicas que permiten diferir el manejo definitivo de
una lesión intestinal traumática. En un primer tiempo se
ligan las bocas proximal y distal con hiladillas o grapas,
lo cual permite controlar la fuga intestinal, sin prolongar
la cirugía inicial y el estrés fisiológico. Posteriormente,
con el paciente estabilizado, se repara definitivamente
la lesión intestinal en la misma hospitalización, sin nece-
sidad de recurrir, en la mayoría de los casos, a las
ostomías y sus complicaciones.(28,58)

Se propone, entonces, en este trabajo, usar técnicas
similares a las realizadas en control de daños en las pri-
meras 6 horas del ingreso a urgencias, en pacientes adul-
tos con peritonitis secundaria grave, con inestabilidad
hemodinámica, con sepsis grave o choque séptico. En
la primera cirugía se reseca el segmento de intestino
delgado o de colon comprometido y se hace ligadura
transitoria del intestino proximal y distal con hiladillas,
drenaje de la peritonitis, lavado de la cavidad peritoneal
y manejo con abdomen abierto, con laparotomías pro-
gramadas por etapas, antibióticos de amplio espectro,
asistencia respiratoria mecánica y manejo hemodinámico
en la unidad de cuidados intensivos. Una vez controlada
la peritonitis, se realiza anastomosis primaria latero-la-
teral con grapadora lineal GIA 80 (técnica de Barcelo-
na) o, de forma manual, con Vicryl® 3-0 sutura continua
en un solo plano, si no se dispone de la grapadora. Se
cierra la laparotomía cuando el edema de las asas y de
la pared haya cedido.(47-49)

Este reporte presenta el resultado de aplicar estos
conceptos en una serie de 26 pacientes consecutivos
graves, con APACHE II de 15,3 en promedio, con cho-
que séptico en 77% de los casos, con asistencia respira-
toria mecánica en todos y síndrome de dificultad
respiratoria del adulto en 4 de ellos. Las características
de estos pacientes predecían un alto nivel de complica-
ciones y mortalidad. Se resecó intestino delgado en 57,7%
y colon (parcial o total) en 42,3%. Todos los cabos
proximales y distales se ligaron con hiladillas. Se drenó
la peritonitis, se lavó la cavidad con solución salina ca-



28

ORDÓÑEZ C., PINEDA J., ARIAS R., BENÍTEZ F., TORO L., ARISTIZÁBAL G., MARTÍNEZ J., ROSSO F., GRANADOS M., BADIEL M.

liente y se colocó malla de velcro. Se trasladaron a
la unidad de cuidados intensivos para monitoreo
hemodinámico y asistencia respiratoria mecánica. En
promedio, se realizaron 4 laparotomías múltiples progra-
madas para lavado de cavidad abdominal y control de
peritonitis. Cuando la peritonitis se consideró controla-
da, se realizó la anastomosis primaria diferida con sutu-
ra mecánica, al tercer o cuarto día de la cirugía inicial.
Se dejó abdomen abierto con malla de velcro por dos a
tres días más, en promedio, para luego cerrar la cavidad
abdominal. A la mitad de los pacientes se les pudo ce-
rrar la fascia y la piel; al resto se les cerró la piel sola-
mente. Como complicaciones del procedimiento
definitivo se presentaron fístulas en 11,5% de los pa-
cientes y en 76,9% no se presentaron fugas de la anasto-
mosis, ni peritonitis residual. La supervivencia fue de
88,4%.

Los resultados de este estudio sugieren que el con-
trol de daños en peritonitis grave es una técnica viable,
resecando el segmento del intestino comprometido y
ligando en forma temporal las bocas con hiladilla, mien-
tras se controla la peritonitis en cirugías por etapas,
con anastomosis primaria diferida, en pacientes
hipoperfundidos, con inestabilidad hemodinámica, en
sepsis grave y choque séptico; se podría evitar el uso de
ostomías en pacientes muy comprometidos, convirtién-
dose en una herramienta válida de manejo. La mortali-
dad de 11,5% es baja comparada con la reportada en la
literatura y es independiente del manejo propuesto. En
estudios prospectivos y controlados se podrá verificar
el verdadero valor de esta observación.

Clinical evolution of severe peritonitis in critically ill patients that underwent
deferred primary closure

Abstract

Introduction. Primary anastomosis is a feasible technique in the management of severe secondary peritonitis
in critically ill patients; however, its use has been limited due to the risk of complications and death.

Materials and methods. We selected patients with severe secondary peritonitis that required resection of an
intestinal segment and managed with temporary intestinal ligature, open abdomen, elective repeat laparotomies,
and ulterior deferred primary anastomosis. Primordial success was labeled in those patients that had primary
anastomosis and no leakage or fistulae.

Results. Twenty six patients were included in the study, with a mean APACHE II score of 15.3. There were 6
anastomoses in the small bowel, 5 in the large bowel, 4 of the ileum to the large bowel, and in 3 patients an
anastomosis could not be performed. A mean of 4 scheduled relaparotomies were registered, starting 24
hours after the anastomosis. Primordial success was achieved in 20 patients (77%), 28-day survival was
88.3%; 23 patients left the hospital alive, and only 3 (11.5%) died in the ICU; these deaths were independent
of the procedure.

Discussion. Damage control surgery was feasible and secure in patients with severe secondary peritonitis,
with a primary success rate of 77%; fistulae developed in 11.5%, and mortality was 11.5%.

Key words: peritonitis, clinical evolution, mortality, laparotomy, suture techniques.
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A) PERITONITIS. CONCEPTO. 
VÍAS DE CONTAMINACIÓN.

Peritonitis es la inflamación de la serosa peritoneal,
debida a múltiples causas en donde la bacteriana es una de
las mas importantes. Las vías de contaminación pueden
ser: directa o local, hemática, linfática, canalicular o por
traslocación de gérmenes del tubo digestivo (Ver Cuadro
Nro. 1)

CLASIFICACIÓN

Las peritonitis admiten varias clasificaciones teniendo
en cuenta la evolución, agente causal, extensión, el origen
y aspectos clínicos (Cuadro Nro.2). 

Las peritonitis por su evolución pueden ser agudas y
crónicas. En este capítulo se tratará especialmente a las
agudas que requieren diagnóstico y tratamiento adecuado
en tiempo perentorio. Por su extensión pueden ser locali-
zadas, generalmente alrededor de la víscera en que se ori-
ginó el proceso y por su propagación generalizarse al resto

de la cavidad peritoneal. Por su agente causal pueden ser
sépticas o asépticas. Los gérmenes de las sépticas recono-
cen dos orígenes principales: digestivo (gérmenes múlti-
ples) siendo los más frecuentes como aerobio Gram (-) la
Escherichia coli y como anaerobio el bacteroides fragilis, y

de origen ginecológico (Clostridium
spp., Neisseria gonorreae). Las asépticas
se producen por materiales de origen
digestivo (bilis, quimo) pero solo lo son
en un comienzo porque la contamina-
ción las transforma en sépticas.

Una clasificación clínica y práctica de
las formas agudas, porque esta relacio-
nada con el origen, evolución, diagnós-
tico y tratamiento, es la que las divide
en primarias, secundarias y terciarias.
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Cuadro Nro. 1. Vías de contaminación peritoneal.

Cuadro Nro. 2. Clasificación de las peritonitis.



Peritonitis primaria (También conocida como espontá-
nea). Se debe a una contaminación general, sin evidencia
de lesión en el tracto digestivo. Se observa en adultos con
cirrosis, enfermedades autoinmunes como el lupus erite-
matoso sistémico, nefróticos. La fuente de infección es
hematógena.

Peritonitis secundaria. Es la forma más frecuente y de
mayor interés quirúrgico. Se originan en procesos intra-
peritoneales comenzando como una peritonitis localizada
que en su evolución puede extenderse a todo el peritoneo
(Ej. apenditicis aguda, colecistitis, úlcera perforada, diver-
ticulitis, dehiscencias anastomóticas, etc.)

Peritonitis terciaria. Es una forma de peritonitis secun-
daria que ha sido tratada adecuadamente pero continua
con un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica aso-
ciada a persistencia o recurrencia de la infección perito-
neal. El interés de considerar este grupo en forma separa-
da es clínico dadas las particularidades que presenta en
cuanto a evolución, bacteriología, tratamiento y pronós-
tico.

En este capítulo se tratará, teniendo en cuenta el interés
quirúrgico, en primer lugar las peritonitis secundarias
seguidas por las terciarias y primarias, y peritonitis que el
cirujano debe conocer pero son de tratamiento médico
predominante. Muchos de los conceptos tratados en peri-
tonitis secundarias son aplicables a otras formas clínicas
por lo que se evitará entrar en repeticiones.

1. PERITONITIS AGUDAS 
SECUNDARIAS

ETIOPATOGENIA

Las peritonitis secundarias se deben a la inoculación de
gérmenes o agentes químicos a partir de una infección e
inflamación en el tracto digestivo o a una perforación vis-
ceral o de la pared abdominal (ver Cuadro Nro. 3). 

En el primer caso el órgano puede ser el apéndice , la
vesícula biliar o un divertículo en donde la infección e
inflamación, como así también fenómenos isquémicos,
provocan una alteración de la pared permitiendo la difu-
sión de gérmenes.

La perforación de una víscera da salida al contenido de
la misma provocando una agresión química a lo que se
agregan gérmenes que dependiendo de su virulencia con-
tribuirán a intensificar la flogosis. La contaminación bac-
teriana depende del sector del tubo digestivo y de las con-
diciones patológicas previas. El colon es la zona mas rica
en gérmenes y su perforación da lugar a una forma grave
de peritonitis (peritonitis fecal).

Las peritonitis postoperatorias se deben a contamina-
ción bacteriana intraoperatoria siendo un número impor-
tante secundarias a dehiscencias de anastomosis y la con-
taminación es de origen intestinal.

La progresión de la infección y proceso inflamatorio va
a depender del grado de virulencia de la fuente de inocu-
lación y de las defensas del paciente. Se produce un meca-
nismo complejo con un proceso exudativo e intervención
de inmunoglobulinas, factores de la coagulación y fibrinó-
geno, afluencia de neutrófilos y el desarrollo de una activi-
dad fagocitaria que trata de controlar la infección32-10.

Tres son los caminos posibles:
1) La fuente de inoculación no persiste por ser bloque-

ada por el exudado y fibrina, pudiendo llegar a formar
adherencias fibrosas. Todo este proceso puede retrogradar
, incluso las adherencias y el proceso inflamatorio desapa-
recer.

2) La segunda opción es que el proceso inflamatorio
infeccioso de lugar a una peritonitis localizada. El proce-
so ha quedado bloqueado por adherencias laxas primero
luego fibrosas.

3) El proceso defensivo del organismo no llega a conte-
ner el proceso y se extiende dando lugar a una peritonitis
generalizada.

Agentes causales. Los agentes más importante en las
peritonitis son los gérmenes (bacterias, hongos). En las
perforaciones patológicas (úlcera perforada) o quirúrgicas
(Dehiscencias anastomóticas) primero se tiene contami-
nación por sustancias que se encuentran en el tubo diges-
tivo (bilis, jugo gástrico o duodenal, etc.) y luego la acción
de gérmenes. A estas causas pueden agregarse otras menos
frecuentes: cuerpos extraños dejados por el cirujano como
pueden ser gasa, talco, o del organismo dejados perdidos
como cálculos biliares. Estos cuerpos extraños pueden dar
lugar a inflamación, abscesos, y frecuentemente a fístulas.

Bacterias. El principal origen de las bacterias en las peri-
tonitis secundarias es el tracto digestivo, razón por la cual
siempre se encuentran varias especies (Multimicrobiana
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Cuadro Nro. 3. Peritonitis secundaria. Fuentes de producción.



con predominio de gérmenes Gran -), destacándose por
su importancia patológica la Echerichia Coli y el
Bacteroides fragilis. Esta es una diferencia con las perito-
nitis primarias en donde la infección es por vía hemática
y se trata de un sólo germen.

La flora microbiana predominante depende del sector
afectado del tubo digestivo (Ver Cuadro Nro. 4) y condi-
ciones previas del huésped que la modifican. 

Numerosas causas pueden modificar la flora normal del
tubo digestivo. Un estómago con evacuación buena y
clorhídrica alta tiene una baja concentración de gérmenes,
no así cuando hay retención y aclorhidria. Los inhibido-
res de la producción ácida condicionan mayor número de
gérmenes en el estómago. 

En las internaciones prolongadas el tracto digestivo
puede estar colonizado por flora nosocomial. En la diabe-
tes y en los inmunosuprimidos también se altera la flora.
La cirugía también puede contribuir a aumentar los gér-
menes cuando se forman asas ciegas que permiten una
mayor colonización o a disminuir los anaerobios como
ocurre en las colostomías e ileostomías.

Patogenia. Se tomara como base para la descripción la
peritonitis secundaria la que comienza con una patología
local y que en su evolución se extiende en abdomen y
repercusión general en el paciente.

Compromiso local (peritonitis localizada). El 75% de
las peritonitis originadas en causas no traumáticas se
deben a apendicitis, úlcera perforada y pelviperitonitis por
causas ginecológicas9. A estas causas se agregan: colecisti-
tis, diverticulitis colónica y de Meckel, megacolon volvu-
lado y perforado, isquemias de colon e intestino delgado,
etc. Los traumatismos abdominales tanto de heridas por
arma blanca y armas de fuego, como los abortos crimina-
les, son también causa de peritonitis. 

La patología inicial y sus causas son importantes en la
evolución. Una apendicitis o una colecistitis generalmen-
te tienen una gravedad moderada mientras que una per-

foración colónica o un infarto de intestino una gravedad
severa y su generalización en peritoneo es la regla.

La repuesta inflamatoria local es exudativa con salida de
fluido rico en proteínas incluyendo opsoninas, fibrinóge-
no y leucocitos polimorfonucleares. El fibrinógeno por
polimerización da lugar a fibrina que contribuye a blo-
quear el proceso localmente. El peritoneo esta edematoso,
congestivo, cubierto por exudado fibrinoso que contribu-
ye a adherir las asas intestinales y el epiplón vecino al foco.
El peristaltismo de las asas intestinales cesa contribuyen-
do a focalizar la lesión. La fibrina contribuye a bloquear el
proceso siendo un primer paso en la formación de adhe-
rencias, por otra parte evita el transporte de leucocitos al
sitio. Las opsoninas y el sistema de complemento son
necesarios para la fagocitosis de gérmenes por los macró-
fagos. La suma de un exudado rico en fibrinógeno, la pro-
ducción de tromboplastinógeno por parte de las células
mesoteliales y macrófagos activados conduce al secuestro
bacteriano en una malla de fibrina.

El proceso local por acción del tratamiento y o virulen-
cia de los gérmenes puede retrogradar, o dar lugar al desa-
rrollo de un absceso o expandirse en el peritoneo.

Peritonitis difusa. La difusión de la infección al resto de
la cavidad abdominal puede realizarse inicialmente o
desarrollarse en la evolución por insuficiencia de los
mecanismos que contribuyen a localizar el proceso.
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Cuadro Nro. 4. Flora microbiana digestiva31 32 16.

Fig. 1. Vías normales seguidas por el líquido peritoneal y en condiciones patólogicas
por secreciones y supuraciones.



Cuando no se han formado barreras la difusión sigue el
camino normal de los fluidos en el peritoneo. Los derra-
mes en la parte superior del abdomen supramesocolónico
se dirigen a los espacios subfrénicos donde la presión es
menor. Mientras en la parte inframesocolónica es más
gravitacional y se dirige a la pelvis y fondo de saco de
Douglas siguiendo los espacios parietocólicos e inframe-
sentérico (Fig. 1).

MANIFESTACIONES SISTÉMICAS O GENERALES

La repercusión general puede observarse desde el
comienzo o en la evolución de la peritonitis. En la fase
inicial esta dada por la virulencia de los gérmenes, la insu-
ficiencia de poder bloquear localmente el proceso y a un
aumento de la permeabilidad vascular con pasaje de toxi-
nas y bacterias a la circulación general. La distensión
abdominal, mayor cantidad de líquidos contribuyen a
aumentar la presión abdominal (síndrome compartimen-
tal) e incrementar las manifestaciones. Son formas graves
que llevan a un detrimento del estado general con fallas
multiorgánicas.

Las alteraciones son progresivas y afectan a partes vita-
les como el aparato respiratorio, cardiocirculatorio y los
riñones formándose circuitos viciosos que llevan a una
falla multiorgánica.

Infección (propagación general). La infección puede
propagarse por vía portal dando lugar a una pileflebitis y
a la formación de abscesos hepáticos.

El pasaje de toxinas y de bacterias a la circulación gene-
ral puede producir una septicemia y llevar a un shock sép-
tico.

Cardiovasculares. En los cuadros graves se tiene hipo-
volemia que esta dada por la importante perdida de flui-
dos por los exudados, falta de aportes de líquidos y a la
sustracción de estos por el íleo intestinal.

La hipovolemia junto con el shock séptico lleva a una
falla cardiovascular con disminución del débito cardíaco y
falta de oxigenación tisular que lleva a una acidosis

Respiratorias. Hay varios mecanismos que llevan a una
disminución de la función respiratoria y que pueden
actuar en distinto grado. La motilidad diafragmática esta
disminuida o ausente por el dolor y vecindad de la infec-
ción. Esto lleva a la producción de atelectasias especial-
mente en las bases y derrames pleurales. El edema de la
membrana alveolocapilar y las alteraciones de las presio-
nes capilares por los cambios cardiovasculares disminuyen
la función pulmonar. 

Renal. La acción directa de las toxinas y la falta de una
buena perfusión por falla cardiovascular llevan a una insu-
ficiencia renal. Cuando la presión intraabdominal supera
los 30 mm. de mercurio (Síndrome compartimental del
abdomen) la perfusión renal y filtrado glomerular se ven
reducidos y aparecen efectos mecánicos directos sobre la

circulación esplácnica con hipoperfusión que condiciona
trastornos gastrointestinales, hemorragia digestiva por
isquemia mucosa, permeación de toxinas y traslocación
bacteriana. 

ANATOMIA PATOLÓGICA

La peritonitis en su forma más leve se muestra la serosa
congestiva, edematosa, con escasa fibrina pudiendo haber
líquido intraperitoneal. Microscópicamente hay hipere-
mia, edema e infiltrados de leucocitos. El incremento del
proceso lleva a las formas purulentas, las que pueden estar
bloqueadas o no por la formación de adherencias a vísce-
ras y epiplón, o bien diseminarse constituyendo una peri-
tonitis difusa.

En otras circunstancias puede dar lugar a abscesos veci-
nos a la fuente de origen o alejados por gérmenes que se
diseminación por vía hemática (abscesos hepáticos) o
bien por vía peritoneal (abscesos subfrénicos o pélvicos)
(Véase más adelante el tema Abscesos).

Se conoce con el nombre de plastrón a un proceso local,
mal delimitado en donde convergen alrededor del foco
inflamatorio de origen vísceras huecas vecinas y forma-
ciones peritoneales, (epiplón, mesos), pudiendo tener
entre medio de estas estructuras inflamadas material
purulento.

Las adherencias al comienzo son laxas y constituidas en
gran parte por fibrina que son reemplazadas por acción de
fibroblastos en fibras colágenas, constituyendo esto una
suerte de curación natural del proceso. Esto da lugar a lo
que se conoce como peritonitis plástica que en intestino
delgado y colon puede dar lugar a síntomas de obstruc-
ción.

CLÍNICA

La sintomatología de las peritonitis presentan muchas
variantes que dependen de la causa que la origina (apen-
dicitis, colecistitis, perforación ulcerosa, etc.), del lugar
del abdomen afectado, del tiempo de evolución que lleva
el proceso y de las condiciones propias del paciente. En
esta parte general se tomarán para la descripción las peri-
tonitis originadas en la perforación de una víscera y los
originados en el proceso inflamatorio local y se verán los
síntomas propios de la inflamación peritoneal cualquiera
sea su origen.

Dolor. El dolor puede manifestarse en forma aguda,
brusca como ocurre en la perforación de una úlcera duo-
denal mientras que en la inflamación de un órgano como
la vesícula biliar o el apéndice lo hace en forma progresi-
va. Es importante señalar que en los perforados después
del fuerte dolor inicial tengan una disminución del
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mismo mientras se van instalando las manifestaciones de
la inflamación peritoneal. El no estar advertido de estos
cambios es causa de retardo en la consulta y en el diagnós-
tico. Es importante la ubicación y el tipo de dolor (cólico,
continuo, intermitente) y de su irradiación. El dolor se
mantiene localizado mientras la reacción peritoneal sea
local, si la peritonitis progresa el dolor también se genera-
liza.

Nauseas, vómitos. Son síntomas frecuentes y comunes
a muchas causas de peritonitis, debidos a irritación peri-
toneal. En la evolución de las peritonitis el íleo paralítico
intestinal contribuye a que sean más constantes.

Fiebre. Es un síntoma constante. En personas de edad
avanzada puede no ser muy importante y no guarda rela-
ción con la intensidad de la peritonitis. Es de gran valor
determinar la diferencial entre la temperatura periférica y
la rectal que en caso de peritonitis sobrepasa el grado
centígrado. Esto se conoce como disociación axilo-rectal y
es más notable en patología de abdomen inferior y pelvis.

Otros síntomas. La diarrea puede existir pero no es fre-
cuente. Lo importante es saber que no excluye la posibili-
dad de un cuadro local como una apendicitis aunque lo
más frecuente en las inflamaciones peritoneales es la ins-
talación de un íleo adinámico.

El examen físico. El paciente esta quieto, en decúbito
dorsal, trata de no movilizar su abdomen aun con la res-
piración. Esta se vuelve más torácica, superficial y puede
haber aumento de la frecuencia. Las fascie del paciente
denuncia la gravedad del cuadro, dado el dolor, la fiebre,
la deshidratación. La conocida como fascie hipocrática se
observa en cuadros avanzados y son debidas también a la
deshidratación, dolor y la sepsis, siendo los rasgos más afi-
lados, ojos hundidos, mucosas secas, y expresiones de
dolor y angustia. Suele haber hipertermia (con diferencial
significativa) y diaforesis. Si hay shock séptico el paciente
puede presentar: taquicardia, hipotensión y si se profun-
diza se suman hipotermia y extremidades frías.

Examen del abdomen. A la inspección puede observar-
se a veces distensión por el íleo y fijeza respiratoria para no
incrementar el dolor. La palpación permite precisar la
zona dolorosa y los órganos comprometidos. Esta explo-
ración debe realizarse en forma muy suave, comenzando
por las zonas alejadas a la que se considera afectada.
Maniobras bruscas de entrada provocan defensa y con-
tractura del abdomen impidiendo hacer una buena
semiología del mismo. La zona afectada se reconoce por la
contractura muscular aumentada con respecto a otras
zonas y en segundo lugar por el dolor. 

El signo de Blumberg o del rebote es una forma de pro-
vocar dolor debido a la inflamación peritoneal y consiste
en una compresión suave flexionando los dedos contra el
abdomen y efectuando una descompresión rápida. Es
importante observar la cara del paciente que exterioriza la
sensación de dolor más que con la palabra. Una palpación

más profunda completará el examen, siendo necesario
disminuir la contractura provocada como reacción defen-
siva del enfermo, desviando la atención del paciente o rea-
lizando la exploración al mismo tiempo que el tacto rec-
tal (Maniobra de Yódice-Sanmartino).

La percusión puede evidenciar: timpanismo, matidez
(sobre todo en flancos si hay líquido libre) o ausencia de
la misma en región subfrénica derecha en caso de neumo-
peritoneo (signo de Jobert). 

El silencio auscultatorio es la expresión clínica de la
parálisis intestinal.

El tacto rectal y vaginal son de suma utilidad para detec-
tar colecciones en el fondo de saco de Douglas o descar-
tar cuerpos extraños o tumores, o patología ginecológica.
Permiten una relajación relativa del abdomen y realizar
una palpación combinada con la abdominal.

LABORATORIO

La leucocitosis con neutrofilia es un hallazgo práctica-
mente constante. En pacientes inmunodeficientes y en
gerontes, la leucocitosis puede no ser importante El
hematocrito se halla aumentado por deshidratación y
hemoconcentración, salvo que por su patología de base
sea un paciente anémico. La amilasemia puede elevarse
sin implicar patología pancreática. Son útiles los gases en
sangre para evaluar progresión de la sepsis.

El diagnóstico bacteriológico surge a partir del líquido
recolectado de la cavidad y si se sospecha compromiso
séptico se recurrirá al hemocultivo o policultivos (sangre,
orina, secreciones, etc.). 

Punción abdominal (o paracentesis) y otras. No es un
estudio sistemático pero es de gran utilidad en casos
dudosos y cuando existe contenido liquido peritoneal.
Generalmente se realiza a ciegas en fosa iliaca izquierda o
con control ecográfico. 

En las colecciones en el fondo de saco de Douglas se
puede obtener material para estudio por punción transva-
ginal en el fondo de saco posterior o bien por vía rectal.
En el liquido obtenido es importante ver sus característi-
cas, puede ser purulento y no, tener elementos como san-
gre o bilis o mostrar al examen microscópico presencia de
gérmenes y gran cantidad de leucocitos (>500/mm3) o de
piocitos como indicadores de peritonitis32-10-21. 

Gammagrafía. Los estudios con Galio 67, Indio 111 o
Tecnecio no son utilizados en peritonitis aguda por su
poca disponibilidad, demora en los resultados y al escaso
aporte. Son más utilizados en las formas terciarias y en la
detección de abscesos en donde la ecografía y la tomo-
grafía no resultaron satisfactorios (ver más adelante).
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IMÁGENES

RADIOGRAFÍA DIRECTA DE ABDOMEN

La radiografía directa de abdomen de preferencia debe
ser hecha de pie. Si el enfermo por sus condiciones físicas
no es posible se recurrirá al decúbito dorsal y lateral. El
estudio de pie y lateral permite ver mejor los niveles
hidroaéreos, el neumoperitoneo y los derrames.

Una simple radiología directa de abdomen puede mos-
trar elementos importantísimos de peritonitis como aire
libre en la cavidad abdominal por perforación de víscera
hueca, aire subdiafragmático en los abscesos subfrénicos,
aire encapsulado en abscesos de órganos macizo.
Manifestaciones por íleo debido a la peritonitis, asas dila-
tadas y niveles hidroaéreos (íleo adinámico) en forma
localizada o generalizada. Imagen de vidrio esmerilado
(opacidad uniforme que oculta estructuras óseas) y signo
del revoque (bandas opacas que separan asas vecinas o que
reflejan edema de pared y mesos) que evidencian liquido
libre en el abdomen; borramiento del psoas (edema retro-
peritoneal), calcificaciones de vesícula o de quistes, nive-
les hidroaéreos localizados en abscesos tabicados, derrame
pleural secundario a abscesos sub frénicos y otros datos de
resorte gastroenterológico como la intususcepción, vólvu-
los, lesiones vasculares, etc. 

RADIOGRAFÍA DE TÓRAX

La radiología simple de tórax permite visualizar cam-
bios secundarios a los procesos subfrénicos como son el
derrame pleural, las atelectacias basales y la elevación del
hemidiafragma homolateral al proceso (Figs. 2 y 3). El
aire subdiafragmático (signo de Popper) en caso de perfo-
ración de víscera hueca suele verse mejor en la radiografía
de tórax que en la abdominal. 

ECOGRAFÍA

La ecografía es un método diagnóstico muy utilizado
por su sensibilidad, disponibilidad y bajo costo, teniendo
la ventaja de no requerir contraste y puede hacerse en la
cama del paciente. Razones por lo que es usado frecuen-
temente en primer termino y si quedan dudas se recurre
a otros medios como la Tomografía Computada.

La sensibilidad se pone de manifiesto en la detección de
masas tumorales, desplazamientos de vísceras, colecciones
líquidas y de abscesos. El aparato de ecografía puede ser
trasladado a la cama del paciente y sirve tanto para el
diagnóstico y guía en el tratamiento para realizar puncio-
nes y drenajes percutáneos.
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Fig. 2. Radiografía directa que muestra elevación del diafragma y una colección subfré-
nica con aire.

Fig. 3. Radiografía de tórax lateral, mostrando la elevación del diafragma y una colec-
ción líquida aireada subfrénica.

Fig. 4. Ecografía. Absceso pelviano.



TOMOGRAFÍA COMPUTADA

Este método es útil para evaluar colecciones y abscesos
(zonas de densidad anormal, a veces con burbujas de gas
que desplazan órganos vecinos) y eventualmente patología
de base sobre todo en pacientes en los que el examen
abdominal puede ser equívoco (trauma encefálico, consu-
mo de corticoides). Tiene alta sensibilidad para peritonitis
postoperatorias y en la pesquisa del foco séptico oculto.

LAPAROSCOPIA COMO MEDIO DIAGNÓSTICO

Su empleo va en aumento. Permite a través de una
pequeña incisión colocar el laparoscopio y explorar el
abdomen y llegar al diagnóstico de la lesión y a proseguir
con el tratamiento si se considera adecuada la vía26. Evita
mayores gastos en el preoperatorio al diagnosticar directa-
mente la causa de la peritonitis y realizar el tratamiento.
Tiene algunas limitaciones como la imposibilidad de
obtener una cámara abdominal por operaciones previas. 

DIAGNÓSTICO

Debemos distinguir el diagnóstico de peritonitis y el de
la lesión causal. El diagnóstico de peritonitis es eminente-
mente clínico siendo el examen físico, la fiebre y la leuco-
citosis los elementos más importante. Los métodos por
imágenes nos hablan más de la lesión causal y de su exten-
sión como de la existencia de neumoperitoneo, coleccio-
nes, abscesos, etc. El diagnóstico de peritonitis es relativa-
mente fácil y sirve para establecer la necesidad de un tra-
tamiento quirúrgico. El diagnóstico de la enfermedad
causal sirve para planear la terapéutica pero si no es posi-
ble la necesidad de una intervención quirúrgica por el
cuadro inflamatorio peritoneal es perentoria y el diagnós-

tico de la enfermedad causal se establecerá por una lapa-
roscopia o laparotomía.

Diagnóstico diferencial
Dado al gran número de patologías con cuadros agudos

que pueden dar o simular una peritonitis, serán única-
mente nombradas (se pide al lector ir a los capítulos
correspondientes para más detalles).

Entre las patologías quirúrgicas se consideran: lesiones
de la pared abdominal como los hematomas de la vaina
del recto; hemoperitoneo debidos a rotura de bazo, tumo-
res hepáticos, embarazo ectópico o por rotura de aneuris-
ma de aorta; oclusión intestinal; procesos derivados de
órganos retroperitoneales como el páncreas (pancreatitis)
o renal (abscesos); etc.,

Entre las patologías no quirúrgicas a tener en cuenta en
el diagnóstico diferencial existen patologías: gastrointesti-
nales como hepatomegalia congestiva, pancreatitis, ente-
rocolitis aguda; ginecológicas como pelviperitonitis, ovu-
lación dolorosa, endometriosis; urinarios como pielone-
fritis, cólico renal; respiratorias como neumopatía basal,
embolia pulmonar: cardiovasculares como infarto de mio-
cardio¸ alteraciones metabólicas y hematológicas y otras
afecciones médicas: crisis addisoniana, uremia, porfiria,
drepanocitosis y leucemias.

PRONÓSTICO

En términos generales, se han considerado: edad del
paciente, patología asociada, enfermedad desencadenante,
tiempo de evolución y disponibilidad de medios. Los
pacientes de mayor edad y con patología asociada (neo-
plasias, diabetes, insuficiencia renal, inmunosuprimidos)
tienen peor pronóstico10. La diversidad de patología que
conduce a una peritonitis hace también difícil de dar
pronósticos generales. Todo cirujano sabe la gravedad que
revisten las peritonitis con isquemia mesentérica y en los
que hay una peritonitis fecal por perforación colónica en
donde la mortalidad esta entre el 40 a 80%. Las peritoni-
tis originadas en inflamaciones del apéndice o de la vesí-
cula tratadas adecuadamente tienen una mortalidad que
no debe sobrepasar el 1 ó 2%. Estos mismos procesos tra-
tados tardíamente (peritonitis difusa) la morbilidad y
mortalidad son mayores.

Dadas las diversas causas que hay que tener en cuenta
para el pronóstico es que se emplean los scores de riesgo.
Entre los sistemas más frecuentemente utilizados se
encuentra el APACHE II (Acute Phisiology And Chronic
Health Evaluation) que otorga puntos por parámetros de
fisiología agudos, edad y patología crónica. Koperna y
col.12 establecieron el score promedio al comienzo del tra-
tamiento en 12,7; el de fallecidos en 22,9 y el de sobrevi-
vientes en 10,6. Cuando se tiene más de 15 puntos la
mortalidad es del 46,7 % y con menos de 15 es 4,8 %.
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Fig. 5. Tomografía. Necrosis infectada en pancreatitis aguda.



TRATAMIENTO (SECUNDARIAS)

Se tratará primero las medidas comunes a todo tipo de
peritonitis y luego las especiales: reanimación, antibióti-
coterapia, eliminación de la fuente de contaminación bac-
teriana, reducción del inóculo bacteriano y soporte
metabólico continuo..

REANIMACIÓN

Una vez realizada la semiología se impone la colocación
de una vía central que mida PVC y permita expandir la
volemia. La velocidad con que se realiza la reanimación
depende del grado de hipovolemia, del estado fisiológico
del paciente y de lo agudo de la situación. 

Previo a la cirugía, es ideal que el proceso se efectúe en
no menos de 2 a 3 hs. Para evaluar la reposición se con-
trolan presión arterial, estado de conciencia, sonda vesi-
cular, control de la presión venosa central y en algunos
casos será necesario la colocación de un catéter de Swan
Ganz (presión enclavada).

En situaciones extremas, para preservar la oxigenación,
puede requerirse intubación traqueal y respiración asisti-
da. Para descomprimir el tubo digestivo y evitar vómitos
y broncoaspiración se coloca sonda nasogástrica. Es fre-
cuente que estos pacientes tengan hiperclorhidria siendo
útil su reducción mediante la administración de inhibi-
dores de la bomba de protones.

ANTIBIÓTICOTERAPIA

La selección del antibiótico depende: 1) de la actividad
demostrada del agente contra las bacterias que se presume
están presentes según el nivel de perforación del tubo
digestivo; 2) capacidad del antibiótico de alcanzar niveles
adecuados en la cavidad peritoneal; 3) características del
paciente y 4) del lugar de internación (33).

Todo esquema tiene que ser efectivo contra Echerichia
Coli y Bacteroides fragilis y ninguno ha sido superior a un
aminoglucósido con metronidazol en peritonitis secunda-
ria. Pueden utilizarse también: cefoxitina, cefotetán, ticar-
cilina / ácido clavulánico, ampicilina / sulbactam, pipera-
cilina / tazobactam o carbapénicos (imipenem o merope-
nem)31-34.

Además para Echerichia Coli son aptos: aminoglucósi-
dos, cefalosporinas de 3ª generación (ceftriaxona, ceftazi-
dima, etc.) o astronam y quinolonas de 2ª o 3ª generación.

Para bacteroides: metronidazol o clindamicina.
El advenimiento de nuevas quinolonas permite pasar a

la vía oral en cuanto se recupera el tránsito intestinal34.
El aislamiento de flora polimicrobiana con cándida en

peritonitis secundaria no requiere el uso de fármacos anti-
micóticos. Si se tratara de flora única o peritonitis tercia-
ria debe ser indicado anfotericina y fluconazol.

La antibioticoterapia debe basarse en estudios hechos en
el propio paciente (secreciones, hemocultivos, etc.).
Como los cultivos suelen demorar, se debe medicar empí-
ricamente con los agentes recomendados por cada Unidad
Asistencial que surgen de un control permanente de las
infecciones y uso racional de antibióticos. En caso de care-
cer de un comité de infecciones se deberán seguir la expe-
riencias de centros reconocidos de la misma región.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

Decidido el tratamiento quirúrgico este no debe demo-
rarse. La única demora será la necesaria para efectuar los
estudios preoperatorios y para mejorar las condiciones res-
piratorias, cardiocirculatorias y la diuresis. Esta demora
no debe sobrepasar las 12 horas.

Abordaje y exploración. La laparotomía mediana es una
incisión rápida y permite una buena exploración y trata-
miento cualquiera sea el foco. En los casos en donde se
tenga diagnóstico causal la incisión puede estar relaciona-
da al sitio. Ej. una incisión de Pfannenstiel en patología
pelviana, una incisión subcostal derecha en patología vesi-
cular y hepática, etc. La exploración laparoscópica contri-
buye al diagnóstico y si se considera factible para prose-
guir la operación sin laparotomía y si esta se realiza se la
efectuará según el foco diagnosticado.

Son normas generales de cirugía que si hay un proceso
peritoneal localizado el cirujano debe limpiar el mismo
aspirando todas las secreciones y material purulento que
haya, tratando de no diseminar el mismo por el resto del
abdomen. Durante la operación debe proteger con com-
presas el campo operatorio para evitar la contaminación
de otras zonas. Obtención de material para estudios bac-
teriológicos en lo posible antes de la limpieza o lavados en
el peritoneo.

Tratamiento del foco contaminante. La cirugía consis-
te en la eliminación del foco contaminante y si no es posi-
ble su reducción y o drenaje al exterior, limpieza del peri-
toneo y avenamiento. Hay consenso general que la elimi-
nación del foco, cuando posible, es la mejor solución y
acorta la evolución postoperatoria. La apendicectomía en
apendicitis aguda y la colecistectomía en colecistitis aguda
son conductas que nadie discute hoy. En la sigmoiditis
aguda diverticular con peritonitis la extirpación del sig-
moide con o sin reconstrucción del tránsito también es
considerada la conducta electiva. No obstante, a veces, el
proceso local ha dado lugar a un plastrón en donde es
peligroso la disección por las vísceras vecinas comprome-
tidas y el cirujano solo puede drenar localmente y en cier-
tos casos excluir el pasaje de materias fecales con una
colostomía transversa (otra conducta es la realización de
una ileostomía).

Cuando la peritonitis se debe a perforación de una vís-
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cera el tratamiento va desde el cierre simple por sutura a
la resección englobando la perforación. Esto depende: 1)
órgano afectado e importancia de sus lesiones; 2) tipo y
cantidad de material contaminante y 3) tiempo que
media entre el comienzo del cuadro y la operación 

En la úlcera gastroduodenal perforada el cierre suturan-
do la perforación es el gesto más realizado, si se trata de
un ulceroso crónico y no hay una peritonitis se agrega
vagotomía y una derivación gastroyeyunal desaconseján-
dose en la actualidad las resecciones. Cuando se tiene una
perforación en intestino delgado como ocurre en los lin-
fomas o en el Crohn lo aconsejable es la resección seg-
mentaria ya que no es seguro efectuar un cierre en una
pared enferma y estenosada. Las perforaciones en colon
como en el megacolon tóxico dado al estado del órgano se
debe resecar todo el colon para sacar el foco séptico, única
forma de evitar nuevas perforaciones. En caso de dehis-
cencia de una sutura en colon que no esta dirigida y dre-
nada y con peritonitis no es aconsejable la reanastomosis
dado al estado de los cabos siendo más seguro el aboca-
miento de los cabos al exterior y si no es posible al menos
hacer una ostomía con el cabo funcionante proximal con
cierre del distal. 

Limpieza del peritoneo (Reducción del inóculo). La
limpieza del peritoneo es una medida tan importante
como el tratamiento del foco contaminante. Para lograrlo
a veces es necesario efectuar el desbridamiento de vísceras
unidas con fibrina y que pueden esconder entre ellas abs-
cesos interasas. Por aspiración se deben sacar el pus, bilis,
detritus y material necrótico y completar la limpieza con
lavajes con solución fisiológica. Es necesario aspirar el
líquido remanente, ya que los fluidos favorecen el desa-
rrollo de agentes patógenos al disminuir la fagocitosis y la
migración leucocitaria.

Cuando el cirujano no tiene la seguridad de que la lim-
pieza del peritoneo es suficiente o que el factor causal no
ha podido ser totalmente tratado la utilización de drena-
jes, y en casos seleccionados la realización de lavados
intraperitoneales postoperatorio o dejar el abdomen
abierto y contenido (laparostomía) para poder proseguir
con la limpieza del foco.

Drenajes abdominales. El uso de drenajes ha sido y será
motivo de controversia. Es cierto que drenar bien toda la
cavidad abdominal no es posible. Una opinión es consi-
derar que si el foco causal ha sido resuelto, seguido de una
toilette de todos los compartimientos peritoneales no es
necesario dejar drenaje 

Por otra parte están los que piensan, a los que se adhie-
ren los autores que cuando se trata una peritonitis puru-
lenta no se tiene la seguridad plena de no dejar áreas con-
taminadas y por otra parte los drenajes tienen probados
beneficios y muy escasa morbilidad. Los drenajes se dejan

en la vecindad del foco tratados y zonas declives o que por
ser de presiones negativas las colecciones tienden ir a esos
lugares. como son los espacios subfrénicos, el fondo de
saco de Douglas y las goteras parietocólicas38.

Es conveniente para que los drenajes funcionen adecua-
damente que mantengan una presión negativa para que la
aspiración sea constante. Un drenaje que no funcione o
taponado ejerce una acción contraria a lo que se desea con
su empleo.

Lavado intraperitoneal postoperatorio. El lavado intra-
peritoneal postoperatorio es un viejo método que tiene
una amplia bibliografía, con resultados discordantes, y
sobre el que no hay evidencia cierta de su utilidad. El
propósito que se perseguía era disminuir la carga bacte-
riana y las toxinas peritoneales, pero también contribuye
a diseminar las bacterias en lugares en donde estaba
ausente y posiblemente altere mecanismos inmunitarios33. 

La indicación más frecuente era la peritonitis difusa. El
cirujano debía dejar en la operación todos los tubos colo-
cados: un catéter (Tenckhoff o similar) que emergía por
debajo del ombligo y tubos de siliconas de drenaje supra-
mesocolónicos, ambos flancos y en pelvis. La instilación
de la solución de diálisis peritoneal con el agregado de
antibióticos y drenado posterior y nuevas reinstilaciones
que se mantenían en los primeros días (72 horas)4.

Por otra parte, no se ha demostrado que la instilación de
antibióticos intraperitoneal sea superior a la administra-
ción parenteral36. En resumen: aunque no hay un trabajo
indiscutido de evaluación, los lavajes intraperitoneales
postoperatorios han perdido consenso9-4.

Abdomen abierto y contenido. Se realiza solo en casos
especiales, donde el foco infeccioso no ha podido ser tra-
tado en su totalidad y debe hacerse por etapa. La mayor
experiencia se ha obtenido en el tratamiento de la necro-
sis infectada del páncreas. La necrosis en la primera ope-
ración no siempre esta bien delimitada y se puede remo-
verla totalmente por el peligro de lesionar importantes
elementos elementos sobre todo vasculares, cosa que es
posible hacerlo por etapas mientras la necrosis se desvin-
cula bien de las zonas sanas.(Véase Cap. IV-474)

Cuando se deja el abdomen abierto es necesario dejar las
vísceras acomodadas como para poder llegar al foco que
debe ser tratado y controlado. En el caso del páncreas que
es un órgano retroperitoneal se deja un taponaje realizado
con una venda vaselinada entre el páncreas por detrás y la
pared abdominal quedando el estómago reclinado hacia
arriba y el colon transverso hacia abajo. 

Este procedimiento no esta carente de complicaciones
como fístulas intestinales o de órganos, lesiones vascula-
res, etc. En las pancreatitis el procedimiento ha contribui-
do a mejorar los resultados siendo muy importante que
siempre sea hecha por el mismo cirujano que conoce la
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anatomía propia del caso, y que tenga experiencia y dedi-
cación especial en esta patología.

Cierre de laparotomía. La laparotomía debe cerrarse
herméticamente. Las limitaciones están dadas:

1) Cuando existe una eventración o falta de la pared por
herida previa y el paciente se opera por una peritonitis. El
cierre de la pared debe hacerse si con las estructuras que se
tienen en lo posible y no quedara tensión ni tampoco pro-
ducir un aumento de la presión intraabdominal. No es
conveniente hacer operaciones de despegamientos o inci-
siones de descargas en la pared por el peligro de infección,
por lo que es aconsejable dejar el abdomen contenido con
una malla y diferir la reparación de pared abdominal para
cuando haya sido totalmente controlada la infección peri-
toneal. 

2) En los casos en donde se considere la necesidad de
laparotomías iterativas se dejara el abdomen abierto y con-
tenido. En estos casos se puede utilizar una malla transito-
ria sujeta a la pared por puntos en U transparietales34-9-10.

Abordaje laparoscópico1-17-26-27

El abordaje laparoscópico va ganando terreno tanto
para el diagnóstico como para el tratamiento, pero tiene
limitaciones técnicas que obligan a una selección de los
casos.

La laparoscopía tiene las siguientes ventajas26: menor
trauma quirúrgico, exploración más completa, pronta
recuperación, menor tiempo de internación, evita opera-
ciones innecesarias, reemplaza otros estudios y acelera
diagnósticos y mejor costo beneficio. En caso que deba
proseguirse por laparotomía y conocerse el diagnóstico se
efectúa la incisión y operación más adecuada.

Las limitaciones del empleo del abordaje laparoscópi-
co son las comunes a todos los casos y que están dadas
por la imposibilidad de obtener un buen neumoperito-
neo (operaciones previas, distensión abdominal, etc.) o
por la magnitud de la operación a realizar y experiencia
del equipo tratante. La hipótesis de que el aumento de
la presión abdominal por el neumoperitoneo podría
favorecer la translocación bacteriana no ha sido probado
y por otra parte se considera que la vía laparoscópica
sería más beneficiosa por no provocar una supresión glo-
bal del sistema inmunológico, preservando la actividad
de macrófagos, la absorción linfática y el secuestro de
bacterias por fibrina26. 

La exploración que se logra con la laparoscopia es
mayor que la lograda en relación a la incisión necesaria
por laparatomía. Para explorar bien todo un abdomen es
necesaria una incisión xifopubiana. En cambio con los
instrumentos largos empleados en laparoscopia es posi-
ble llegar a explorar la mayor parte de la superficie peri-
toneal.

TRATAMIENTO LAPAROSCÓPICO DE ALGUNOS
ABDÓMENES AGUDOS PERITONÍTICOS FRECUENTES

Estos temas son tratados con las patologías y técnicas en
particular. La laparoscopia diagnostica tiene aceptación
general sobre todo cuando no se tiene diagnóstico y se
considera que la patología a tratar puede hacerse por esa
vía. Cada vez son más los cirujanos que tratan por lapa-
roscopía una apendicitis aguda, una colecistitis aguda, la
diverticulitis de Meckel y la úlcera perforada. En cambio
cuando involucra técnicas más complejas como reseccio-
nes colónicas en diverticulitis aguda la vía empleada es la
laparotomía y por vía laparoscópica sólo están siendo
efectuadas en centros especializados por cirujanos dedica-
dos especialmente a estas patologías.

FORMAS CLÍNICAS DE PERITONITIS
SECUNDARIAS

Aquí solo se destacaran las características sobresalientes
de algunas formas clínicas.

Peritonitis postoperatoria. Están relacionadas a una
complicación: dehiscencia de suturas, lesiones isquémicas
por falta de irrigación, perforaciones inadvertidas o agra-
vamiento del proceso original. La sospecha de la compli-
cación es clínica, cambios en la evolución con desmejora-
miento del estado general y o local, el dolor, fiebre y leu-
cocitosis en ascenso. Esto lleva al estudio por imágenes y
proceder de acuerdo a los hallazgos. Una fístula dirigida,
con reacción peritoneal limitada, puede seguirse trata-
miento conservador. La existencia de un absceso obliga a
proceder al drenaje percutáneo. En las peritonitis por
dehiscencia obliga a una relaparatomía para tratar la per-
foración o bien excluirla de la circulación enteral como
puede ser el abocamiento de los cabos. 
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Peritonitis fecal. Se denomina así cuando hay perfora-
ción del colon y pasaje de materia fecal. Es una peritoni-
tis grave, que requiere tratamiento urgente del foco y lim-
pieza de la cavidad abdominal.

Peritonitis ginecológica. Son más frecuentes en mujeres
jóvenes. El dolor y la contractura de la pared se manifies-
tan en las fosas iliacas y en el hipogastrio. Hay fiebre y
franca disociación axilorectal. El tacto vaginal muestra un
fondo de saco de Douglas doloroso, que se puede exten-
der a los sacos laterales de la vagina y agravarse con los
desplazamientos del útero producido con la otra mano
palpando el hipogastrio. La punción transvaginal del
fondo de saco de Douglas puede mostrar material puru-
lento y servir para estudio bacteriológico y drenaje. La
ecografía puede mostrar imágenes patológicas anexiales y
en útero como la presencia de colecciones.

Peritonitis biliar. Se caracteriza por la existencia de bilis
en peritoneo por alguna lesión en la vía biliar y posterior
infección. Cuando es una vesícula enferma gangrenosa
que se perfora la infección existe desde el comienzo y la
conducta quirúrgica no puede dilatarse. En otros casos la
pérdida de bilis se debe a lesión de la vía biliar, apertura
del cístico, salida de un tubo en T de Kehr. La bilis se
difunde en peritoneo dando lugar a lo que se denomina
coleperitoneo, el que en ciertos casos puede bloquearse y
quedar solo en una zona del peritoneo. El proceso puede
mantenerse muchas horas o días sin infectarse, pero la
infección ocurre y tenemos una peritonitis biliar. Es con-
veniente solucionar el problema de la bilirragia y drenar el
contenido biliar del peritoneo antes de llegar a una peri-
tonitis. 

2. PERITONITIS TERCIARA

La peritonitis terciaria es una forma secundaria, que
pese al tratamiento que se le haya administrado, hay una
persistencia de la repuesta inflamatoria y un desarrollo
progresivo a una disfunción orgánica múltiple.

Todos los conceptos vertidos en cuanto al diagnóstico y
tratamiento de las peritonitis secundarias deben ser teni-
dos en cuenta en las terciarias. A fin de no entrar en repe-
ticiones en este apartado se verán las características que
distinguen a la forma terciaria

ASPECTOS CLÍNICOS

Esta infección siempre se diagnostica en pacientes pre-
viamente internados y que cursan un postoperatorio.
Frecuentemente hay factores que favorecen la progresión
del cuadro como diabetes, obesidad, corticoides, inmu-
nosupresión, etc. La infección es posquirúrgica e intra

nosocomial. Este hecho tiene que ser considerado pues
tiene implicancias terapéuticas en el momento de elegir el
tratamiento antibiótico. Hay persistencia de la fiebre,
aunque puede no ser elevada, leucocitosis y catabolismo
aumentado. La presencia de síntomas de sepsis más allá
del quinto día de un tratamiento adecuado debe hacer
sospechar una compilación de la peritonitis secundaria y
estaremos entonces frente a una peritonitis terciaria que
requiere un nuevo planteo diagnóstico y terapéutico9-10-17.
La falta de solución llevará al paciente a fallas multiorgá-
nicas.

A pesar de las manifestaciones clínicas, la TAC (así
como el acto quirúrgico) fracasan en identificar una fuen-
te de infección focal. Lo frecuente es una infección peri-
toneal difusa con dispersión de material fibrinoso sobre la
superficie peritoneal10.

BACTERIOLOGÍA

En estos pacientes la flora encontrada en la peritonitis y
en el tracto digestivo han sufrido cambios. Los gérmenes
son diferentes y muchas veces resistentes a los antibioticos
utilizados. Los hongos como la candida pasa a tener un
valor independiente en las infecciones nosocomiales en
relación a la comunitarias21.

Se recordarán cambios que sufren los pacientes en el
postoperatorio y que deben tenerse en cuenta cuando se
encara el tratamiento de una peritonitis terciaria y que son
importante en la prevención de una forma terciaria.

En el estómago la cantidad de bacterias está relaciona-
da directamente con el pH gástrico. A un pH bajo el con-
tenido del estómago suele ser estéril y en los pacientes con
aclorhidria el recuento de bacteria puede llegar a 105. Los
pacientes con hemorragias digestiva, ulcera gástrica, ulce-
ra gastroduodenal u obstrucción duodenal tienen un
mayor número de gérmenes en el estómago. Es frecuente
en el postoperatorio la administración de antiácidos o
bloqueantes H2 lo que favorece un aumento de bacilos
Gram negativos en la flora gástrica.

Las intervenciones quirúrgicas que ocasionan un asa
excluida (asa ciega) como la Gastrectomía a lo Bilroth II
y la en Y de Roux dejan un asa eferente ciega de intestino
delgado que mantiene un éxtasis y es colonizada por ente-
rococos, entero-bacteria y bacteroides.

Los pacientes con internaciones prolongadas pueden
tener su tracto digestivo colonizado con la flora nosoco-
mial.

Otras causas a considerar es el uso previo de esteroides,
diabetes e inmunosupresores, etc. que pueden modificar
la flora aumentando la colonización por Cándida u otros
especies de hongos.

En los pacientes con colostomías e ileostomías también
se altera la flora intestinal, disminuyendo la cantidad de
anaeróbios como se observa pacientes con colostomía
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transversa e ileostomía. Las resecciones de intestino delga-
do así como las intervenciones de esófago que utilizan
intestino grueso alteran la carga bacteriana del intestino
remanente24.

METODOS DE DIAGNÓSTICO

RADIOGRAFÍA SIMPLE DE ABDOMEN
La repetición de estos estudios puede mostrar datos que

no han sido debidamente valorados o que han aparecido
en la evolución como abscesos tabicados, derrame pleural,
distensión intestinal por obstrucción, etc.

ECOGRAFÍA ABDOMINAL
La ecografía es el método ideal para el diagnóstico de

abscesos intrabdominales por su utilidad, disponibilidad.
y bajo costo. Sirve como guía en la punción percutánea y
drenaje de colecciones y el control evolutivo.

TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA
La tomografía Axial Computarizada es un excelente

método para el diagnóstico de las causa de la peritonitis
secundaria o terciaria, Requiere el uso de un contrate
endovenoso para evaluar abscesos de órganos macizos
como hígado, bazo y riñón y el uso de un contrate oral
para diferenciar los abscesos de las vísceras huecas intrab-
dominales. Existe también la utilización de contraste rec-
tal para diferenciar procesos pelvianos.

La TAC además nos permite efectuar los procedimien-
tos de drenaje percutáneo de abscesos y colecciones no
accesibles a la ecografía. Es por tal motivo que se conside-
ran la TAC y la ecografía como complementarios entre sí,
esenciales para el manejo de estos pacientes. 

TRATAMIENTO

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO DE LA PERITONITIS
En el tratamiento de la peritonitis terciaria se emplean

los recursos señalados en la forma secundaria pero se
requiere una mayor sagacidad para llegar al diagnóstico y
localización de las causas que mantienen el proceso y ade-
cuar el tratamiento.

Se deberá remover y controlar la causa de la contamina-
ción peritoneal. Para lo cual es importante la intervención
conjunta con el infectólogo e internista en la toma de
decisiones.

En el tratamiento de las peritonitis secundarias es sufi-
ciente el uso de aminoglucósidos con metronidazol30. La
peritonitis secundaria se produce por las bacterias de la
flora gastrointestinal, y si bien se han demostrado más de
400 a 500 especies diferentes, existen un gran número de
trabajos que no encuentran diferencia con distintos
esquemas antibióticos, considerando que el principal acto

terapéutico para la resolución del cuadro es quirúrgico.
El esquema de antibioticoterapia a emplear debe ser

efectivo contra Escherichia coli y Bacterioides. Estos pue-
des ser tratados con los que abarcan dicho espectro como
cefoxitin, cefotetan, ticarcilina / clavulánico, ampicilina /
sulbactam, piperacilina / ticarcilina / clavulánico, ampici-
lina / sulbactam, piperacilina / tazobactan, ó carbapenos
como imipenem , meropenem o ertapenem y reciente-
mente tigeciclina.

Para el tratamiento de Escheriquia coli se cuenta con
aminoglucósidos como gentamicina y amicacina, cefalos-
porinas de tercera generación como ceftriaxona, cefotaxi-
me, ceftizoxime, ceftazidima y cefepime, aztreonan y qui-
nolonas como ciprofloxacina.

Para el tratamiento de los bacteroides se tiene el metro-
nidazol o clindamicina. 

Existen algunos datos a considerar ante la elección del
antimicrobiano, por ejemplo la resistencia del Bacteride
frágilis a clindamicina es <8%, del 16% para el cefoxitin
sin embargo no se ha demostrado resistencia del mismo al
metronidazol.

El uso de aztreonan con metronidazol no es recomen-
dado por la posibilidad de sobre infección por cocos posi-
tivos.

El uso de ampicilina - sulbactam ha mostrado menor
eficacia, 88% versus 100%, comparado con clindamicina
más gentamicina debido a la presencia de Pseudomonas
spp y enterococo.

Los amino glucósidos usados en una dosis diaria son
igualmente efectivos en esta patología y es una modalidad
con menor efectos adversos.

El uso de drogas no debe basarse en datos empíricos
sino que cada Institución debe llevar un Control de las
Infecciones basadas en estudios microbiológicos y anti-
biogramas teniendo en cuenta las patologías y comorbili-
dades de los pacientes atendidos.

INDICACIONES DE DROGAS ANTIMICÓTICAS
EN PERITONITIS

Existe consenso en que el aislamiento de flora polimi-
crobiana con Cándida spp. en una peritonitis secundaria
no requiere el uso de drogas antimicóticas.

Si, por el contrario este hallazgo es en una flora única o
en una peritonitis terciaria es claro que se debe tratar y en
especial, antes de documentar Candidemia, pues estos
casos fueron de mayor mortalidad.

DURACIÓN DEL TRATAMIENTO
ANTIMICROBIANO

La duración de la antibióticoterapia dependerá de la res-
puesta del paciente. 

Dos estudios evaluaron las complicaciones después de la
supresión del tratamiento antibiótico. Los pacientes que
estaban a febriles pero con leucocitosis al suspender los
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antibióticos desarrollaba abscesos intrabdominales en el
33% de los casos, si los antibióticos se suspendía cuando
existía leucocitosis con fiebre la aparición de abscesos era
del 55%, en cambio cuando los pacientes estaban afebri-
les sin leucocitosis no existía recurrencia de abscesos14.

3. PERITONITIS PRIMARIA

El tratamiento de la peritonitis primaria es esencial-
mente del resorte de la clínica médica y el cirujano debe
conocerla para diferenciarla de otras formas que requieren
su intervención.

La peritonitis primarias se da en pacientes con condi-
ciones preexistentes del peritoneo. En adultos la forma
más común se desarrolla en pacientes cirróticos con asci-
tis y en ausencia de una causa intraabdominal37-16. En los
niños es más frecuente que en adultos y debe prestarse
importancia a los antecedentes infecciosos respiratorios,
otitis y la existencia de una cirrosis posnecrótica o síndro-
me nefrótico.

VÍA DE CONTAMINACIÓN Y GÉRMENES
La vía de contaminación es hemática no habiendo

ningún foco local en su origen como ocurre en las secun-
darias. De estas también se diferencian porque se encuen-
tra un germen mientras las secundarias y terciarias son
multimicrobianas. En niños los gérmenes más comunes
son cocos Gram positivos (Streptococcus pneumoniae) y
estreptococcus del grupo A. En adultos son microorganis-
mos de origen intestinal como la Escherichia coli (47%
Wilcox37) seguido por el S. pneumoniae (11%), Gran
negativos (11%) y streptococus (26%)siendo infrecuente
gérmenes anaerobios. El bacilo tuberculoso sería la segun-
da causa37.

ASPECTOS CLÍNICOS
Los signos clínicos corresponden a una peritonitis

aguda difusa. El dolor es un síntoma frecuente y generali-
zado al abdomen. Fiebre elevada, con escalofríos y sínto-
mas de sudoración y taquicardia. Pueden presentar dia-
rrea. El abdomen esta inmóvil, presenta contractura,
dolor a la palpación y descompresión, disminución de los
ruidos intestinales. Leucocitosis elevada. El estudio
radiológico del abdomen puede mostrar íleo intestinal.

El diagnóstico de peritonitis es relativamente fácil, pero
debe descartarse que no existe algún foco causal intraab-
dominal. La punción abdominal es importante para el
diagnóstico y la bacteriología. Si la punción es negativa se
puede recurrir al lavado peritoneal previo. Una flora
monoforma habla a favor de peritonitis primaria.

La infección peritoneal incrementa la mortalidad de los
cirróticos (12%) y agrava la disfunción hepática renal32.
TRATAMIENTO

El tratamiento es la administración de antibióticos
teniendo en cuenta los gérmenes en juego y el control del
medio interno. El pronóstico en general es bueno salvo en
los casos en donde haya alteraciones funcionales impor-
tantes viscerales principalmente hepática y o renal.

4. FORMAS CLÍNICAS DE 
PERITONITIS DE TRATAMIENTO
MÉDICO PREDOMINANTE

PERITONITIS EN PACIENTES INMUNOSUPRIMIDOS
(SIDA)

Es un cuadro que se observa cada ves más en las guardias
hospitalarias tratándose generalmente de pacientes jóve-
nes, con decaimiento del estado general, frecuentemente
no tienen el diagnóstico de previo de SIDA y que por la
fiebre y características del abdomen son llevados a una
laparotomía, constatándose una peritonitis purulenta y
adenopatías inflamatorias. La toma de biopsia y desarrollo
de cultivos muestran gérmenes oportunistas como citome-
galovirus, cistosporidios, bacilo de la tuberculosis, candida.

Otra forma clínica es la presentación de la peritonitis en
forma solapada en un paciente conocido de SIDA. Hay
que prestar atención a una fiebre no siempre importante,
aumento de la frecuencia del pulso, aumento de la fre-
cuencia respiratoria, estados de confusión, presencia de
íleo. Estos pacientes pueden tener un sarcoma de Kaposi
o linfoma de Hodgkin digestivo que pueden dar cuadros
perforativos.

El laboratorio puede mostrar leucocitosis, trombocito-
penia, alteraciones de la coagulación, glucosuria e hiper-
glucemia. Todos datos no específicos pero que deben
tenerse en cuenta en el tratamiento.

El tratamiento es principalmente médico por parte del
infectólogo. El cirujano debe acompañar en caso de per-
foraciones, abscesos y focos sépticos que sean convenien-
tes tratar y drenar. Deben evitarse cirugías innecesarias en
lo posible para no incrementar el daño en el paciente que
tienen una repuesta inflamatoria alterada y el poder de
reparación disminuido.

PERITONITIS TUBERCULOSA
Se presenta en forma aguda pero más frecuentemente

en forma crónica. Se encuentra en pacientes desnutridos
e inmunologicamente deprimidos, con inmunodeficien-
cia adquirida (SIDA) los que contribuyen al aumento de
casos con cepas tuberculosas resistentes.

Puede presentarse con un cuadro agudo, dolor abdomi-
nal, contractura, fiebre, leucocitosis y el diagnóstico esta-
blecerse por la laparoscopia o la laparotomía. Las formas
crónicas son frecuentes, los pacientes tienen fiebre o febrí-
cula y presentan ascitis. 

Las formas miliares tienen una distribución difusa y no
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llegan a dar imágenes definidas en los estudios por imá-
genes. Otros casos tienen formaciones grandes que invo-
lucran el ciego o masas pelvianas principalmente en la
mujer. La confusión puede ser mayor porque puede haber
niveles elevados C1257.

El diagnóstico diferencial debe establecerse con otras
causas de ascitis carcinomatosa, mucho más frecuente y
afebril, ascitis de los cirróticos y otras menos frecuentes
como infecciones por hongos.

El diagnóstico se establece por el estudio y cultivo de
gérmenes en el liquido ascítico y antecedentes en otros
órganos como pulmón18. Si son negativos se debe recurrir
a la laparoscopia con toma de material para biopsia y cul-
tivos bacteriológicos.

OTRAS PERITONITIS NO QUIRÚRGICAS
Peritonitis por Clamidias. Se observa en mujeres por

infección ascendente por las trompas de Falopio. Se pre-
senta con una ascitis inflamatoria, fiebre, dolor en hipo-
condrio derecho por perihepatitis. El liquido ascítico pre-
senta cifra elevada de glóbulos blancos (neutrófilos).

Fiebre del Mediterráneo familiar. Es una enfermedad
hereditaria autosómica que afecta las membranas serosas,
entre éstas al peritoneo. La enfermedad en peritoneo se
manifiesta con dolores esporádicos (peritonitis serosa) rei-
terados. Los antecedentes familiares, la reiteración de los
cuadros y manifestaciones en otras serosas como pleuritis,
sinovitis conducen al diagnóstico.

Peritonitis por hongos y parasitarias. Son en general
raras, dan lugar a cuadros crónicos o subagudos Ejemplos
son la infección por candida en pacientes sometidos a diá-
lisis. La actinomicosis que da lugar a granulomas que afec-
tan el tubo digestivo y peritoneo.

B) ABSCESOS INTRAABDOMINALES

Los abscesos intrabdominales es una forma de peri-
tonitis localizada caracterizada por una colección líqui-
da purulenta rodeada de pared inflamatoria. Por su ori-
gen se reconocen dos grandes grupos: los obtenidos en
la comunidad y los postoperatorios. En el primer caso
se trata de peritonitis originadas en procesos locales
que en su evolución dan lugar a abscesos locales y a dis-
tancia Ej.: sigmoiditis aguda, apendicitis, colecistitis,
ulcera perforada, etc. Los abscesos postoperatorios
están vinculados a la patología motivo de la operación
o a una infección del sitio quirúrgico, por perforacio-
nes o dehiscencias de suturas del tubo digestivo.

PATOGENIA
Los gérmenes capaces de producir un absceso son de

origen intestinal y en menor frecuencia del exterior por
traumatismos abdominales. La llegada de gérmenes en
caso de abscesos viscerales es por vía sanguínea y en los
hepáticos también por vía canalicular biliar. Los gérmenes
en los abscesos intraabdominales provienen de procesos
inflamatorios originalmente localizados (apendicitis, cole-
cistitis, etc.), por la perforación del tracto digestivo (ulce-
ra perforada, perforación de megacolon, fístulas anas-
tomóticas, etc.) o por heridas penetrantes de la pared
abdominal.

Los gérmenes causantes también pueden llegar por un
mecanismo conocido como traslocación de gérmenes
como ocurre en los abscesos pancreáticos con flora intes-
tinal sin que en éste exista un proceso inflamatorio ni per-
foración. Este mecanismo también se observa en los abs-
cesos formados a partir de cuerpos extraños intraperito-
neales (cálculos, gasas). La experiencia de Moro lo pone
en evidencia, materias extrañas (dacron, poliuretano)
dejados intraperitoneal en animales se contaminan con
flora intestinal (E.Coli, P. Aeroginosa, E. Faecalis) en 3
días mientras que los mismos materiales dejados en celu-
lar subcutáneo permanecen estériles.

El proceso comienza con una contaminación que con-
tinua como una infección pese a los mecanismos norma-
les de defensa del peritoneo. Estos mecanismos son5: la
difusión por vía linfática, los macrófagos peritoneales,
afluencia de neutrófilos y repuesta linfocitaria.

El desarrollo bacteriano depende del tipo y número de
bacterias, del sinergismo bacteriano, de la presencia de
materias extrañas, estados mórbidos y repuesta inflamato-
ria32.

El sinergismo bacteriano se da frecuentemente dado que
la mayor parte de las infecciones intraabdominales son
polimicrobianas en donde grupos de bacterias favorecen
el desarrollos de otros más virulentos. En los primeros días
predominan fenómenos provocados por endotoxinas de
gérmenes Gram negativos como la Escherichia coli. El
mayor consumo de oxigeno permite la proliferación de
gérmenes anaerobios que son los más comprometidos en
la formación de abscesos que aparecen después de algunos
días (5to al 7mo.día o más).

La presencia de materiales extraños como sangre, bilis,
cálculos biliares, etc. facilitan el desarrollo de gérmenes.

Los estados mórbidos del paciente son también causa
que favorecen la infección y formación de abscesos, como
son la desnutrición, diabetes, obesidad, alcoholismo cró-
nico, inmunosupresión (sida, esteroides, etc.)

La repuesta inflamatoria deficitaria también es impor-
tante cuando no llega a erradicar los gérmenes y lograr la
recuperación tisular.
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UBICACIÓN
La mayor parte de los abscesos intraabdominales se for-

man en vecindad con la fuente que lo produce, como son
los abscesos perisigmoiditis, pericolecistitis o los relacio-
nados a fístulas digestivas.

Los abscesos en su crecimiento pueden fisurarse y pro-
pagar su contenido en cavidad peritoneal. La difusión esta
sujeta a la anatomía y a los movimientos que normal-
mente siguen los líquidos en peritoneo. En la parte supe-
rior del abdomen, supramesocolónica, la tendencia es ir a
los espacios subfrénicos y en la parte inferior hacia pelvis
al fondo de saco de Douglas a donde van a converger
líquidos que bajan por las goteras parietocólicas derecha e
izquierda y de la zona inframesentérica.

BACTERIOLOGÍA
Los abscesos más frecuentes como complicación de una

peritonitis secundaria tienen flora mixta, siendo los aero-
bios los más frecuentes. como la Escherichia Coli y
Enterococcus y dentro de los anaerobios los bacteroides y
peptostreptococus.

En los abscesos nosocomilaes y peritonitis terciaria hay
variaciones importantes como la mayor frecuencia de gér-
menes Gram (-) resistentes y algunos casos de candida19.

CLÍNICA
Los antecedentes clínicos y su evolución son importan-

tes para la sospecha clínica de los abscesos. El paciente
puede tener una infección adquirida en la comunidad o
en el postoperatorio. En el primer caso puede tratarse de
una colecistitis, apendicitis, úlcera perforada, infección
ginecológica, etc. y en el segundo caso se debe a una con-
taminación intranosocomial o a fallas técnicas quirúrgicas
como son las dehiscencias anastomóticas. Deben hacer
sospechar un absceso: la evolución más prolongada, dolor
persistente, fiebre generalmente vespertina a veces acom-
pañada de escalofribos, a lo que se agrega leucocitosis. El
examen físico y principalmente los estudios por imágenes
contribuirán al diagnóstico.

Examen físico. Ayuda a precisar la zona dolorosa del
abdomen. Algunas veces es posible palpar un aboveda-
miento doloroso en la zona y que por su ubicación se
puede sospechar el sector relacionado. Ej. Absceso en fosa
ilíaca izquierda a consecuencia de una sigmoiditis diverti-
cular.

LABORATORIO
El laboratorio corriente es inespecífico en cuanto al

diagnóstico de absceso. Es frecuente encontrar leucocito-
sis con predominio de neutrófilos y eritrosedimentación
elevada guardando relación con el agravamiento de la
infección y su descenso con la mejoría.

IMÁGENES
La radiología simple de abdomen y tórax son de interés

en la evaluación del paciente o inducir al diagnóstico pero
no sustituyen a los estudios anteriores.

El método de elección tanto para el diagnóstico como el
tratamiento es la tomografía computada, seguida por la
ecografía. En la práctica no solo la sensibilidad juega su
papel en la elección de un procedimiento sino también la
disponibilidad y costo. De ahí es que la ecografía sea muy
utilizada, recurriendo a la tomografía cuando el examen
ecográfico fue considerado insuficiente, especialmente en
los pacientes obesos, o cuando se trata de abscesos
pequeños y profundos.

RADIOGRAFÍA SIMPLE DE ABDOMEN Y TÓRAX
Un absceso puede observarse como una zona indefinida

que provoca desplazamientos de asas intestinales. La pre-
sencia de aire fuera de la luz del tubo digestivo es suge-
rente de absceso. En los abscesos subfrénicos se observa
elevación del diafragma y en la radioscopia muestra dis-
minución o falta de movilidad del diafragma. es posible
observar derrame pleural o zonas de atelectasia basal. 

TOMOGRAFÍA COMPUTADA
La tomografía computada con contraste endovenoso y

oral es el método de elección. El contraste endovenoso
permite reforzar la pared del absceso y relaciones con
estructuras vasculares. Los abscesos intraparenquimatosos
(hepáticos, esplénicos, pancreático) son mejor visto con
contraste endovenoso. En algunos casos la diferencia con
un asa de intestino con contenido líquido solo es posible
utilizando contraste por vía oral. 

Los abscesos se manifiestan por una imagen hipodensa
y en algunos casos con niveles hidroaéreos. Permite ubi-
carlos y ver las relaciones con otras vísceras a fin de ver la
vía más conveniente para efectuar el drenaje. 

La sensibilidad de la tomografía computada en el
diagnóstico de las colecciones abdominales se sitúa alre-
dedor del 90%25-35. No se debe olvidar que el diagnóstico
definitivo de absceso es clínico y la certeza lo da la obten-
ción de liquido purulento al puncionar una cavidad.

ECOGRAFÍA
Ocupa un lugar importante después de la Tomografía,

teniendo algunas ventajas como su mayor disponibilidad
y posibilidad de trasladar el aparato hasta la cama del
paciente.

Los abscesos se muestran como una zona con menor
ecogenecidad, con detritus o no internos, a veces tabiques
que se ven mejor con ecografía que con tomografía y en
ciertos casos aire. La presencia de gas se detecta cuando
hay áreas de mayor ecogenecidad y sombreado posterior.
La punción dirigida por guía ecográfica contribuye a cer-
tificar el diagnóstico.
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GAMMAGRAFÍA
Es requerida cuando no ha sido posible localizar un abs-

ceso sospechado por la clínica en pacientes que por su evo-
lución subaguda o crónica y que puedan esperar los resul-
tados del examen. Se ha utilizado el Galio 67 para detectar
abscesos pero no es específico porque es captado por tumo-
res y estructuras sanas como el colon. La gammagrafía con
leucocitos marcados con indio 111 o Tecnecio 99
(99mTcHMPAO) permite obtener imágenes entre 18 a 72
horas después de administrado el marcador y es lo que lo
hace poco práctico. ,El Tc es más indicado por sus propie-
dades radiofísicas, menor costo y alta disponibilidad. El Tc
tiene buena sensibilidad (>90%) pero poca especificidad.
Las imágenes se pueden obtener a los 20 - 30 minutos y a
las 2-3 horas. La gammagrafía con leucocitos marcados es
útil en demostrar la existencia de un foco inflamatorio. A
veces la distinción entre un absceso y un foco inflamatorio
no es posible15.

TRATAMIENTO

El tratamiento se basa en: l) reanimación y soporte
general, 2) terapia antibiótica, y 3) drenaje del o de los
abscesos.

REANIMACIÓN Y SOPORTE GENERAL
Está dirigido a mejorar las condiciones hemodinámicas,

respiración, diuresis, mantenimiento del aporte de líqui-
dos y sales.

TERAPIA ANTIBIÓTICA
Generalmente el tratamiento antibiótico de entrada es

empírico hasta que se tenga material del absceso y el estu-
dio microbiológico y antibiogtrama del mismo. No obs-
tante en la actualidad la existencia de los Comité de
Infecciosas deben basar la forma en actuar en la experiencia
acumulada en el Centro donde actúa y si no tienen un
Comité de Infecciosas seguir las directivas de algún Centro
cercano. La curación de un absceso solo con antibióticos
es excepcional. Los antibióticos por lo general no llegan al
interior del absceso pero si contribuyen a evitar la bacte-
riemia y delimitar la infección. El drenaje constituye una
medida importante que debe efectuarse siempre. Única-
mente se justifica no dejar drenaje cuando no es posible,
como ocurre en abscesos pequeños (<3cm.) en que se rea-
lizó aspiración de su contenido.

DRENAJE
El método de elección es el drenaje percutáneo que

tiene buenos resultados en el 80 a 90%19-8. La condicion
para su empleo es que los abscesos sean circunscriptos, no
lobulados y que exista una ventana por donde tener acce-
so sin interposición de vísceras huecas.

El método utilizado es el de Sedlinger. Se punciona con
una aguja el absceso con lo que se obtiene material para
estudio bacteriológico. Se introduce por la aguja un alam-
bre guía, que servirá para el uso de dilatadores del trayec-
to, terminando con la introducción del tubo de drenaje
(catéter de 12 a 14 Fr). En caso que por el espesor y los
detritus no se funcione bien se podrá reemplazar por otro
de mayor calibre. Todas estas maniobras se efectuarán con
control ecográfico o tomográfico.

Es importante el cuidado del funcionamiento del caté-
ter, el que debe mantenerse permeable realizando lavados
con solución fisiológica las veces que sea necesario.

La buena repuesta del uso del catéter se constata con la
mejoría del paciente, disminución de los leucocitos y el
débito del drenaje. La falta de drenaje aun después de
lavar suavemente el catéter son indicadores para retirarlo.

El abordaje quirúrgico queda reservado para abscesos
complejos, multilobulados, los ubicados entre asas intes-
tinales o con materias necróticos o extraños. Este debe ser
en lo posible extraperitoneal. 

No obstante se debe señalar que abscesos complejos y
multilobulados pueden ser tratados utilizando drenajes
múltiples. También en abscesos que se consideran del
resorte de la cirugía abierta son tratados en forma per-
cutánea cuando los pacientes no están en condiciones de
afrontar una laparotomía, la finalidad es mejorar el
paciente para someterlo a la operación en condiciones
más favorables.

MANEJO DE ALGUNOS ABSCESOS 
ESPECÍFICOS

SUBFRÉNICOS Y SUBHEPÁTICOS
En el lado izquierdo suelen ser secundarios a peritonitis

aguda supurada; perforación de víscera hueca; pancreati-
tis severa y esplenectomía. En cuanto a la derecha pueden
deberse a ruptura espontánea de un absceso hepático o a
postoperatorios de cirugía gastroduodenal o biliar.

Los abscesos subfrénicos se ubican por debajo del dia-
fragma y por arriba de la cada superior del hígado. El liga-
mento falciforme del hígado los divide en derecho e
izquierdo. Los del lado derecho el ligamento coronario los
divide en absceso subfrénico derecho anterior y en poste-
rior.

Los abscesos subhepáticos también se distinguen en
derecho e izquierdo que están por delante del estómago.
A estos debemos ubicar los abscesos ubicados en la trasca-
vidad de los epiplones.

Los abscesos subfrénicos provocan elevación y paresia
del diafragma y en su evolución pueden dar complicacio-
nes torácicas, como derrame pleural, empiema y comuni-
cación bronquial.

Los síntomas principales son la fiebre y el dolor. El
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Fig. 7. Abscesos subfréniros y subhepáticos. Denominaciones seg(tn el sitio. l) Absceso 
subfréniro derecho anterior. 2) Absceso subfrénico derecho posterior. 3) Absceso 
subfréniro izquierdo. 4) Absceso subhepático derecho. 5) Absceso subhepático izquier­
do. 6) Absceso de la retrocavidad. 

Fig. 8. Absceso subhepático (rolecistitis aguda). 

dolor es en hipocondrio derecho y a nivel torácico inferior 
incrementándose con la inspiración, la tos. 

El examen físico es poco significativo, la movilidad torá­
cica en el lado afectado disminuida con un ascenso del 
diafragma. 

La radiografía de tórax y la radioscopía permiten ver un 
diafragma elevado con falta de movilidad, a veces derrame 
pleural, presencia de aire y liquido subfrénico. 

La ecografía y o tomografía computada contribuyen al 

diagnóstico mostrando la elevación del diafragma y una 
colección liquida que puede contener gases, pudiendo 
observarse en tórax borramiento del seno costodiafragmá­
tico o derrame pleural. Estos métodos sirven de guía para 
la punción, obtención de material para estudio bacte­
riológico y colocación de drenajes. En los subhepáticos se 
observa la colección y los desplazamientos del colon trans­
verso y ángulo hepático del colon o del estómago. 

El drenaje percutáneo es el método de elección con lo 
que se obtienen éxito que superan el 80%. El drenaje 
quirúrgico laparotómico es cada vez menor, hoy relegado 
a pocos casos en donde no es posible obtener resultados 
con la vía percutánea, como puede ser cuando hay cuerpos 
extraños, o abscesos muy irregulares y con múltiples sep­
tos. La mayor parte de los abscesos subfrénicos y subhepá­
ticos pueden abordarse por vía anterior. En los abscesos 
subfrénicos posteriores la vía clásica es la de Ochsner lum­
bar posterior resecando la duodécima costilla derecha (o 
izquierda) lo que permite hacer el drenaje por vía extrape­
ritoneal. 

ABSCESO PELVIANOS y DEL SACO DE DouGLAS 
A la sintomarología del proceso que dio origen al absce­

so tenemos los dolores pelvianos y especialmente hacia 
recto. Puede haber inflamación anal y evacuaciones fre­
cuentes. Fiebre y leucocitosis. La progresión del absceso 
tiende a abrirse naturalmente hacia recto, vejiga (cistitis, 
piuria), vagina o bien en cavidad peritoneal. 

El drenaje de estos abscesos de preferencia es percutá­
neo, pero el abovedamiento hacia recto o vagina puede 
hacer preferir el drenaje transrectal o por culdocentesis. 

ABSCESOS PARACÓLICOS (Y PERIAPENDICULARES) 

Una de las causas más frecuentes son los originados en 
perforaciones colónicas por diverriculitos aguda junto con 
los originados en apendicitis aguda perforada. Cuando se 
trata de un absceso o sea que el proceso esta localizado y 
bloqueado, el drenaje percutáneo es la indicación. La 
cirugía convencional se realiza incisión mediana y solo esca 
indicada cuando se trata de una peritonitis difusa o en 
aquellos casos en donde el drenaje percutáneo fue insufi­
ciente. 

ABSCESOS INTERASAS 

Hay abscesos únicos o múltiples que están rodeados de 
asas de intestino delgado. En las imágenes deben diferen­
ciarse del líquido de asas intestinales distendidas. 

El tratamiento percutáneo no es posible en la mayor 
parte de los casos por interposición de asas intestinales por 
lo que el abordaje deberá ser laparoscópico o bien a cielo 
abierto por una incisición mediana. Solo casos selecciona­
dos pueden ser tratados en forma percutánea. Las tasas de 
recidivas de colecciones interasas por drenaje percutáneo 
supera el 20% y mortalidad de 9,09%8

• 
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Resumen

Introducción. El tratamiento del plastrón apendicular continúa sien-
do controvertido.Hay autores que defienden un tratamiento conservador 
inicial seguido de una apendicectomía programada.

Objetivos. Nuestro propósito ha sido analizar la utilidad de este 
tratamiento y el momento óptimo para la intervención.

Material y métodos. Se trata de un estudio retrospectivo de los 
casos tratados en nuestro Hospital durante los últimos 8 años. Se han 
analizado: tasa de éxito del tratamiento conservador, tiempo de espera 
hasta la apendicectomía, dificultad técnica y complicaciones.

Resultados. Nuestra serie incluye 19 casos. En todos ellos se ad-
ministró antibioterapia intravenosa y, en 14 de ellos, además, se realizó 
drenaje peritoneal (estancia media de 11,5 días). En 3 pacientes (16%) 
fue necesario realizar la apendicectomía de manera precoz (a los 12, 30 
y 40 días). En 16 (84%), el manejo conservador funcionó y la apendi-
cectomía se realizó transcurridos entre 3 y 12 meses (media: 6,6 meses): 
cuatro por abordaje abierto y 12 mediante laparoscopia (siendo necesario 
reconvertirla en 3 casos). La estancia media fue de 1,8 días, con sólo una 
complicación (absceso de pared). De los 16 casos, en 11 la intervención 
fue sencilla (no adherencias o leves) y el tiempo medio de espera fue 
de 5,5 meses (rango 3-6). En 5 casos había muchas adherencias, la 
intervención fue difícil y la espera media de 9,4 meses (rango 9-12).

Conclusiones. El manejo conservador es una opción eficaz de tra-
tamiento para el plastrón apendicular, con una tasa de éxito del 84% 
en nuestra serie. Según nuestra experiencia, la apendicectomía resulta 
más sencilla cuando se realiza entre 3-6 meses.

Palabras Clave: Plastrón apendicular; Manejo conservador; Pediatría.

Management of appendicular mass

Abstract

Background. Management of appendicular mass is still controver-
sial. Some authors plead for an initial non-operative approach followed 
by a delayed appendectomy.

Objectives. Our aim has been to revise the usefulness of this man-
agement and the optimal time to carry out the appendectomy.

Methods. We made a retrospective review of all the appendicular 
mass cases treated in our hospital during the last 8 years. We analyzed 
the success rate of the non-operative approach, the interval until the 
delayed appendectomy was performed, difficulty found at surgery and 
the occurred complications.

Results. Our series includes 19 appendicular mass cases managed 
initially by a non-operative approach. Intravenous antibiotics were ad-
ministered to all of them and in 14 cases a peritoneal drainage was placed 
(the average length of stay was of 11.5 days). In 3 cases (16%) early 
appendectomy was performed (12, 30 and 40 days after the onset of the 
symptoms). In 16 (84%) the conservative approach succeeded and the 
appendectomy was delayed 3-12 months (average: 6.6 months). Four of 
them were performed by an open approach and 12 by laparoscopy (in 3 
of which conversion was needed). The average length of stay was of 1.8 
days, with only one complication (wound abscess). Of these 16 delayed 
appendectomies, 11 were not technically difficult to perform (average 
wait of 5.5 months) and in 5 cases the procedure was difficult due to 
multiple adhesions (average wait of 9.4 months).

Conclusion: Conservative management of appendicular mass is 
useful, with a success rate of 84% in our series. The appendectomy was 
less hazardous if performed 3-6 months after the onset of the symptoms.

Key Words: Appendicular mass; Non-operative management; Pedi-
atric.

Introducción

El plastrón apendicular es una forma de presentación poco 
frecuente de la apendicitis. Se trata de una masa inflamatoria 
debida a perforación apendicular, en la que pueden participar 
tanto asas de intestino delgado como epiplón, así como otros 
órganos. 

El manejo de esta entidad continúa siendo controvertido, 
ya que difiere de una apendicitis aguda no complicada o una 
peritonitis generalizada. En el caso del plastrón apendicular 
hay autores que defienden realizar la intervención de mane-
ra precoz(1-3), mientras que otros abogan por un tratamiento 
conservador inicial y realizar la apendicectomía de manera 
diferida(4).
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El objetivo de este trabajo ha sido analizar la utilidad del 
tratamiento conservador, así como el momento óptimo para 
realizar la apendicectomfa. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se trata de un estudio retrospectivo, en el que hemos re­
visado todos los casos de plastrón apendicular tratados en 
nuestro centro durante los últimos 8 años. Se han analiza­
do la tasa de éxito del tratamiento conservador, el intervalo 
transcurrido hasta la apendicectomía, la dificultad de dicha 
intervención y las complicaciones ocurridas. 

El diagnóstico se realizó en base a la exploración ( en la 
que se evidenciaba masa abdominal palpable), pruebas analíti­
cas (hemograrna y Protema C reactiva), con ayuda de pruebas 
de imagen ( ecografía abdominal o TC) (Fig. 1 ). 

En todos los casos de plastrón apendicular se optó por un 
tratamiento conservador inicial, con antibioterapia intravenosa 
de amplio espectro (piperacilina-tazobactan o amoxicilina­
clavulánico asociada a gentamicina) durante un mínimo de 
siete días. Además, en los casos en los que había absceso 
intra-abdominal franco se realizó drenaje peritoneal (tanto 
por laparoscopia como por laparotomía). Durante su ingreso 
se llevó un seguimiento estrecho de todos ellos. Los criterios 
para continuar con el tratamiento conservador fueron la bue­
na evolución clínica (que el paciente permaneciera afebril y 
con buena tolerancia oral) y la mejoría de los parámetros de 
infección (recuento leucocitario, neutrofilia y disminución de 
la proteína C reactiva). 

RESULTADOS 

Nuestra serie incluye 19 casos de plastrón apendicular. El 
tiempo medio de evolución de los síntomas previos al diag­
nóstico fue de 6,2 días (rango de 2 a 11). En todos ellos se 
optó por un tratamiento conservador inicial. En 14 pacientes 
se realizó drenaje peritoneal. En el resto de los pacientes no 
fue necesario realizar drenaje abdominal, siendo en todos ellos 
favorable la evolución posterior. La estancia media hospita­
laria en esta fase fue de 11,5 días (rango 7 a 18). 

En 16 de estos pacientes (84% ), el tratamiento conservador 
dio buen resultado y se pudo postponer la intervención quirúr­
gica. En un caso fue necesario realizar la apendicectomía de 
manera precoz a los 12 días del inicio del proceso, por la mala 
evolución clínica. Dos pacientes en los que el tratamiento con­
servador había sido inicialmente favorable (y se encontraban 
pendientes de realizar la apendicectomía de forma diferida) 
reingresaron a los 30 y 40 días tras el inicio del cuadro agudo 
con nuevo episodio de clmica de dolor abdominal por lo que se 
realizó la apendicectomía en dicho momento. Estos dos casos 
los consideramos como fracaso del tratamiento conservador. 

En los 16 pacientes en los que se pudo realizar la apen­
dicectomía diferida de manera programada, la intervención 
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Figura l. Aspecto ecográfico de un caso de plastrón apendicular. Se 
aprecia apendicolito ( con sombra acústica po.sterior) incluido en la masa 
inflamatoria. 

de realizó transcurridos entre 3 y 12 meses (tiempo medio 
de espera 6,6 meses) desde el cuadro inicial. En 12 pacientes 
la intervención se realizó por laparoscopia (siendo necesario 
reconvertir en 2 casos dada la dificultad) y en los 4 restantes 
por laparotomía. Once intervenciones resultaron sencillas 
(con adherencias escasas o laxas) y 5 difíciles (debido a las 
múltiples adherencias, consecuencia del proceso inflamatorio 
previo). Estas intervenciones fueron realizadas siempre por 
los mismos cirujanos, con experiencia similar en técnicas 
laparoscópicas. 

Hemos correlacionado la dificultad de la intervención 
con el tiempo de espera. En el caso de las apendicectomías 
que resultaron sencillas, el tiempo medio de espera fue de 
5,5 meses (rango 3 a 6), mientras que en las que resultaron 
complicadas fue de 9,4 meses (rango 4-12). 

La estancia media hospitalaria en la realización de las 
apendicectomías diferidas fue de 1,8 días (rango 1 a 5). Como 
única complicación encontrarnos un absceso de pared, no ha­
biendo ningún absceso intra-abdominal. 

La anatomía patológica en los dos casos en los que fraca­
só el tratamiento conservador mostró los datos típicos de la 
apendicitis aguda. En los demás se informó la pieza enviada en 
la apendicectomía diferida de diversas formas: apéndice con 
tejido de granulación con reacción giganto-celular, apéndice 
con dilatación de la luz y folículos linfoides, apéndice con 
mínimos cambios inflamatorios ... 

DISCUSIÓN 

El plastrón es una presentación poco frecuente de la apen­
dicitis (hasta el 9% de todos los casos de apendicitis en la 
edad pediátrica pueden presentar una masa inflamatoria)<5l. 

El tratamiento del plastrón apendicular continúa siendo 
controvertido hoy en día. Algunos autores prefieren una in-
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tervención precoz(1-3) puesto que de este modo se evita la 
necesidad de un nuevo ingreso posterior para realizar la 
apendicectomía. Además, de esta manera se excluyen otras 
entidades que pueden simular un plastrón apendicular. 

Por otro lado, hay diversos trabajos (tanto en series pediá-
tricas como en adultos) que defienden un tratamiento conser-
vador inicial para posteriormente realizar la apendicectomía 
de manera diferida(4,5). La ventaja es la disminución en la tasa 
de complicaciones propias de las peritonitis de origen apen-
dicular (como la infección de herida quirúrgica y el absceso 
intra-abdominal) ya que, al realizar la intervención de manera 
diferida, con el cuadro inflamatorio resuelto, la incidencia de 
estas complicaciones es menor. Así, se demuestra en nues-
tra serie, donde únicamente hemos tenido una complicación 
(absceso de pared).

Hay trabajos que incluso cuestionan la necesidad de rea-
lizar posteriormente la apendicectomía(6,7), puesto que se ha 
comprobado en las muestras analizadas al realizar la apendi-
cectomía diferida que varias habían recobrado la configuración 
normal. Los motivos fundamentales para realizar la apendicec-
tomía diferida son, tanto la prevención de un nuevo episodio 
de apendicitis aguda, como la exclusión de otras entidades 
que pueden simular un plastrón apendicular.

Se estima una tasa de recurrencia del 5 al 20% según las 
series, la mayoría de ellas antes de los dos años tras el primer 
episodio(6,7).

La ausencia de absceso en el TC y la presencia de apendi-
colito son factores asociados a mayor fallo del manejo conser-
vador(8-10). En nuestra serie los casos que no precisaron drenaje 
peritoneal tuvieron una evolución satisfactoria, mientras que 
en 2 de los 3 casos en los que el manejo conservador funcionó 
se encontró un apendicolito. 

CONCLUSIONES

Según nuestra experiencia, el manejo conservador es una 
alternativa eficaz para el tratamiento del plastrón apendicular 
en la edad pediátrica, siendo la tasa de éxito en nuestra serie 
del 84%. 

En nuestra serie, la intervención resultó más sencilla cuan-
do se realizó transcurridos entre 3 y 6 meses desde el momento 
agudo que cuando se postpuso más tiempo.

Al igual que se refleja en la literatura, la tasa de complica-
ciones fue menor cuando se realizó la apendicectomía diferida 
que si se realiza la intervención en el momento agudo.
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83ARTÍCULO

El manejo del plastrón apendicular no está establecido claramente y sigue siendo motivo de

controversia. Existen dos líneas de tratamiento inicial: una quirúrgica y la otra médica. Esto nos

motivó a revisar su manejo en nuestro hospital. Este estudio descriptivo retrospectivo incluyó la

revisión de 71 historias clínicas de pacientes con diagnóstico de plastrón apendicular durante un período de 5

años. Fueron divididos en dos grupos: grupo1, tratamiento médico; y grupo 2, tratamiento quirúrgico inicial. El

42% de los pacientes era de sexo femenino y 58% de sexo masculino, la edad promedio fue de 8,5 años. Grupo

1: 33 niños; la evolución de los síntomas fue de 6,7 días; el estado general era bueno en 76% de los casos. El 91

% de los pacientes tenía dolor y masa palpable al ingreso. Todos recibieron antibióticos de amplio espectro du-

rante un promedio de 10 días. Tres pacientes (9%) no respondieron al tratamiento, requiriendo cirugía. El tiem-

po de hospitalización fue de 9 días y medio. La apendicectomía laparoscópica electiva se realizó en el 43 % de

los pacientes, no se registraron complicaciones intra ni posoperatorias. Grupo 2: 38 pacientes. La evolución de

los síntomas fue en promedio de 4 días, el estado general era regular en 74 %. Durante la cirugía se encontró

en todos los pacientes un plastrón apendicular con o sin absceso localizado. No se pudo realizar apendicectomía

en el 8 %. La tasa de complicaciones (intra y posoperatorias) fue del 37 %. La duración del tratamiento antibió-

tico posoperatorio fue de 11 días en promedio y el tiempo de internación fue de 8,3 días. Para la comparación

con el grupo 1 se seleccionaron del grupo 2 a 15 pacientes (subgrupo 2),  manejados quirúrgicamente, pero con

masa palpable e irritación peritoneal al momento del ingreso. El 46 % de ellos presentaron complicaciones in-

tra o postoperatorias. El tiempo de hospitalización fue de 10 días y la duración del tratamiento antibiótico fue

en promedio 7,5 días. En nuestros dos grupos de estudio no se encontraron diferencias estadísticas en cuanto a

días de hospitalización y tiempo de tratamiento antibiótico; destacando que hubo diferencia en el estado gene-

ral al ingreso, el que fue bueno en la mayoría de los pacientes del grupo 1, en comparación con el grupo 2 que

fue regular. Es destacable también que los pacientes del grupo 1 no presentaron complicaciones, contra un 40%

de complicaciones en el grupo 2. De a cuerdo acuerdo a nuestros resultados, recomendamos el manejo médico

inicial en aquellos pacientes con diagnóstico de plastrón apendicular que se encuentren en buen estado general.

Palabras clave: Plastrón apendicular - Tratamiento médico - Tratamiento quirúrgico

The management of the appendicular masses is still controversial. Two different initial

approaches are currently accepted: medical and surgical. We herein present a retrospective

review of 71 medical records of patients with appendicular masses treated in our hospital dur-

ing the last five years. Patients were divided in Group 1 (G1): medical management (33 patients), and Group 2

(G2): surgical management (38 patients). 42% of patients were females, and 58% were males. Mean age was 8,5

years. Patients in G1 had had symptoms for 6,7 days (mean); 91% had pain and a palpable mass on admission.

All patients received broad spectrum antibiotics (mean, 10 days). Three patients required surgery due to failure

of the medical management. 43% of patients underwent an elective laparoscopic appendectomy; no complica-

tions were recorded. Patients in G2 had had symptoms for 4 days (mean). In all cases, an appendicular mass with

or without a localized abscess was found during surgery. In 8% of cases the appendectomy was not possible.

37% of surgeries had complications (either during or after the procedure). The mean length of the antibiotic

treatment was 11 days. Mean hospital stay was 8,3 days. 15 patients in G2 had palpable mass and rebound ten-

derness at the moment of admission, and we compared only those patients with the G1 for the statistical analy-
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sis. We found no statistically significant differences in terms of hospital stay and length of antibiotic treatment.
Patients in G1 were mildly ill appearing at the moment of admission. Instead, patients in G2 were severely ill
appearing. Patients in G1 had no complications, and almost 40% of patients in G2 had complications. Based on
our results, we suggest that the initial management of patients with appendicular masses that are not severely
ill should be medical.

Index words: Appendicular mass - Medical management - Surgical management

O manuseio do plastrão apendicular não está claramente estabelecido e segue sendo motivo de
controvérsia. Existem duas linhas de tratamento inicial: uma cirúrgica e outra médica, Isto nos
motivou a revisar seu manejo em nosso hospital. Este estudo descritivo, retrospectivo incluiu a

revisão de 71 histórias clínicas de pacientes com diagnóstico de plastrão apendicular durante um período de 5
anos. Foram distribuídos em dois grupos: grupo 1, tratamento médico e grupo 2, tratamento cirúrgico inicial.
Quarenta e dois por cento eram do sexo feminino e 58% do masculino. A idade média foi de 8,5 anos. Grupo 1:
33 crianças. A evolução dos sintomas foi de 6,7 dias; o estado geral era bom em 76% dos casos. Na internação
91% dos pacientes tinham dor e massa palpável. Todos receberam antibiótico de largo espectro em média por
10 dias. Três pacientes (9%) não responderam ao tratamento, necessitando de operação. O tempo de internação
foi, em média de 9 dias. A apendicectomia laparoscópica eletiva foi realizada em 43% dos pacientes e não foram
registradas complicações intra e pós-operatórias. Grupo 2: 38 pacientes. A evolução dos sintomas foi, em média,
de 4 dias; o estado geral era regular em 74% dos casos. Durante a operação encontrou-se um plastrão apendic-
ular, com ou sem abscesso localizado, em todos os pacientes. Não se pode realizar  apendicectomia em 8%. A
taxa de complicações (intra e pós-operatórias) foi de 37%. A duração da antibioticoterapia pós-operatória foi,
em média, de 11 dias e o tempo de internação foi de 8,3 dias. Para comparação com o grupo 1, foram sele-
cionados 15 pacientes do grupo 2 (subgrupo 2), tratados cirurgicamente, mas com massa palpável e irritação
peritoneal no momento da internação.Em 46% deles houve complicações intra ou pós-operatórias. O tempo de
hospitalização foi de 10 dias e a duração da antibioticoterapia foi, em média de 7,5 dias. Em nossos grupos de
estudo não se encontrou diferença estatística quanto aos dias de hospitalização e antibioticoterapia.
Destacando-se que havia diferenças no estado geral na internação, que era bom na maioria dos pacientes do
grupo 1, em comparação com o grupo 2 que era regular. Destaca-se, também, que os pacientes do grupo 1 não
apresentaram complicações, contra 40% de complicações do grupo 2. De acordo com nossos resultados,
recomendamos o tratamento médico inicial naqueles pacientes com diagnóstico de plastrão apendicular, que se
encontrem em bom estado geral.

Palavras-chave: Plastrão apendicular - Tratamento médico - Tratamento cirúrgico

Resumo

El plastrón apendicular (PA)

es una variante en la evolu-

ción de la apendicitis aguda

en la cual el apéndice se cubre de tejidos vecinos (in-

testino, epiplón) formando una masa que bloquea el

proceso infeccioso1,2. El manejo del plastrón apendi-

cular en niños no está establecido claramente y desde

hace muchos años es motivo de controversia3,4.

Existen dos tendencias en cuanto al tratamiento:

una propone el manejo médico conservador con

apendicectomía posterior y la otra propone cirugía

inmediata independientemente de la variedad de

presentación clínica2-4.

En nuestro hospital se ha efectuado manejo médi-
co ante la presencia de masa palpable en pacientes
con sintomatología de más de 5 días de evolución, in-
dicando tratamiento antibiótico de amplio espectro
(Metronidazol, Gentamicina y Ampicilina), con segui-
miento ecográfico y clínico hasta el alta.

Indicamos la intervención quirúrgica cuando el
tiempo de evolución es menor a 5 días, o si las condi-
ciones clínicas no son buenas al ingreso o empeoran
durante el tratamiento médico.

El objetivo de este estudio es evaluar los resultados
médico-quirúrgicos de estas dos conductas terapéuti-
cas, y valorar necesidad de realizar apendicectomía
después del manejo médico conservador.

Introducción
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Fueron revisadas de manera

retrospectiva 71 fichas clíni-

cas de pacientes con diagnós-

tico de egreso de plastrón apendicular atendidos en

un período de 5 años (mayo de 1998 a mayo de 2003)

en el Servicio de Cirugía del Hospital Exequiel Gonzá-

les Cortés.

Los pacientes fueron divididos en 2 grupos: Grupo 1:

Tratamiento médico inicial (metronidazol 30 mg/kg-

/día; gentamicina 6 mg/kg/día; ampicilina 100 mg/kg-

/día) y apendicectomía laparoscópica diferida; y Gru-

po 2: Cirugía inmediata.

Se analizaron las variables de edad, sexo, tiempo

de evolución de los síntomas, tratamiento previo a la

consulta, días de hospitalización, tratamiento anti-

biótico, y complicaciones.

El análisis estadístico se llevó a cabo utilizando la

prueba T de Student. Un valor p igual o mayor a 0.05

fue considerado estadísticamente significativo.

Se encontraron setenta y un

pacientes con diagnóstico de

plastrón apendicular; 29 de

sexo femenino (42%) y 42 de sexo masculino (58%),

con una edad promedio de 8,5 años (rango 2 a 14

años).

Grupo 1: Treinta y tres niños recibieron tratamien-

to médico; la edad media fue de 8,5 años (2-14); 19

eran mujeres (57.6%) y 14 varones (42.4%); el tiempo

promedio de evolución de los síntomas fue de 6,7

días (3 a 10 días); 25 pacientes recibieron tratamiento

previo a la consulta (65,8%), de los cuales el 45,5% re-

cibió antibióticos.

El 91 % de los pacientes (n=30) presentó dolor ab-

dominal y masa palpable; tres pacientes (9%), presen-

taron sólo dolor abdominal, demostrándose ecográfi-

camente plastrón apendicular retrovesical. El 39.4%

de los pacientes presentó irritación peritoneal. 

La temperatura al ingreso fue de 37.5º C en 6 pa-

cientes (18.7%); 37.6 a 38.5 en 20 (62.5%); y mayor a

38.5 en 6 pacientes (18.7%). 

El estado general fue bueno en 25 pacientes

(75.8%); regular en 8 (24.2%); y no se registraron pa-

cientes en mal estado clínico. 

El recuento leucocitario promedio fue de 15.700

células/ml (rango de 10.900 a 23.000).

A todos los pacientes se les realizó ecografía abdo-

minal y en todos se confirmó el diagnóstico de plas-

trón apendicular. 

Todos los pacientes recibieron antibióticos de am-

plio espectro por un período promedio de 10 días (8

-13). El tiempo promedio de hospitalización fue de

9,2 días (5 - 13). Treinta (91%) de los niños respondie-

ron al tratamiento médico y sólo 3 de ellos (9%) re-

quirieron cirugía por persistencia de los síntomas sin

mejoría de los parámetros infecciosos. De los 30 pa-

cientes restantes la apendicectomía laparoscópica

electiva fue realizada hasta el momento en 13 de

ellos (43%); 6 pacientes (20%), se encuentran en es-

pera de cirugía. Ocho niños (26.7%) no fueron aún ci-

tados a cirugía manteniendo seguimiento clínico y

ecográfico hasta el egreso hospitalario. Dos pacientes

(6.7%) no se presentaron a control. Un niño (3.3%)

presentó peritonitis apendicular al mes del alta por lo

que debió ser intervenido de urgencia.

La cirugía electiva se realizó en un tiempo prome-

dio de 5 meses (rango 2 a 8); recibiendo dosis profi-

lácticas de antibióticos. En todos los pacientes se en-

contró el apéndice completo con adherencias laxas. El

informe de anatomía patológica señaló inflamación

crónica en 12 (92%) y apéndice sano en 1 paciente

(8%). No se registraron complicaciones durante la ci-

rugía ni en el posoperatorio; el tiempo promedio de

hospitalización fue de 2,1 días (1 a 3 días).

Grupo 2: Treinta y ocho pacientes (20 mujeres,

52,6%; y 18 varones, 47,4%), recibieron tratamiento

quirúrgico inicial con una edad promedio de 8,7 años

(rango 1-14). El tiempo de evolución promedio fue de

4 días (2 a 8 días). Veintiuno (55.3%), recibieron tra-

tamiento previo al ingreso, en su mayoría antibióti-

cos. El estado general fue bueno en 10 (23,6%) y re-

gular en 28 (73.7%). Ningún paciente se presentó en

mal estado general. Todos presentaban irritación pe-

ritoneal. El 39,5% (15 pacientes) ingresaron con masa

palpable; en el 60.5% (23 pacientes) no se pudo pal-

par masa alguna.

La leucocitosis promedio fue de 18.900 células/ml

(10.500 a 28.000). No se realizó ecografía en 32 pa-

cientes (94.7%), debido a falta del equipo en el servi-

cio de urgencia. En 2 pacientes (5.3%) la ecografía

confirmó el diagnóstico de masa apendicular. 

Durante la cirugía en todos los pacientes se encon-

tró un plastrón apendicular con o sin absceso localiza-

do; en 35 casos (92.1%) logró realizarse la apendicec-

Resultados

Material y método
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tomía y de los 3 restantes (7.9%), 2 se operaron pos­

teriormente mediante laparoscopía a los 2 meses y el 
otro mediante cirugía convencional al mes. Un 36,8% 

de los pacientes presentó complicaciones, 13 (34.2%) 

fueron complicaciones intraoperatorias (sangrado en 

7; desperitonización de asas en 4 y perforación de cie­

go con resección intestinal en 1 ). Diez pacientes 

(26.3%) presentaron complicaciones posoperatorias: 

6 absceso residual, de los cuales 2 fueron reinterveni­

dos; 4 infección de herida operatoria; 3 íleo prolon­

gado; 2 atelectasia pulmonar; y uno obstrucción in­

testinal que requirió exploración quirúrgica. 
La duración del tratamiento antibiótico promedio 

fue de 10, 7 (8 a 24) días y la media de internación fue 

de 8,3 (5 a 24) días. 

En el subgrupo de pacientes con masa palpable 
(n=15), la edad promedio fue de 9 años (rango 1-14); 

9 eran mujeres y 6 varones; el tiempo de evolución 

fue de 4,3 (2 a 7) días. De estos 15 pacientes, 1 O 

(66,7%) recibieron tratamiento previo al ingreso; 

siendo antibióticos el tratamiento indicado más fre­

cuente (33.3%, 5 pacientes). 

Dentro de los signos y síntomas, la temperatura 
fue de 37.SºC en 2 pacientes (13,3%); 37.6 a 38.5 ºC 

en 9 (60%) y mayor a 38.5ºC en 4 casos (26,7%). El es­

tado general fue bueno en 2 pacientes (13,3%) y re­

gular en 13 (86.7%). 

El recuento de leucocitos fue de 15.800 (10.500 a 

27.000). 

Se realizó ecografía sólo en 2, y en ambos confirmó 

el diagnóstico. 

Se encontró una masa apendicular en todos los ca­

sos, y se completó la apendicectomía en 14 de ellos. 
En 1 paciente no se identificó apéndice; el mismo fue 

reintervenido 2 meses despues por vía laparoscópica 
encontrándose apéndice completo. Un 46, 7% presen­

tó complicaciones, 40% intraoperatorias y 26, 7 % po­

soperatorias. En este subgrupo el tiempo de hospita­

lización fue de 10, 1 días (8 a 14) y la duración de tra­

tamiento antibiótico promedio fue de 7,5 (7 a 14) 

días. 

El análisis estadístico no encontró diferencias esta­

dísticamente significativas entre los grupos 1 y 2 en 

cuanto a edad y sexo. Sí la hubo en el tiempo de evo­

lución de los síntomas, que en el grupo 1 fue de 6,7 

días y en el grupo 2 de 4 días (p<0.05). 

El estado general de los niños en el grupo 2 fue re-

Pfastrón apendicular. Expertenda de 5 años 

guiar en un 73,7%, en comparación al 24,2% encon­

trado en el grupo 1, donde la mayoría de los pacien­
tes tenía buen estado general (75,8%). 

No hubo diferencia estadísticamente significativa 

(p>0.05) entre los grupos en relación al tiempo de 

hospitalización y tratamiento antibiótico. 

Las complicaciones en el grupo 2, tanto int ra como 

posoperatorias, fueron de un 36,8%, pero si analiza­
mos sólo el subgrupo 2 las mismas alcanzan un 

46,7%. Contrariamente en el grupo 1 no se registra­

ron complicaciones. 

Discusión 
El manejo de la masa apendi­

cular sigue siendo controver-

sia!. En la literatura existen 

desde el año 1933 publicaciones sobre el manejo del 

plastrón apendicular y la preocupación de las múlti­
ples complicaciones de la cirugía inmediata (Bauer1 

en 1933; Me Person y Kimonth2 en 1945) cuando pro­

pusieron el manejo conservador. En 1969 Gastrin y 

Josephson3 publican en paralelo el manejo conserva­

dor y quirúrgico del absceso apendicular en adultos, 

pero fue recién en la década de los 70 en que se 
adoptó el tratamiento médico en niños (Gierup y Kra­

pe B4 en 1975); en 1981 Puri5 y en 1985 Shipsey6 publi­

can series mayores con buenos resultados. 

También hay reportes sobre el elevado porcentaje 
de complicaciones poscirugía inmediata (15 a 50%)7•8• 

A partir de 1990 aparecen publicaciones que plan­

tean la necesidad de la apendicectomía diferida por 
el riesgo de nueva apendicit is y la posibilidad de en­

contrar patología no sospechada9 • 

Con la aparición de la laparoscopía, la apendicec­
tom ía por esta vía se convirtió en una alternativa se­

gura y eficaz, con mínimo tiempo de hospitalización 

25 

0 1-11-== 
lntraoperatorlas 

■ Grupo 1 ■ Grupo 2 

Postoperatorlas 

■ Subrupo2 

Complicaciones quirúrgicas en el manejo de plastron 
(Mayo 1998 - Mayo 2003) 
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y escasa morbilidad posoperatoria.
En nuestra serie, entre los pacientes tratados médi-

camente sólo 3 (9%), no respondieron al mismo y re-
quirieron cirugía; esto concuerda con los reportes de
Surana y Gahukamble quienes señalan un 14 y 8,5%,
respectivamente10,11. 

La recurrencia de apendicitis se presentó en un pa-
ciente (3%) al mes de ser dado de alta mientras espe-
raba cirugía electiva. Los reportes de nueva apendici-
tis varían de 0 a 80% y el mayor riesgo se encuentra
durante los primeros 6 meses después del manejo ini-
cial8.

La biopsia mostró inflamación crónica activa en el
92% de los pacientes y apéndice sano sólo en el 8%,
hecho que no concuerda con la literatura (45% de in-
flamación crónica según Samuel12, y 15,4% según Ga-
hukamble11).

En cuanto a los resultados obtenidos en el trata-
miento quirúrgico inmediato (grupo 2) se destaca
que las condiciones de los pacientes eran peores que
aquellos en que se optó por el tratamiento médico
(grupo 1). Dentro del grupo 2, el 39% presentaba ma-
sa palpable al ingreso (subgrupo 2) y pese a esto se
decidió la cirugía inmediata dadas sus condiciones
(fiebre, irritación peritoneal y regular estado gene-
ral). A su vez al comparar los pacientes del grupo 1
con los del grupo y subgrupo 2 los resultados de estos
últimos mostraron un mayor índice de complicacio-
nes, 36,8% y 46,7% respectivamente, contra ninguna
complicación en el grupo 1.

Basándonos en nuestros resultados recomendamos
el manejo médico inicial y apendicectomía laparoscó-
pica electiva posterior en todo paciente con diagnós-
tico de plastrón apendicular que se encuentre estable
desde el punto de vista clínico; ya que con el manejo
quirúrgico inicial el riesgo de complicaciones intra y
postoperatorias son mayores.

Sólo recomendamos cirugía inmediata cuando las
condiciones del paciente empeoren pese al trata-
miento médico instituido. Asimismo, creemos que la
apendicectomía laparoscópica después del tratamien-
to médico inicial es necesaria debido al riesgo de re-
currencia.
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RESUMEN 

En el presente trnbajo de investigación se estudió el plasti·ón apendicular como complicación de 

apendicitis aguda en pacientes adultos. Primero se tiene que acotar que la apendicitis es una de 

las enfe1medades agudas más recunentes y que demanda un ti·atamiento quirúrgico y, si es 

preciso, complementado con antibióticos. Sin embargo, en algunos casos, por un reti·aso el 

diagnóstico o fonnas de presentación diferentes se diagnóstica un absceso o plasti·ón apendicular, 

que es un proceso apendicular evolucionado. No1malmente la apendicitis aguda se caracteriza 

por: dolor, primero periumbilical y luego localizado en la fosa iliaca derecha, náuseas, vómitos y 

fiebre ligera. Este padecimiento ocune infrecuentemente en niños muy jóvenes, así como en 

adultos mayores, teniendo su pico de incidencia en pacientes enti·e el final de la segunda década 

y tercera década de la vida. Se pudo concluir que el plasti·ón es una presentación poco frecuente 

de la apendicitis. Existen ti·abajos que incluso cuestionan la necesidad de realizar posterio1mente 

la apendicectomía, puesto que se ha comprobado en las muesti·as analizadas al realizar la 

apendicectomía diferida que varias habían recobrado la configuración n01mal. Se recomendó 

establecer un diagnóstico opo1tuno para disminuir la morbimo1ialidad. Se coincide además de 

que con una buena anamnesis y exploración física se pueda llegar a un diagnóstico fácil si se 

aplican los signos semiológicos que en muchas ocasionen se omiten. 

Palabras claves: Plasti·ón appendicular, appendicitis aguda, intervención quirúrgica, adulto y 

antibiótico. 
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ABSTRACT 

fu the present research work the appendicular plastron was studied as a complication of acute 

appendicitis in adult patients. First it must be noted that appendicitis is one of the most recunent 

acute diseases and that it requires surgical treatment and, if necessaiy, supplemented with 

antibiotics. However, in sorne cases, due to a delay in diagnosis or different fo1ms of 

presentation, an abscess or appendicular plastron is diagnosed, which is an evolved appendicular 

process. Nonnally acute appendicitis is characterized by: pain, first periumbilical and then 

localized in the right iliac fossa, nausea, vomiting and slight fever. This condition occurs 

infrequently in very young children, as well as in older adults, having its peak incidence in 

patients between the end of the second decade and the third decade of life. It was concluded that 

the plastron is a rai·e presentation of appendicitis. There ai·e works that even question the need to 

perfonn appendectomy la.ter, sin ce it has been pro ven in the samples analyzed to perf 01m the 

delayed appendectomy that several had regained the nonnal configuration. It was recommended 

to establish an opportune diagnosis to reduce morbidity and mo1tality. It is also agreed that with 

a good anainnesis and physical exainination, an easy diagnosis can be reached if the semiological 

signs that in many cases are omitted ai·e applied. 

Key words: Appendiculai· plastron, acute appendicitis, surgical inte1vention, adult and antibiotic. 
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Introducción. 

La apendicitis es una de las enfennedades agudas más frecuentes y requiere tratamiento 

quirúrgico y, si es preciso, complementado con un ti·atamiento antibiótico. Esta pauta es 

suficiente para solucionar la mayor parte de los pacientes. En algunos casos, por un reu-aso el 

diagnóstico o fonnas de presentación diferentes se diagnóstica un absceso o plasti·ón apendicular, 

que es un proceso apendicular evolucionado. (Blanco, Isnard, Ilari, & López, 2008) . 

La fisiopatología de la apendicitis aguda continúa siendo enigmática, sin embargo existen 

varias teo1ias que intentan explicar esta patología. La más aceptada por los cimjanos describe 

una fase inicial que se caracteriza por obsti11cción del lumen apendicular causada por hiperplasia 

linfoide, fecalitos, tumores o cue1pos exti·años como huesos de animales pequeños, o semillas; 

esto favorece la secreción de moco y el crecimiento bacteriano, generándose entonces distención 

luminal y aumento de presión intraluminal. Posterio1mente se produce obstru cción del flujo 

linfático y venoso, favoreciendo aún más el crecimiento bacteriano y desencadenando la 

producción de edema. (Fallas, 2012). 

En este momento enconu-amos un apéndice edematoso e isquémico, causando una 

respuesta inflamatoria. Esta isquemia a la que se somete al apéndice puede generar necrosis de la 

pared con u-anslocación bacteriana, desanollándose la apendicitis gangrenosa. Si este proceso se 

deja evolucionar y el paciente no es intervenido el apéndice ya gangrenoso se perfora y puede 

generar un absceso con peritonitis local siempre y cuando la respuesta inflamatoria y el omento 

logren contener el proceso, pero si estos son incapaces se producirá una peritonitis sistémica. 

(Fallas, 2012) . 
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Clásicamente la apendicitis aguda se caracteriza por: dolor, primero periumbilical y luego 

localizado en la fosa iliaca derecha, náuseas, vómitos y fiebre ligera. La localización del dolor va 

a estar detenninada por la posición anatómica del apéndice con relación al ciego. Aún con los 

avances tecnológicos actuales, el diagnóstico es netamente clínico, depende de un excelente 

análisis de la anamnesis y un examen físico exhaustivo, teniendo presente que la signología es 

hasta en un 80% clásica y el tratamiento es una inmediata intervención quirúrgica, tratando de 

evitar el retardo en el diagnóstico, debido a que se ha visto, que es el principal factor que provoca 

apendicitis complicadas. (Beauregard, Ituaiie, & Moo, 2012) . 

Diferentes estudios repo1ian que el retai·do en el diagnóstico y la inadecuada conducta 

preoperatoria constituyen las causas en la evolución desfavorable de los pacientes que padecen 

enfe1medades quirúrgicas, por lo cual apai·ecen con más frecuencia complicaciones (Amundai·ay 

& Pleitas, 2013). 

La apendicitis aguda ocmTe infrecuentemente en niños muy jóvenes así como en adultos 

mayores, teniendo su pico de incidencia en pacientes entre el final de la segunda década y tercera 

década de la vida. Mostrando una relación inversa entre la incidencia y la mo1ialidad, pues esta. 

última es de menos del 1 % en la población general y se incrementa hasta el 4-8% en adultos 

mayores (Fallas, 2012) . 

La apendicitis aguda puede ser complicada por el desaITollo de un plastrón apendicular en 

el 2 a 10% de los casos. Esta masa es el resultado de una perforación de la pared apendicular y 

representa. un amplio espectro patológico que va desde una masa inflamatoria, que consiste en la 
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inflamación del apéndice, algunas vísceras adyacentes, y el epiplón mayor (un flemón o plastrón) 

hasta un absceso peri apendicular (F1ias, Castillo, Rodríguez, & Borda, 2012). 

Materiales y métodos. 

La investigación científica sirve para la producción de conocimientos y la inte1pretación 

de una realidad. En el presente trabajo se explica el hecho mediante la investigación documental 

que consiste en un proceso sistemático de indagación, recolección, organización, análisis e 

inte1pretación de info1mación o datos en tom o a un dete1minado tema. Al igual que otros tipos 

de investigación, éste es conducente a la constrncción de conocimientos. (Alfonzo, 1994) 

La investigación documental tiene la paiticularidad de utilizar como una fuente primai-ia 

de insumos, mas no la única y exclusiva, el documento escrito en sus diferentes fo1mas: 

documentos impresos, electrónicos y audiovisuales. Las fuentes impresas incluyen: libros 

enciclopedias, revistas, periódicos, diccionarios, monografías, tesis y otros documentos. 

Asimismo, se pueden usar fuentes electrónicas como: coneos electrónicos, CD roms, base de 

datos, revistas y periódicos en línea y páginas web. (Sampieri, 1998) 

Para la elaboración de este estudio se recopiló infonnación y datos de diversos aitículos 

médicos para abordai· de fonna conecta la tuberculosis pulmonar en pacientes po1tadores del 

virns de inmunodeficiencia humana. Siempre privilegiando los más actuales y los que 

contuvieran más datos duros, para poder hacer inte1pretación de la realidad lo más acorde a los 

tiempos modernos. 
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A paiiir de ahí, se pudo establecer una serie de conceptos y obtener resultados sobre el 

tema. Con todos estos datos se buscó poder aumentar el nivel de conocimiento en referencia a 

este padecimiento, para luego esbozar conclusiones que mantenga abie1i o el debate sobre su 

tratamiento y brindar una serie de recomendaciones para el tratainiento del plastrón apendicular. 

Resultados. 

La media de días de evolución hasta el diagnóstico definitivo fue de 5 días ( entre 1 y 1 O 

días) lo cual es un tiempo prolongado con respecto a la evolución clínica de la apendicitis aguda 

y que pudiera llevai· a mayores complicaciones como el plastrón apendiculai·. La ecografía fue el 

medio de confinnación del diagnóstico en el 90% de los casos. La ecografía confümó la 

sospecha, sin embargo el diagnóstico debe ser principalmente clínico. (Blanco, Isnard, Ilari, & 

López, 2008). 

Históricamente el manejo de un paciente con masa apendicular inflamatoria consistía en 

realizai· una cirngía de emergencia; posterionnente surgió el manejo conservador, el cual de ser 

exitoso proseguía con una apendicectomía de intervalo programada; actualmente los diferentes 

estudios, incluyendo meta-análisis, demuestran la ventaja del manejo conservador de estos 

pacientes y que no hay necesidad de realizar una apendicectomía de intervalo a excepción de los 

pacientes que presentan sintomatología recmTente (Frías, Castillo, Rodiiguez, & Borda, 2012). 

Está descrita una incidencia anual de apendicitis aguda de 1,33 casos por 1000 hombres y 

de 0,09 casos por 1000 mujeres, afectando ambos sexos con una proporción hombre-mujer de 
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2:1 y 3:2 con un pico máximo entre los 10 y 30 años, otros autores repo1i an un 7 a 12 % de 

riesgo de padecer de esta enfe1medad. (Amundaray & Fleitas, 2013). 

El esquema de antibióticos endovenoso utilizado con mayor frecuencia en los pacientes 

con diagnóstico de masa apendicular inflamatoria fue Ceftriaxona y Metronidazol, el cual brinda 

cobe1iura a los gé1menes presentes en esta patología (gram negativos y anaerobios) (Frías, 

Castillo, Rodríguez, & Borda, 2012). 

Conclusiones. 

El plastrón es una presentación poco frecuente de la apendicitis (hasta el 9% de todos los 

casos de apendicitis pueden presentar una masa inflamatoria) . Existen trabajos que incluso 

cuestionan la necesidad de realizar posterio1mente la apendicectomía, puesto que se ha 

comprobado en las muestras analizadas al realizar la apendicectomía diferida que varias habían 

recobrado la configuración n01mal. Los motivos fundamentales para realizar la apendicectomía 

diferida son, tanto la prevención de un nuevo episodio de apendicitis aguda, como la exclusión 

de otras entidades que pueden simular un plastrón apendicular. Se estima una tasa de recmTencia 

del 5 al 20% según las series, la mayoría de ellas antes de los dos años tras el primer episodio. 

(Villalón, Villanueva, Suñol, Garay, & Arana, 2013). 

El cuadro clínico y el diagnóstico son similares a la presentación habitual de la 

apendicitis aguda; generalmente tiene una evolución más larga y en algunas ocasiones 

sintomatología más inespecífica, con dolor abdominal de menor intensidad. El cuadro clínico 

usual consiste en dolor abdominal, vóinito, fiebre, anorexia e incluso disuria; hasta en un 25% de 
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los pacientes hay deposiciones diarreicas, lo cual en ocasiones se convierte en un peligroso 

distractor para el diagnóstico definitivo. El diagnóstico es sencillo cuando al examen físico se 

palpa una masa y debe ser confmnado por ecografía (Brainsky, Salamaca, & Bonilla, 2004) . 

Al igual que los autores referidos, se coincide en que el retardo del diagnóstico se refiere 

a una falla en identificar apropiadamente y tratar la enfe1m edad desde la presentación inicial del 

paciente, por lo que se sugiere, que en todo paciente con dolor abdominal de más de 8 horas de 

evolución, principalmente si es pediátrico o anciano, se piense en apendicitis y se extreme su 

atención. (Beauregard, Ituarte, & Moo, 2012). 

Recomendaciones. 

En la apendicitis aguda es importante establecer un diagnóstico oportuno para disminuir 

la morbimortalidad. Se coincide además de que con una buena anamnesis y exploración física se 

pueda llegar a un diagnóstico fácil si se aplican los signos seiniológicos que en muchas 

ocasionen se oiniten. (Beauregard, Itua1te, & Moo, 2012). 

Basándonos en nuestros resultados recomendamos el maneJo médico inicial y 

apendicectomía laparoscópica electiva posterior en todo paciente con diagnóstico de plastrón 

apendicular que se encuentre estable desde el punto de vista clínico; ya que con el manejo 

quirúrgico inicial el riesgo de complicaciones intra y postoperatorias son mayores (Claure, y 

otros, 2004). 
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Asimismo, es necesario poner énfasis en la necesidad de un buen seguimiento y control 

ambulatorio de los pacientes con diagnóstico de masa apendicular que sí responden al manejo 

conservador (Frías, Castillo, Rodríguez, & Borda, 2012). 
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INTRODUCCIÓN 
Es necesario un conocimiento básico de la electricidad para aplicar de forma segura la 
tecnología electroquirúrgica. La electrocirugía es uno de los sistemas de energía más 
comúnmente usados en cirugía laparoscópica. El riesgo de complicaciones está ligado al 
conocimiento del instrumental, técnica quirúrgica, biofísica y anatomía. 
 
 
PRINCIPIOS BASICOS DE ELECTROCIRUGIA 
Energía: es el producto entre corriente y voltaje. Es la cantidad de corriente multiplicada por el 
nivel de tensión en un punto dado, medida en watts (W). 
Corriente (I): es lo que fluye en un conductor. La corriente fluye desde el polo negativo al 
positivo. Medida en amperes (A). 
Voltaje (V): es la diferencia de potencial entre dos puntos de un circuito. Se mide en volts (V). 
Resistencia: determina la cantidad de corriente que fluirá a través de un componente. Se 
utilizan para controlar la tensión y los niveles de corriente. Es medida en ohms. 
Principios de electrocirugía 
El electrocauterio utiliza corriente directa mientras que la electrocirugía utiliza corriente alterna 
a niveles de radiofrecuencia. En la electrocirugía, el paciente está incluido dentro del circuito y 
la corriente eléctrica fluye a través de él. Para que la corriente fluya es necesario un circuito 
continuo. En el quirófano el circuito se compone del paciente, el generador eléctrico, el 
electrodo activo y el electrodo de retorno. La energía eléctrica es convertida en calor en el 
tejido cuando los electrones encuentran resistencia. Existen 3 posibles efectos: corte, 
desecación y fulguración, dependiendo de la densidad de corriente, tiempo, tamaño del 
electrodo, conductividad tisular y onda de la corriente. 
1. Densidad de corriente: a mayor corriente que pasa por un área, mayor efecto en el tejido. 
2. Tiempo: una activación muy prolongada del electrodo producirá un mayor daño tisular.  
3. Tamaño del electrodo: los más pequeños proveen una mayor densidad de corriente 
resultando en una mayor producción de calor. El electrodo de retorno utilizado en electrocirugía 
monopolar es de mayor tamaño dispersando la corriente de retorno y minimizando la 
producción de calor. 
4. Conducción tisular: depende del tejido. Piel y músculo son buenos conductores. Tejido 
adiposo y el hueso ofrecen alta resistencia. 
5. Onda de la corriente: pueden ser de tres tipos, corte, coagulación o mixta. En los electrodos 
monopolares, el sitio más común de lesión es en el electrodo de retorno por lo que debe ser de 
baja resistencia con una superficie lo suficientemente grande como para dispersar la corriente 
eléctrica sin generar calor. Si el electrodo de retorno de paciente no es lo suficientemente 
grande o no está completamente en contacto con la piel del paciente, la corriente que sale del 
cuerpo puede tener una densidad suficiente para producir quemaduras involuntarias. Para 
evitarlo, existen monitores de contacto que inactivan el sistema si detectan algún problema.  
En electrocirugía bipolar los electrodos activo y de retorno se encuentran, en la punta del 
instrumento. Usan una onda de bajo voltaje para lograr hemostasia y evitar dañar el tejido 
circundante. La máxima dispersión lateral está dentro de los 5 mm y la profundidad limitada a la 
capa serosa. Las desventajas incluyen aumento del tiempo necesario para la coagulación, 
carbonización y adherencia con el riesgo de desgarro de los vasos sanguíneos adyacentes. 

PRINCIPIOS Y MEDIDAS DE SEGURIDAD  DE ELECTROCIRUGÍA EN 
LAPAROSCOPIA 



Complicaciones de la electrocirugía 
La lesión electrotérmica puede ocurrir por aplicación directa, acoplamiento directo, fallo de 
aislamiento  y acoplamiento capacitivo. 
Aplicación directa Debido a la activación involuntaria del equipo electroquirúrgico fuera del 
área quirúrgica.  
Acoplamiento directo se produce cuando el equipo de electrocirugía es activado 
accidentalmente mientras que el electrodo activo está en estrecha proximidad de otro 
instrumento de metal.  
Fal lo de aislamiento Principal causa de lesiones. Ruptura o defecto de las vainas de 
aislamiento del instrumental. El uso de corriente de baja intensidad, coagulación con corriente 
de corte y un sistema de monitorización de trócares, puede reducir los riesgos. 
Acoplamiento capacit ivo cuando la corriente eléctrica corre en paralelo con el electrodo 
activo, se transfiere a través del aislamiento intacto a materiales o estructuras conductoras 
adyacentes (por ejemplo, el intestino) sin contacto directo. El uso de trocares metálicos puede 
reducir este riesgo al disipar la energía.  
Hallazgos cl inicopatológicos la mayoría de las lesiones electrotérmicas en el intestino 
(aproximadamente el 75%) no son reconocidas en el momento. Los síntomas de la perforación 
intestinal se observan generalmente 4 a 10 días después del procedimiento. 
Medidas de seguridad para la prevención de las complicaciones de electrocirugía: 
1. Inspeccionar cuidadosamente el aislamiento 
2. Usar el ajuste de potencia más bajo posible 
3. Usar una forma de onda de baja tensión (corte) 
4. Usar la activación intermitente breve 
5. No activar en circuito abierto 
6. No activar en estrecha proximidad o el contacto directo con otro instrumento 
7. Utilizar la electrocirugía bipolar cuando sea apropiado 
8. Seleccionar un sistema de cánula de metal como opción más segura 
9. Utilizar la tecnología disponible para disminuir los riesgos del fallo de aislamiento y 
acoplamiento capacitivo 
 
 
TECNOLOGIAS MAS RECIENTES 
Sistema de monitorización activo de electrodos 
Para minimizar los riesgos de fallos en el aislamiento y acoplamiento capacitivo, existen 
sistemas de control de los electrodos activos.  
Tej ido generador de respuesta sistema de retroalimentación controlado por ordenador 
que detecta la impedancia o resistencia del tejido. 
Tecnología del sel lado de vasos se basa en el uso de los generadores de respuesta del 
tejido. Combina este sistema eléctrico con la presión mecánica óptima fusionar las paredes del 
vaso y crear un sello. Pueden ser ligados vasos de hasta 7 mm de diámetro y porciones de 
tejido de mayor grosor. La dispersión térmica esta reducida en comparación a los tradicionales 
sistemas de electrocirugía bipolar. Estos dispositivos requieren una aplicación libre de tensión 
para tener el efecto deseado. Valleylab, Gyrus ACMI, y SurgRx, Inc. El sistema LigaSure 
produce un sellado suprafisiológico con presiones de coagulación más altas que un sellador de 
plasma cinético (PK, Gyrus Medical, Maple Grove, MN). Los instrumentos EnSeal son capaces 
de ajustar la dosis de energía necesaria de acuerdo a la impedancia de los diferentes tipos de 
tejidos incluidos dentro de la toma del instrumental. La fusión de las paredes vasculares se 
logra por compresión, desnaturalización proteica y renaturalización. 
Tecnología Ultrasónica el bisturí armónico es un instrumento quirúrgico ultrasónico para 
cortar y coagular tejido. No hay corriente electroquirúrgica generada. La combinación de 
energía mecánica y el calor que se genera provoca desnaturalización de las proteínas y la 
formación de un coágulo. Es eficaz para vasos sanguíneos entre 2-3 mm. Los dos mecanismos 
de corte del bisturí armónico son diferentes a los de la electrocirugía o cirugía láser. El primer 



mecanismo es el corte cavitacional y fragmentación. A medida que la punta de la cuchilla vibra, 
produce grandes cambios transitorios de presión, que hace que el agua celular se vaporice a 
baja temperatura, rompa las células y provoque un corte y disección muy precisos. El segundo 
mecanismo de corte es ofrecido por una cuchilla vibrante a 55.500 veces por segundo. El borde 
de la cuchilla corta el tejido por el estiramiento más allá de su límite. El calor generado a partir 
de la fricción del tejido es normalmente <80 °C lo que minimiza la carbonización, desecación, y 
la lesión térmica. La desventaja es la formación de gotas grasas aerosolizadas que pueden 
interferir en la visualización a través del laparoscopio. 
Ti jeras coagulantes laparosónicas cuchilla vibrante con un borde afilado y otro romo y 
una almohadilla con la cual el tejido se presiona contra la hoja activa vibratoria. Permite coger y 
coagular tejido sin apoyo sin dificultad, o cortar y coagular como un par de tijeras. 
Lesión térmica secundaria a la f ibra óptica la temperatura en la punta de fibra óptica 
puede inducir daños extremos y producir necrosis tisular superficial inmediata que se extiende 
hasta la grasa subcutánea, incluso cuando la punta no está en contacto directo con la piel. 
Quemaduras en los pacientes y en el personal pueden ocurrir cuando la punta del cauterio no 
se coloca aislada en un recipiente en el campo quirúrgico.  
Shocks eléctr icos se producen cuando el cirujano sujeta el instrumento sobre el tejido a ser 
cauterizado. Para evitarlo, el electrodo activo se debe colocar en la región de interés antes de 
la activación. 
Humo quirúrgico puede contener gases y vapores tóxicos, tales como benceno, cianuro de 
hidrógeno, formaldehído, bioaerosoles, material celular y virus muertos y vivos. 
 
 
CONCLUSIÓN Los principios de electrocirugía deben ser conocidos por el personal de la 
sala de quirúrgica. Esto forma las bases para la seguridad del paciente y ayuda en el 
reconocimiento temprano de complicaciones. Las nuevas tecnologías con propiedades 
hemostáticas más eficientes deben ser utilizadas cuando sea apropiado. 
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Después de entrar en la cavidad abdomfoal, se debe colocar 
al paciente en posición de Trendelenburg leve con rotación de la 
cama hacia la izquierda del paciente. Si no se identifica fácilmente 
el apéndice, se localiza el ciego. Siguiendo las tenias (las tenias 
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Fundamento. Los pacientes con sepsis grave
de origen abdominoperitoneal requieren frecuen-
temente reintervenciones, persistiendo con una
elevada morbimortalidad. Su manejo terapéutico
es dificultoso y controvertido, con estudios que
consideran poblaciones poco homogéneas.

Material y métodos. Se realizó un análisis re-
trospectivo durante un período de 5 años. Se es-
tudiaron un total de 55 pacientes con sepsis ab-
dominal grave que requirieron al menos una
relaparotomía. Analizamos la incidencia, las ma-
nifestaciones clínicas, la mortalidad y los fac-
tores pronósticos. La ausencia de disfunción
multiorgánica (DMO) constituyó un criterio de
exclusión.

Resultados. Se realizaron un total de 121 rela-
parotomías, de las cuales 17 (14%) fueron en
blanco. La presencia de síntomas prolongados,
la realización de anastomosis gastrointestinal
y/o la presencia de DMO al momento de relaparo-
tomizar al paciente, se asociaron menos frecuen-
temente a relaparotomías en blanco (p < 0,05).

Los signos locales no resultaron buenos indi-
cadores de la oportunidad de reintervenir.

Al comparar la relaparotomía programada fren-
te a la demanda no encontramos diferencias en
cuanto al número de relaparotomías, estancia
media de los pacientes y mortalidad.

La mortalidad cruda fue del 76% y la relaciona-
da fue del 55%. La edad mayor de 70 años, la
puntuación APACHE II mayor de 17 y la presen-
cia de 3 o más disfunciones se asociaron signi-
ficativamente a una mayor mortalidad, cercana 
al 90%.

Conclusiones. Dada la alta mortalidad de los
pacientes con 3 o más disfunciones, una estra-
tegia para mejorar la mortalidad es reoperar 
en forma precoz a los pacientes con 1 o 2 dis-
funciones, en particular los que presentan sínto-
mas prolongados y/o anastomosis gastrointes-
tinal.

PALABRAS CLAVE: sepsis peritoneal, relaparotomía, disfun-
ción multiorgánica (DMO), laparotomía, reintervención.

REPEATED LAPAROTOMY IN A CASE 
OF PERITONEAL SEPSIS 

Background. Patients with severe sepsis of
abdomino-peritoneal source frequently require
reoperations being their morbimortality persis-
tingly high. Their therapeutic management is dif-
ficult and controversial, with studies that include
little homogenous populations.

Material and methods. We studied 55 patients
with severe abdominal sepsis, who required at
least one relaparotomy in a retrospective analy-
sis over a 5 year period. We analize the inciden-
ce, the clinical manifestations, the mortality rates
and the prognostic factors. The absence of multi-
ple organ disfunction (MOD) was an exclusion
criterium.

Results. A total of 121 relaparotomies were
performed in the 55 patients; the exploration was
negative in 17 of them (14%). The presence of
prolonged symptoms, gastrointestinal anasto-
mosis and MOD at the time of reoperation were
less frequently associated with negative explora-
tions (p < 0.05).

Local signs were not good indicators of the ti-
ming of reoperation.

We didn´t found differences with regard to the
number of relaparotomies, length of stay of the
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patients and mortality between planned and on
demand relaparotomies.

The crude mortality was 76% and the related
mortality was 55%. Age over 70, APACHE II sco-
re over 17 and the presence of three or more 
organ dysfunctions were significantly associated
with a greater mortality, being in all cases close
to 90%.

Conclusions. We conclude that, because of the
high mortality of patients with three or more or-
gan dysfunctions, a good strategy to improve
survival is the early reoperation of patients with
one or two organ dysfunctions, particularly the
ones with prolonged symptoms and/or with gas-
troenteral anastomosis.

KEY WORDS: peritoneal sepsis, laparotomy, multiple organ
dysfunction, negative exploration, reoperation.

(Med Intensiva 2001; 25: 53-61)

INTRODUCCIÓN

La sepsis de origen peritoneal es una causa de in-
greso frecuente en las unidades de cuidados intensi-
vos polivalentes.

La persistencia de un foco infeccioso intraabdo-
minal ha sido evaluada a través de signos y síntomas
locales y sistémicos cuyo valor predictivo es discuti-
do y permanece en revisión. Una exploración nega-
tiva, generalmente, implica la ausencia de absceso o
pus. Sin embargo, el hallazgo de un líquido turbio
en un abdomen multioperado es frecuente y puede
constituir el foco infeccioso persistente.

La mortalidad de los pacientes con disfunción
multiorgánica (DMO) oscila entre el 50 y el 70% se-
gún diferentes autores1,2.

En un intento por mejorar la sobrevida de estos
enfermos se han ensayado múltiples técnicas quirúr-
gicas: relaparotomía programada, relaparotomía a
demanda, técnicas inmunomoduladoras3 y otras4.

Se han identificado como factores pronósticos:
edad, Acute Physiology And Chronic Health Eva-
luation II, (APACHE II), hipoalbuminemia, insufi-
ciencia cardíaca, DMO, peritonitis de origen colóni-
co y la presencia de síntomas prolongados5-9.

Los trabajos existentes son difícilmente compara-
bles dado que las poblaciones estudiadas son poco
homogéneas –incluyendo simultáneamente pacien-
tes con peritonitis sin DMO1,10, peritonitis grave5,
pacientes con sepsis y septicemia11–, por lo cual no
se han obtenido conclusiones definitivas acerca del
manejo terapéutico de estos pacientes. Esto se acen-
túa aún más en los pacientes críticamente enfermos,
que requieren un manejo medicoquirúrgico precoz y
agresivo en el intento de mejorar su morbimorta-
lidad.

Nos fijamos los siguientes objetivos: a) realizar
un análisis descriptivo de las relaparotomías en la
sepsis peritoneal; b) identificar si existe un grupo de
síntomas y/o signos que orienten a realizar o no una
relaparotomía y los hallazgos radiológicos concomi-

tantes, y c) valorar la mortalidad, factores pronósti-
cos y predictores de mortalidad.

Analizaremos exclusivamente a la población de
pacientes graves que ingresan en un área de cuida-
dos intensivos.

MATERIAL Y MÉTODOS

El estudio se realizó en el Centro de Terapia In-
tensiva (CTI) del Hospital Pasteur, unidad poliva-
lente que cuenta con 22 camas, en 11 de las cuales
existe la posibilidad de realizar asistencia respirato-
ria mecánica (ARM) invasiva.

Se realizó un estudio retrospectivo, en el período
comprendido entre el 1 de febrero de 1994 y el 15
de agosto de 1999.

Se tomaron como criterios de inclusión a todos
los pacientes con una edad mayor o igual a 15 años,
con sepsis grave abdominal al ingreso o en la evolu-
ción y que requirieron, por lo menos, una relaparo-
tomía. Los criterios de exclusión fueron los siguien-
tes: a) pacientes con cirugía abdominal sin DMO; b)
sepsis abdominal sin relaparotomías; c) sepsis pan-
creática; d) sepsis nefrourológica, y e) sepsis a pun-
to de partida de pared abdominal.

La recolección de datos se realizó con un sistema
de programación Visual Basic 5 con base de datos
Access. Para cada paciente se confeccionó una pla-
nilla en la que se consignó: ficha patronímica, APA-
CHE II a las 24 h del ingreso, motivo de ingreso, es-
tancia en UCI, origen de la peritonitis, hallazgos
intraoperatorios y descripción de procedimientos 
realizados, número de disfunciones multiorgánicas
al ingreso y agregadas en la evolución, síntomas y
signos locales y sistémicos (SIRS, DMO) previos a
cada intervención, presencia de shock en el preope-
ratorio o intraoperatorio, transfusión masiva, perito-
nitis fecaloidea, necesidad de anastomosis digestiva,
síntomas prolongados (mayor a 24 h). Se identificó
el número de relaparotomías realizadas y la estrate-
gia quirúrgica. Además, se analizaron los estudios
radiológicos y microbiológicos realizados, estado en
el momento de la alta y causa de fallecimiento. El
análisis sistemático de todas las historias fue realiza-
do por los residentes de medicina intensiva de la
unidad.

Definiciones

Se consideró síndrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS), sepsis y sepsis grave según la reu-
nión del Consenso publicado en el año 199212.

Consideramos DMO como la alteración de la fun-
cionalidad de los órganos y/o sistemas en un pacien-
te que no puede mantener la homeostasis sin trata-
miento.

Se definieron las siguientes disfunciones:

– Respiratoria, con una relación PaO2/FIO2 me-
nor de 300, con imagen radiológica reticulonodu-
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lar blanda en ausencia de insuficiencia ventricular
izquierda.

– Renal por insuficiencia renal aguda (IRA),
con una creatinina sérica mayor de 2 mg/dl.

– Circulatoria, al descenso de la presión arte-
rial sistólica (PAS) de 30 mmHg a partir del valor
basal previo y que requiere infusión de fármacos
vasoactivos.

– Hepática, si la bilirrubina total resultaba
igual o superior a 2 mg/dl a predominio de bi-
lirrubina directa.

– Hematológica, con hematócrito menor del
30% y/o plaquetopenia menor de 100.000.

– Neurológica, a la presencia de síndrome con-
fusional y/o descenso en la escala de Glasgow.

Se denominó transfusión masiva al reemplazo de
volemia del paciente en menos de 24 h por hemode-
rivados (que nosotros consideramos en 5.000 ml).

Definimos relaparotomía en blanco probable cuan-
do en el acto quirúrgico no se identificó un proceso
infeccioso intraabdominal o cuando se encontró un
escaso exudado peritoneal, pero no se realizó cul-
tivo.

Consideramos relaparotomía en blanco definitiva,
si el cultivo del exudado resultaba estéril y/o el pa-
ciente mejoraba y era dado de alta.

Se valoró la mortalidad en forma porcentual de la
siguiente manera:

(Número de fallecidos/Número total de pacientes) × 100.

Se consideró mortalidad cruda al total de pacien-
tes fallecidos con sepsis peritoneal independiente-
mente de la causa de su fallecimiento. Se llamó
mortalidad relacionada a los pacientes fallecidos por
la sepsis peritoneal y a los fallecidos sin una causa
clara, excluyendo a los que fallecieron por una cau-
sa extraabdominal claramente identificable.

Se consideró relaparotomía programada cuando
en cada intervención se definió la oportunidad de la
siguiente, en un lapso variable entre 36 y 60 h. En
este plan se utilizó la técnica de abdomen abierto.

Análisis estadístico

Las distintas variables continuas se expresaron
como media y su desviación estándar (DE) y las dis-
cretas a través de la mediana y rango intercuartílico.
Para la comparación de medias con variables inter-
valares se utilizó el test de la t de Student. Para com-
parar proporciones con variables nominales el test
de la χ2 con corrección de Yates, y para frecuencias
esperadas pequeñas, el test exacto de Fisher. La re-
lación entre variables nominales se realizó mediante
la odds ratio (OR).

El grado de vinculación entre las variables se
analizó por correlación de tipo lineal con prueba de
hipótesis posterior.

Se consideró estadísticamente significativo un va-
lor de p < 0,05 para un valor alfa del 5%.

RESULTADOS

Durante el período de estudio ingresaron en el
CTI del Hospital Pasteur 6.120 pacientes, de los
cuales 587 tuvieron sepsis grave. De este grupo, 92
pacientes (15,7%) presentaron sepsis abdominal.

Del total de los pacientes con sepsis abdominal,
55 (60%) requirieron al menos una relaparotomía.
La edad media fue de 59 (18) años, la distribución
por sexo fue de 41 varones (74%) y 14 mujeres
(26%). La mediana y el rango intercuartílico del
APACHE II fue de 16 (P25: 13, P75: 21). La estan-
cia media de los pacientes incluidos en nuestro estu-
dio fue de 14,7 (9,7) días, más prolongado que el de
la población general de la UCI, que fue de 6,1 (4,8)
días (p < 0,05).

Los focos de origen de la peritonitis más frecuen-
temente identificados fueron: colónica (n = 17), ileal
(n = 14), gástrica (n = 9), duodenal (n = 7), apendi-
cular (n = 4) y otros (n = 4).

Considerando el número de relaparotomías, 23
pacientes (42%) tuvieron una relaparotomía, 14 pa-
cientes (25%) tuvieron 2 intervenciones, 8 pacientes
(15%) tuvieron tres, 5 pacientes (9%) tuvieron cua-
tro reintervenciones y 5 pacientes (9%) tuvieron cin-
co o más relaparotomías.

A los 55 pacientes analizados se les realizó un to-
tal de 121 relaparotomías, de las cuales 104 (86%)
fueron positivas y 17 (14%) fueron en blanco. Estas
últimas correspondieron a 13 pacientes. Se identifi-
caron 15 relaparotomías en blanco probable y 2 en
blanco definitiva.

La proporción de relaparotomías en blanco no se
modificó considerando el número de relaparotomías
realizadas: para la primera 9% (5 en 55 reinterven-
ciones), en la segunda 35% (8 en 32), en la tercera
13% (2 en 17), en la cuarta 28% (2 en 9), en la quin-
ta ninguna (0 en 5). No hubo diferencias significati-
vas (χ2 = 3,42; p = 0,33), por lo que el hallazgo de
una relaparotomía en blanco fue independiente del
número de reintervenciones.

Se analizó el plan de relaparotomía a demanda y
programada considerando 2 ítems: el número de re-
laparotomías promedio y la estancia media en la
unidad de los pacientes (excluyendo a los que ha-
bían tenido plan de relaparotomía mixtos). El núme-
ro de reintervenciones (media) en el plan a demanda
fue de 1,9 (1,7) frente a 3,0 (2,7) en la programada
(p = NS). El tiempo de estancia media fue de 14,6
(9)  días en el plan a demanda y 17,6 (14) en el plan
programada (p = NS).

Análisis de las manifestaciones clínicas

Los hallazgos físicos locales analizados resulta-
ron ser poco frecuentes, disminuyendo aún más su
presencia a mayor número de relaparotomías. En
particular la distensión, el dolor y el silencio abdo-
minal tuvieron una correlación lineal negativa signi-
ficativa con el número de relaparotomías (fig. 1).

Un 58% (n = 32) de nuestros pacientes presenta-
ban DMO al ingreso y el resto la desarrollaron en la
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Fig. J. Síntomas locales seg1í11 mímero de re­
laparotorrúas. Se indica la frecuencia ( en 
porcentaje) de síntomas y signos clásicos lo­
cales observados en el preoperatorio de 
cada 1111a de las reintervenciones. Res11ltaro11 
ser poco frecuentes con tendencia a dismi­
nuir a mayor número de reintervenciones. Se 
establece la curva de correlación lineal y el 
correspondiente coeficiente de correlació,~ 
en los tres casos en que el número de rein­
tervenciones se asoció en forma negativa (y 
significativa) con la frecuencia de los mis­
mos. No se consideran el drenaje positivo ni 
la retención por sonda nasogástrica, q11e 110 
t11viero11 correlación significativa. 
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evolución. Cuando se consideró el total de disfun­
ciones durante la estancia en UCI, 41 pacientes 
(75%) tuvieron 3 o más disfunciones, 9 tuvieron dos 
disfunciones y 5 solamente una (tabla 1). 

La DMO fue más frecuente que los síntomas lo­
cales y se mantuvo en los pacientes multioperados 
(fig. 2), a diferencia de los síntomas locales que se 
hicieron progresivamente menos frecuentes a mayor 
número de relaparotomías. 

Con el objetivo de valorar si existe algún indica­
dor que nos oriente a la oportunidad de reintervenir 
a un paciente estudiamos la presencia o ausencia de: 
síntomas prolongados (mayor a 24 h) previo a la 
consulta, la existencia de shock en el preoperatorio 
o en el intraoperatorio, transfusión masiva, peritoni­
tis fecaloidea, anastomosis y DMO. Observamos 
con qué frecuencia se asociaba una relaparotomía en 
blanco con estos factores (tabla 2). 

El hallazgo de una relaparotomía en blanco fue es­
tadísticamente menos frecuente en presencia de sínto-

r = --0,98 

mas prolongados (9,4%), frente al 43,5% cuando los 
síntomas tenían menos de 24 h (p = 0,008; OR = 7,4). 
La necesidad de anastomosis se asoció a sólo un 
5,5% de relaparotornía en blanco, mientras su ausen­
cia tuvo un 32,4% (p = 0,04; OR = 8,16). Con DMO 
en el momento de la reintervención hubo un 11,7% 
de relaparotomías en blanco, frente al 42,9% cuando 
no la tenía (p = 0,01; OR = 5,6) (tabla 2). 

Sin embargo, al analizar los elementos sistémicos 
(fiebre, SIRS, DMO), se puede comprobar que este 
último tiene una incidencia mayor al 65% en la pri­
mera y segunda relaparotomías positivas (p = 0,04; 
OR = 8,7), diferenciándose claramente como predic­
tor. También podemos constatar que hay enfennos 
que se reoperan por la presencia de DMO y sin em­
bargo el resultado es en blanco, lo cual constituye 
un grupo problema de difícil solución (fig. 3). No 
hubo diferencias en la frecuencia de signos físicos lo­
cales en relación con los hallazgos intraoperatorios 
(relaparotomía en blanco frente a positiva) (fig. 4). 

TABLA 1. Análisis de variables que contribuyen a la mortalidad 
Variable 

1 
n 

1 
FR 

1 
PA 1 N.º de vivos 1 N.° de fal lecidos 

1 
Mortalidad aud.t' 1 

Sexo F/M 14/41 2/11 12/30 85n3 
APACHEII 55 J3b l7b 
Edad > 70/$ 70 anos 55 1/12 17/24 94/66 
Shock 18 4 14 77 
Transfusión masiva 3 o 3 100 
Peritonitis fecaloidea JO 4 6 60 
Demanda/programada 29/11 8/4 21/7 73/63 
N.ºde DMO al ingreso 

o 23 0,42 0,42 6 17 74 
1 11 0,20 0,62 5 6 55 
2 13 0,24 0,86 4 9 85 
~3 8 0,14 1,00 o 8 100 

N.0 de DMO total 
1 5 0,09 0,09 4 1 20 
2 9 0,16 0,25 5 4 44 
3 12 0,22 0,47 2 10 83 
4 10 0,18 0,65 1 9 90 
5 12 0,22 0,87 1 11 91 
6 7 0,13 1,00 o 7 100 

'Ntimero de fallecidos/ ntimero total x 100. ~edianaen cada grupo. n: nt1Jrero de pacientes; FR: frecuencia reLltiva; FA: frecuencia acumulada; 
NS: no signlficativo; OR: odda ratio, y DMO: disfunción multiorgánlca. 
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OR 
1 

p 

1,2 NS 
1,7 0,02 
3,1 0,04 
1,2 NS 
2,3 NS 
1, 1 NS 
1,5 NS 

1,3 NS 
1, 1 NS 
2,1 NS 
4,5 0,001 

0,2 0,01 
1, 1 NS 
2,5 0,01 
3,7 0,006 
4,8 0,003 
6,3 0,004 
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Fig. 2. Manifestaciones sistémicas y locales seglÍn número de re­
laparotorrúas. Se establece en forma comparativa la frecuencia 
de disfunción m11ltiorgánica (DMO) frente a las manifestaciones 
locales al momento de cada reintervención. La DMO resultó ser 
más frecuente que los sbúomas locales y se mantuvo en los pa­
cientes con mlÍltiples intervenciones (tres o más) a diferencia de 
aquellos que se hacen cada vez más infrec11e11Jes. 

En cuanto a los estudios radiológicos, la tomogra­
fía computarizada (TC) se realizó en 12 pacientes. 
Reveló colecciones intraabdominales en 8 casos, 

80 

TABLA 2. Predicción de relaparotomía en blanco 

En En p 
N bLlnco blanco Laparotomla OR (test exacto 

(%) positiva de Fisher) 

Síntomas > 24 h 32 3 9,4 29 
Síntomas < 24 h 23 10 43,5 13 7,44 0,008 
Con shock 18 2 11,1 16 NS 
Sin shock 37 11 29,7 26 
Tranfusión masiva 3 1 33,3 2 NS 
Sin transfusión 52 12 23,1 42 
Peri toni lis 

fecaloidea 10 o o 10 NS 
No fecaloidea 45 13 28,9 32 
Anastomosis 18 1 5,5 17 
Sin anastomosis 37 12 32,4 25 8,16 0,04 
ConDMO 34 4 11,7 30 
SinDMO 21 9 42,9 12 5,60 0,01 

Se analizan 6 indicadores para saber si su presencia lE asocia con una relaparotomfa en 
blanoo. Se encootró una mayor freruencia de relaparotomfa en blanco cuando los sfut~ 
mas tenían una evolución irenor de 24 h. cuando no se realizó anastomosis y cuando no 
babla elementos de DMO al realizar L1 re intervención. 
n: ntirnero de pacientes; OR: odds ratio; DMO: disfunción multiorgánica. 

confirmándose quirúrgicamente en 7, con una rela­
parotomía en blanco. No hubo falsos negativos. 
Cuatro relaparotomías en blanco fueron precedidas 
en dos casos por TC normal y en los dos restantes 
los hallazgos tomográficos fueron un escaso exuda­
do en la gotera parietocólica y en el otro una colec­
ción en el fondo de saco de Douglas. 

Se realizó ecografía abdominal en 6 ocasiones. 
En 3 casos el resultado fue concordante con los ha­
llazgos intraoperatorios. En los 3 casos restantes, 
siendo la ecografía informada como normal, las re­
laparotomías fueron positivas. 

70 ~ 
---- Fiebre P 

60 

~ 
--fs Fiebre B 

(%) 50 * SIRS p 

40 B --Q- SIRS B 

30 -a- DMO p 

--O-DMO B 
20 

10 
p 

Grupo problema 

o 
Primera relaparatomía Segunda relaparatomía 

Fig. 3. Frecuencia de manifestaciones sistémicas seglÍn el halla,,go i1úraoperatorio. P: relaparotomía positiva, y B: relaparotorrúa en 
blanco. Se representa la frecuencia de las manifestaciones sistémicas (fiebre, S/RS y DMO) seglÍn el halla,,go intraoperatorio (positivo o 
en blanco) considerando la primera y segunda relaparotomía. 
En presencia de DMO la frecuencia de relaparotomía positiva es signijicativametúe mayor que en blanco, no encontrando diferencias en 
el halla,,go intraoperatorio frente a la presencia o ausencia de fiebre o SI RS. El grupo de pacientes con DMO en que se encuentra 11110 re­
laparotortúa en blanco constituye un problema de manejo terapéutico. 
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Fig. 4. Frecuencia ( en porcentaje) de manifestaciones clínicas locales en el preoperatorio de la primera y segunda reinterve11ció1~ seglÍ11 
el halla,,go intraoperatorio. La frecuencia de la semiowgía local fue similar independientemente del halla,,go, por lo que 110 se encontra­
ron predictores clínicos locales del hallazgo quirúrgico. 
P: relaparotomía positiva, y B: relaparotomía en blanco. 

Se realizó cultivo en 16 ocasiones de un total de 
104 relaparotomías positivas (15%). 

Los gérmenes más frecuentes fueron: Pseudomo­
nas sp. (n = 5), Staphylococcus aureus resistente a 
la meticilina (n = 4), otros (n = 5). 

Mortalidad, variables determinantes y factores 
pronósticos 

La mortalidad cruda fue del 76% (42/55), pero la 
mortalidad relacionada llegó al 55% (30/55). Esto se 
debe a que 12 pacientes fallecieron por causas extra­
abdominales: neumonía asociada a la ventilación 
(NA V) (n = 7), sepsis por catéter (n = 2), sepsis uri­
naria (n = 1), hemorragia digestiva (n = 1) e infarto 
agudo de miocardio con shock cardiogénico (n = 1). 

Clasificando a los pacientes según el número de 
relaparotomías realizadas a cada uno, no encontra­
mos diferencias en su mortalidad (tabla 3). 

La edad fue un detenninante claro de mortalidad. 
En el grupo menor de 70 años, fue del 55% frente al 
91 % en mayores de 69 años (p < 0,05) (tabla 1). 
Discriminando por la edad, los pacientes menores de 
40 años tuvieron una mortalidad de 33%, claramente 
diferente del resto (p = 0,007). 

La puntuación APACHE II realizado a las 24 h 
del ingreso fue significativamente mayor en el gru­
po de fallecidos que tuvieron una mediana de 17 
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(P25: 14; P75: 24) frente a 13 (P25: 7; P75: 16) de 
los sobrevivientes (p = 0,02). De 24 pacientes con 
APACHE II mayor a 17, fallecieron 22 (mortalidad 
del 91%), mientras que de 16 pacientes con menos 
de 13 puntos fallecieron 8 (mortalidad del 50%; p < 
0,05). De este modo sólo el 19% (8/42) de los falle­
cidos presentaba una puntuación menor a 13, mien­
tras que sólo un 15% (2/13) de los sobrevivientes 
tuvo un APACHE II mayor a 17, sin aparecer entre 
los pacientes vivos un APACHE II superior a 21. 

No encontramos diferencias en la mortalidad se­
gún el origen de la peritonitis (tabla 4). La mortali­
dad de los pacientes con peritonitis de origen gastro­
duodenal (13 fallecidos en 16 pacientes [77%]) fue 
similar al origen colónico (12 en 17 [70%]). En los 
pacientes que presentaron una relaparotomía en 

TABLA 3. Mortalidad según número 
de relaparotomías (p = NS) 

N.ºde 

1 
N.ºde 

1 
N.ºde vivos/ 

relaparotomlas pacientes N. • de fallecidos 

1 23 6/17 
2 14 2/12 
3 8 3/5 
4 5 0/5 

5 o más 5 2/3 

1 
Mortalidad* 

(%) 

74 
86 
63 

100 
60 

La mortalidad fue similar independientemente del número de relaparotomlas realizadas. 
•Número de fallecidos/ número total xi OO. 
NS: no signiflc.ativo. 
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TABLA 4. Mortalidad según origen 
(n.0 de fallecidos/n.0 de pacientes x 100} (p = NS) 

Origen 
1 

N.~de 

1 

N.'de vives,/ 1 Mortalidad• 
pacientes N.' de fallecidos (%) 

Colónico 17 5/12 740 
Gastroduodenal 16 3/ 13 77 
lleal 14 4/10 77 
Apendicular 4 1/3 75 
Biliar 2 0/2 100 
Otros 2 0/2 100 

La mortalidad fue simílar independien1emente del foco de origen de ta peritonitis en 
esle grupo de pacientes. 
• Número de fallecidos/ número total x I OO. 
NS: no significativo, 

blanco, la mortalidad relacionada fue del 38% (5/13) 
frente al 59% (25/42) de los pacientes con relaparo­
tomía positiva (p = NS). 

No encontramos que la sola presencia de DMO 
desde el ingreso detenníne una mayor mortalidad 
(81 % frente al 69% en los que no tenían; p = NS). 
Sin embargo, la discriminación por número de dis­
funciones al ingreso sí ofrece diferencias. La presen­
cia de 3 o más disfunciones tiene una mortalidad 
mayor que los que tenían dos o menos (p < 0,05) 
(tabla 1). De acuerdo con el análisis con técnica 
"acumulativa", sumando las disfunciones a medida 
que aparecen en la evolución, la acumulación de 3 o 
más disfunciones determina una mortalidad mayor 
al 80% frente al 20% cuando hay una sola disfun­
ción y un 44% cuando hay dos (tabla 1 ). 

Según la modalidad quirúrgica no se encontraron 
diferencias; la mortalidad relacionada fue del 54% 
(6 fallecidos sobre un total de 11) en el plan de rein­
tervención programada, frente al 55% (16/29) en el 
plan de reintervención a demanda. Aquí sólo se in­
cluyeron en la comparación pacientes tratados ex­
clusivamente con uno de los planes. La mortalidad 
cruda tuvo una tendencia (no significativa) superior 
en la relaparotomía a demanda del 73% (21 falleci­
dos de 29 pacientes) frente al 63% en la programada 
(7 en 11). 

Factores pronósticos 

Se analizó la contribución relativa a la mortalidad 
de 17 variables clínicas con escala nominal por me­
dio de odds ratio (tabla l ). Encontramos que la edad 
mayor a 70 años, una puntuación APACHE Il ma­
yor de 17 y la presencia de tres o más disfunciones 
al ingreso o acumuladas se asocian significativa­
mente a una mayor mortalidad. 

Diferenciando la mortalidad según el sexo, falle­
cieron 30 varones de un total de 41 (73%) y 12 mu­
jeres de un total de 14 (85,7%) (p =NS). 

La presencia en la primera cirugía de shock, la 
transfusión masiva, el origen de la peritonitis, la peri­
tonitis fecaloidea y el número de relaparotomías rea­
lizadas no se asocian a mayor mortalidad. Los planes 
de relaparotomía programada o a demanda tampoco 
se diferencian en la mortalidad (tablas 1 y 3). 

DISCUSIÓN 

Nuestros criterios de inclusión buscaron lograr un 
grupo de pacientes homogéneo con alto riesgo de 
desenlace adverso y con tratamiento similar; por 
ellos, excluimos pacientes con cirugía abdominal sin 
sepsis severa, sepsis nefrourológica, sepsis con pun­
to de partida de pared abdominal y pacientes con 
pancreatitis aguda. Siguiendo a Bohnen et aJl3, las 
infecciones localizadas, generalmente, tienen un de­
senlace favorable y la pancreatitis una etiología y 
anatomía diferentes de la peritonitis secundaria, con 
tratamiento específico•. 

La sepsis peritoneal constituyó el 15,7% de la 
sepsis en nuestro servicio, lo que está por debajo de 
la citada por otros autores14, debido seguramente al 
tipo de enfermos ingresados en cada unidad. 

El 59,8% de los pacientes con sepsis grave de ori­
gen peritoneal requirieron, por lo menos, una relapa­
rotomía, porcentaje mayor que el considerado por 
otros autoress.10• Christou et al5 incluyeron a pacien­
tes con infección abdominal y APACHE II mayor 
de 10 con un 35% de relaparotomizados, y Pusajó et 
al con un porcentaje cercano al 17%10• 

La etiología más frecuente de la peritonitis secun­
daria es por perforación apendicular y gastroduode­
nal, mientras que en los relaparotomizados que de­
sarrollaron una sepsis grave el origen colónico fue el 
más frecuente (31 % ). 

Encontramos un 14% de relaparotomías en blan­
co (17/121), correspondientes al 23% de los pacien­
tes (13/55), similar al encontrado por Ferraris 
(20%)1 y Pusajó et al (9%)1º. 

En cuanto al plan quirúrgico, predominó la utili­
zación de un plan de relaparotomía a demanda 
(72%) similar a la encontrada por el estudio multi­
céntrico de Hau et aJI 1• Esta tendencia disminuyó a 
mayor número de relaparotomías. 

Los hallazgos físicos no fueron buenos indicado­
res de infección intraabdominal, por lo que los sig­
nos locales no resultaron buenos predictores de 
cuándo reoperar. El análisis discriminado de sínto­
mas y signos demostró que tenían una frecuencia 
menor al 40% en todos los casos y éstos disminuían 
aún más a mayor número de relaparotomías (fig. 1). 

Ferraris1 reportó en su serie, en concordancia con 
nuestros datos, que sólo 15 de 29 pacientes con 
DMO (51 % ) tenían abdomen agudo antes de la ciru­
gía De los 14 pacientes restantes, sin clínica eviden­
te, 11 (79%) tenían una infección persistente intra­
abdominal, confirmando que los síntomas locales no 
son buenos indicadores. Esto se debe a que éstos son 
difíciles de interpretar en pacientes multioperados 
que ingresan a UO, que requieren frecuentemente 
plan de sedación y analgesia continua; a diferencia 
de los pacientes valorados en el servicio de emer­
gencia, no críticamente enfermos. 

En este grupo, las disfunciones sistémicas pasan a 
ocupar un lugar preponderante como indicador de 
infección intraabdominal persistente. A diferencia 
de los síntomas locales, la DMO tiende a mantener­
se a mayor número de relaparotomías y está presen-
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te en más del 60% de los casos (fig. 2). Sólo un
11,7% de los pacientes con relaparotomía en blanco
presentaban DMO. La presencia de DMO es indica-
dor de infección persistente y, por ende, de relaparo-
tomía positiva (tabla 2).

Todas las relaparotomías positivas fueron prece-
didas de hallazgos tomográficos concordantes y las
tomografías normales se correspondieron con rela-
parotomías en blanco, tendiendo a demostrar que la
TC es un procedimiento de elevada sensibilidad,
aunque esto debe validarse con un mayor número de
casos. Por otra parte, la ecografía reveló falsos nega-
tivos en 3 de 6 veces. McCrory y Crowley15 no en-
contraron que la TC y la ultrasonografía fueran me-
jores predictores de una relaparotomía positiva que
los hallazgos clínicos.

La mortalidad elevada de nuestro grupo (76%) es
comparable con otros trabajos que consideraron pa-
cientes con DMO, en un rango del 521, 742 y 57%12,
y considerablemente mayor de los que incluyeron
pacientes sin DMO5,10. La mortalidad relacionada de
nuestro grupo fue del 55% (30/55). Doce pacientes
que murieron por causas extraabdominales tuvieron
complicaciones propias de una estancia prolongada,
como NAV y sepsis por catéter, entre otras.

El número de relaparotomías no estuvo relaciona-
do con una mayor mortalidad, incluso en los pacien-
tes con una única relaparotomía, como constataron
también Christou et al5. A diferencia de esto, Hau et
al11 reportaron que una única relaparotomía se aso-
ciaba a menor mortalidad. Esta diferencia es explica-
ble por el perfil de gravedad de nuestros pacientes.

La puntuación APACHE II en pacientes sobrevi-
vientes de una unidad de cuidados intensivos poliva-
lente está en un rango entre 9 y 1516-18. La mediana
del total de pacientes incluidos en nuestro estudio
fue de 16 con un P25 de 13 y un P75 de 21, lo cual
los define como de elevada morbimortalidad. Esto
es explicable porque el 75% de los pacientes pre-
sentó 3 o más disfunciones orgánicas acumuladas
(tabla 1).

De acuerdo con Bohnen et al13, el APACHE II re-
sultó un buen predictor de mortalidad: 9 de cada 10
pacientes con APACHE II superior a 17 fallecieron.

La edad fue un determinante de mortalidad, como
han señalado otros autores1,5,11,19.

Tal como señala Ferraris1, los pacientes que pre-
sentaron una relaparotomía en blanco tuvieron una
mortalidad menor. Queda pendiente demostrar que
la relaparotomía en blanco no agrega mortalidad a
nuestros enfermos, para lo que se debe realizar un
estudio caso-control con grupos pareados.

El origen de la peritonitis pierde valor como indi-
cador de mortalidad en nuestros pacientes, lo cual
está de acuerdo con otros autores5,11,20. Si bien la pe-
ritonitis de origen colónico tiene una aceptada ma-
yor mortalidad en el total de pacientes con peritoni-
tis aguda (incluyendo enfermos no críticos), en un
grupo seleccionado de enfermos con DMO como el
nuestro, la mortalidad fue similar para cada origen
considerado, indicando que la DMO pasa a ser de-
terminante en el pronóstico.

Al analizar la mortalidad según la DMO, ya sea
al valorar el número de disfunciones al ingreso o
acumuladas, la presencia de 3 o más disfunciones
parece iniciar un camino sin retorno con una morta-
lidad mayor del 80%. El hecho de tener una o dos
disfunciones acumuladas tuvo una mortalidad simi-
lar a la reportada por otros autores (20%)21. Por tan-
to, hay que aumentar los esfuerzos para reoperar a
los pacientes cuando tienen una o dos disfunciones,
ya que siempre será dificultoso encontrar un benefi-
cio en pacientes “demasiado” graves, como también
encontraron Koperna y Schulz para pacientes graves
con APACHE II mayor o igual a 26, en un reciente
trabajo19.

La relaparotomía programada ha sido una estrate-
gia alternativa de tratamiento en el intento de dismi-
nuir la morbimortalidad de los pacientes. Hau et al11,
al igual que nosotros, no encontraron diferencia en
la mortalidad entre ambos grupos e incluso reporta-
ron una mayor frecuencia de complicaciones post-
operatorias, incluyendo DMO. Esto nos lleva a plan-
tear que sería importante identificar el subgrupo de
enfermos que se beneficiará de un plan de relaparo-
tomía programada.

La edad, la puntuación APACHE II y el número
de disfunciones de órganos fueron las variables que
encontramos determinantes de una mayor mortali-
dad. De acuerdo con Christou et al5, incluso se cum-
ple cuando sólo considera la puntuación de fase agu-
da del APACHE II, omitiendo edad y enfermedad
crónica. Esto se corresponde con el concepto de que
la mortalidad puede resultar de una respuesta exage-
rada del paciente a la infección22.

La relaparotomía en blanco fue poco frecuente,
una cada 8 realizadas y no empeoró el pronóstico
del paciente. Sería importante poder identificar un
predictor más temprano que la DMO. Godin et al
han realizado una propuesta alternativa de su pato-
genia, basada en que el desacople de osciladores
biológicos (órganos) puede ser causa de DMO. Esto
generaría un aumento de regularidad que podría me-
dirse por variabilidad de frecuencia cardíaca23,24.

Concluimos que la relaparotomía es un hecho fre-
cuente en la sepsis grave abdominal, con elevada
mortalidad, con síntomas locales poco orientadores,
donde identificamos como elementos predictores de
relaparotomía positiva a los síntomas prolongados,
la anastomosis y la DMO al ingreso. Por tanto, dada
la alta mortalidad de los pacientes con 3 o más dis-
funciones, una estrategia para mejorar la mortalidad
es reoperar en forma precoz a los pacientes con una
o dos disfunciones, en particular los que presentan
síntomas prolongados y/o anastomosis gastrointesti-
nal. Quedan pendientes estudios caso-control con
reintervención programada en pacientes con menos
de 3 disfunciones sistémicas.
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