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Fistulas Enterocutaneas de Alto
Débito: Estrategias de Control,

Soporte y Reconstruccion Digestiva
Jonathan Michael Fanning

Introduccion y relevancia clinica

La fistula enterocutanea (FEC) se define como una comunicaciéon
anormal entre el tracto gastrointestinal y la piel. Constituye una falla
intestinal tipo II (aguda, prolongada y metabdlicamente inestable)
que exige un abordaje institucional complejo. Aproximadamente
entre el 75 % y el 85 % de las FEC son de origen iatrogénico,
secundarias a dehiscencias anastomoticas, enterotomias inadvertidas
o lesiones térmicas durante cirugias abdominales, especialmente en
escenarios de emergencia, adherenciolisis complejas o cirugia
oncolégica. El 15 % al 25 % restante se asocia a enfermedades
inflamatorias intestinales (enfermedad de Crohn), trauma, isquemia,
radiacién o neoplasias.

Historicamente, la mortalidad asociada a las FEC oscilaba entre el 40
% y el 60 %, impulsada principalmente por la triada letal de sepsis
no controlada, desnutricion severa y desequilibrio hidroelectrolitico.
En la actualidad, gracias a la implementacion de protocolos
estandarizados en centros de referencia y al avance en el soporte
nutricional, la mortalidad ha descendido al 10 % — 20 %. Sin
embargo, las fistulas de alto débito (mayores a 500 mL por dia) y la
fistula enteroatmosférica (FEA) —aquella que drena directamente en
un lecho de abdomen abierto— continian siendo un reto colosal,
con tasas de cierre espontaneo inferiores al 10 % y requerimiento casi
ineludible de reconstruccién quirargica diferida.



Definiciones y clasificacion

Para unificar el lenguaje clinico y predecir el prondstico, las fistulas
gastrointestinales se clasifican segin su anatomia, fisiologia y
etiologia.

Clasificacion Fisiologica (por débito):

El volumen del efluente es el factor pronéstico mas importante para
predecir el cierre espontaneo y el grado de descompensacion
metabolica.

. Bajo débito: Menos de 200 mL/24 horas.
. Moderado débito: Entre 200 y 500 mL/24 horas.
. Alto débito: Mayor a 500 ml./24 horas. Las fistulas

proximales (yeyunales) pueden producir hasta 2000-3000
mL/dia.

Clasificacion Anatémica:
Define el origen del tracto digestivo y sus caracteristicas morfologicas.

. Tipo I: Esofagicas, gastricas y duodenales.

. Tipo II: Intestino delgado (yeyuno e ileon). Son las mas
frecuentes y las de mayor débito.

. Tipo III: Colonicas (usualmente de bajo débito, pero
altamente contaminantes).

. Tipo IV: Fistulas multiples o complejas con grandes defectos

de la pared abdominal.

Fistula Enteroatmosférica (FEA):

Representa una entidad biolégica distinta a la FEC clasica. La FEA
se define como una comunicacién entre el intestino y la atmosfera a
través de un defecto fascial abierto (abdomen abierto), sin tejido
subcutaneo ni piel que la recubra. Carecen de un trayecto fistuloso
verdadero, lo que hace que el cierre espontaneo sea biologicamente
imposible.



Tabla 1. Factores predictivos de cierre espontaneo en
fistulas enterocutaneas

Factores Favorables

3 o,
(Cierre >70%) Factores Desfavorables (Cierre <10%)

Débito bajo (<200 mL/dia) Débito alto (>500 mL/dia)

Trayecto largo (>2 cm) Trayecto corto (<2 cm) o epitelizado

Origen colénico o yeyuno-ileal . P .
8 yey Origen géstrico, duodenal, yeyuno proximal

distal
Defecto intestinal pequenio (<1 | Defecto intestinal grande (>1 cm) o pérdida de
cm) continuidad

Abdomen cerrado (fistula

Fistula enteroatmosférica (abdomen abierto)
tubular)

Ausencia de obstruccion distal | Obstruccion intestinal distal a la fistula

Estado nutricional adecuado Desnutricién severa, hipoalbuminemia

Fisiopatologia

El desarrollo de una FEC de alto débito desencadena una cascada
fisiopatologica devastadora. Tras la disrupciéon entérica, el derrame
de contenido rico en bacterias y enzimas digestivas en la cavidad
peritoneal provoca peritonitis y formaciéon de abscesos, lo que
desencadena una respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) profunda.

Pérdidas hidroelectroliticas:

Las secreciones del tracto digestivo superior pueden alcanzar los 8 a
10 litros diarios (saliva, jugo géstrico, bilis, secrecién pancreatica y
entérica). Una fistula yeyunal de alto débito drena volimenes masivos
de liquidos ricos en sodio (140 mEq/L), cloro (100 mEq/L) y
bicarbonato (30 mEq/L). Esto conduce rapidamente a
deshidrataciéon severa, lesion renal aguda prerrenal y acidosis
metabolica hiperclorémica, con agotamiento de iones divalentes
como magnesio (Mg++) y zinc (Zn++).

Desnutricién y catabolismo:

La sepsis persistente por colecciones intraabdominales no drenadas

mantiene un estado hipercatabolico mediado por citoquinas (TINF-
8



alfa, IL-1, IL-6), resistencia a la insulina y protedlisis muscular.
Simultaneamente, el paciente sufre un fracaso intestinal, perdiendo la
capacidad de absorber nutrientes. La suma del hipercatabolismo y la
malabsorcion induce desnutriciéon caldrico-proteica severa,
inmunosupresion y retraso en la cicatrizacion.

Daiio tisular:

El ecfluente proximal es rico en enzimas proteoliticas (tripsina,
quimotripsina, elastasa) que, al contactar con la pared abdominal,
digieren la piel y el tejido celular subcutaneo circundante, causando
excoriaciones extensas, dolor intratable y ampliacion del defecto
anatémico.

Diagnéstico: clinico, laboratorio, imagen y criterios

El diagnoéstico de una FEC es primariamente clinico, evidenciado por
la salida de contenido entérico (bilioso, fecaloideo o quimo) a través
de una herida quirtrgica o drenaje. Sin embargo, la evaluacion
integral requiere caracterizar el entorno metabélico y la anatomia de
la fistula.

Laboratorio:

Debe evaluarse hemograma completo, marcadores de inflamacion
(Proteina C Reactiva [PCR], procalcitonina), funcién renal, gases
arteriales y un panel metabolico exhaustivo (Na+, K+, Cl-, Ca++,
Mg++, PO4-). La albtmina, la prealbimina y la transferrina son
fundamentales como marcadores pronodsticos de estrés fisiologico y
capacidad de cicatrizacion, aunque no reflejan tnicamente el estado
nutricional per se, sino el grado de inflamacion sistémica.

Imagenologia:
El mapeo anatémico es imperativo antes de cualquier intervencion
quirurgica y para guiar el drenaje percutaneo.

1. Tomografia Computarizada (TC) de abdomen vy
pelvis con contraste oral e intravenoso: Es el estandar
de oro en la fase aguda (Grado de recomendacién 1B).
Permite identificar colecciones no drenadas, obstrucciones
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intestinales, localizacion aproximada de la fistula y calidad de
la pared abdominal.

2. Fistulograma / Transito intestinal: Realizado
mediante la inyeccion suave de contraste hidrosoluble a
través del orificio fistuloso en la fase de estabilizaciéon. Es
crucial para definir: el origen anatémico, la longitud del
trayecto, el tamafio del defecto, la presencia de continuidad
intestinal y la exclusion de obstrucciones distales que impidan
el clerre espontaneo.

Evaluacion Tomografica de una Fistula Enterocutanea

/— Fistula enterocutanea
0

Pared abdominal
anterior

Asa de yeyuno

con contraste Paso de contraste

hidrosoluble

Intenso proceso
inflamatorio

Coleccion pélvica secundaria

Corte axial de TC de abdomen con contraste oral e IV que demuestra paso del contraste hidrosoluble desde un asa
de yeyuno hacia la pared abdominal anterion; rodeada de intenso proceso inflamatorio. Se observa ademds una

coleccion pélvica no drenada secundaria.

Manejo inicial y soporte: El Protocolo SNAP
El mancjo de las FEC debe abordarse mediante fases estandarizadas.
El esquema mds aceptado es el acronimo anglosajon SNAP (Sepsis,
Nutricién, Anatomia, Procedimiento), postulado en su forma
evolutiva por expertos mundiales en falla intestinal.
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Fase 1: Sepsis, control de fluidos y cuidado de la piel

La primera prioridad, y la causa ntimero uno de mortalidad
temprana, es la sepsis. Todo foco infeccioso (abscesos) debe ser
drenado, preferiblemente por via percutanea guiada por imagen,
reservando la relaparotomia de urgencia exclusivamente para
pacientes con peritonitis generalizada irreductible. El inicio de
antibioticos de amplio espectro debe dirigirse por cultivos.

La resucitaciéon hidrica exige cristaloides isoténicos, monitorizando
de cerca el gasto urinario y la presion arterial. Deben reponerse las
pérdidas externas mililitro a mililitro (ej. Ringer Lactato).

Control del efluente y cuidado de la pared:

Evitar la digestion de la piel es vital. Para fistulas simples se utilizan
sistemas de estomas adaptados con pastas de hidrocoloide. Para FEA
y fistulas en abdomen abierto, el estandar actual es la Terapia de
Presion Negativa (TPN o VAC - Vacuum Assisted Closure). Las
técnicas de aislamiento de la fistula (¢j. "T'écnica del pezon" o fistula
wsolation device) permiten aplicar presion negativa al lecho de la herida
mientras se canaliza el efluente hacia el exterior de forma estanca,
promoviendo la granulacién y reduciendo el tamafio del defecto.

Manejo de Fistula Enteroatmosférica mediante Terapia de
Presion Negativa.

Fistula enteroatmosférica / Aposito transparente
4 / \ oclusivo

Silo central / \

Aislamiento de fistula
\/ Contuido

(‘Chupon’)
de ntonatnansparente
feclutai (VAC)

Espuma de
poliuretano

Tubo de succion

Sistema de aislamiento de fistula en abdomen abierto. Un "chupin” o silo central aisla el orificio intestinal
protegiéndolo de la succion, mientras que la espuma de poliuretano y la presion negativa (VAC) se aplican sobre el
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lecho de granulacion circundante para controlar el efluente.

Fase 2: Soporte Nutricional (Nutrition)
Segin las guias ESPEN para falla intestinal crénica y fistulas, el
objetivo es frenar el catabolismo y revertir la desnutricién.

. Restriccion inicial: Durante los primeros 7-10 dias (fase
de sepsis), el paciente se mantiene en Nada por Via Oral
(NPO) con Nutricion Parenteral Total (NPT) temprana para
evitar la estimulaciéon géstrica y biliar, disminuyendo asi el
débito.

. Requerimientos: Calorias entre 25-30 kcal/kg/dia vy
proteinas altas, entre 1.5y 2.0 g/kg/dia.

. Farmacos antisecretores: Los inhibidores de bomba de
protones (IBP) en altas dosis, la loperamida y la
somatostatina o su analogo octreétida (100 mcg subcutaneo
cada 8 h) pueden reducir significativamente el débito (hasta
un 40%), facilitando el manejo de liquidos, aunque no han
demostrado aumentar las tasas de cierre espontaneo a largo
plazo.

. Nutriciéon Enteral (NE): Una vez resuelta la sepsis y
estabilizado el paciente, se debe intentar recuperar la via
enteral. Si la fistula es proximal (duodenal o yeyunal alta) y se
dispone de acceso enteral distal (ej. yeyunostomia o sonda
nasoyeyunal avanzada mas allad de la fistula), la NE es de
eleccion. En fistulas de alto débito, la fistuloclisis (reinfusion
del efluente quimoso proximal o infusion de férmulas
enterales en el asa eferente o distal a la fistula) es una
estrategia de rescate altamente efectiva para evitar la
dependencia de la NPT y prevenir la atrofia mucosal distal.

12



Tabla 2. Composicion electrolitica aproximada de los
fluidos gastrointestinales (mEq/L)

Origen Volumen Sodio Potasio |Cloro |Bicarbonato

g diario (mL) (Na+) (K+) (C1-) (HCO3-)
Giéstrico 1000 - 2000 50 - 60 10-15 };8 . 0
Biliar 500 - 1000 140 5 100 30
Pancreédtico | 1000 - 1500 140 5 75190 - 115
Intestino 19000 3000 |130- 140 |5- 10 100{25 - 30
delgado
Colon Variable 60 30 40 0

Manejo Quirurgico (Procedimiento)
La premisa de oro en la cirugia de la fistula enterocutanea es: "La
cirugia temprana es cirugia condenada'.

Indicaciones y Momento Oportuno (Timing)

La indicacién principal para cirugia es el fracaso del cierre
conservador tras estabilizar al paciente. Si una fistula de alto débito,
con anatomia favorable, no cierra tras 4 a 6 semanas de control
optimo de sepsis y nutriciéon, es poco probable que lo haga. Si la
anatomia es desfavorable (FEA, defecto mayor a | cm, obstruccién
distal), el cierre espontaneo es imposible.

El Abdomen Hostil y el factor Tiempo:

Entre la semana 3 y 4 postoperatorias, la cavidad abdominal entra en
la fase de "obliteracion peritoneal”. Se forma tejido de granulacion
denso (abdomen en cemento o frozen abdomen), haciendo que cualquier
intento de diseccion resulte en multiples enterotomias inadvertidas,
nuevas fistulas y catastrofe.

Autores como Schecter et al. y Owen et al. han demostrado que para
fistulas complejas y FEA, se debe esperar un minimo absoluto de 6 a
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12 semanas, prefiriécndose en la actualidad retrasar la cirugia
definitiva de 6 a 12 meses. Este tiempo permite:

1. Resolucion completa de la inflamaciéon intraabdominal
(abdomen blando).
2. Normalizacion de parametros nutricionales (albimina > 3.0

g/dL, transferrina normal).

3.  Erradicacion total de la infeccion (PCR normal).

4. Epitelizaciéon de los defectos de la pared abdominal,
permitiendo injertos de piel transitorios si es necesario.

Técnica Quirargica Definitiva: Paso a Paso

El objetivo quirargico es triple: restaurar la continuidad
gastrointestinal, escindir el segmento fistuloso y reconstruir la pared
abdominal.

1. Posicionamiento e Incision: Paciente en decubito
supino, sonda nasogastrica y catéter urinario colocados. Se
debe realizar una incision amplia, abordando la cavidad a
través de planos fasciales "virgenes", habitualmente
extendiendo la laparotomia previa cefalica o caudalmente, o
utilizando abordajes transversos. Nunca intentar entrar
directamente por el tejido cicatrizal de la fistula.

2. Enterolisis Completa: Se debe liberar todo el intestino,
estrictamente desde el angulo de Treitz hasta la reflexion
peritoneal del recto. Este paso, que puede demorar varias
horas, es obligatorio para descartar obstrucciones distales
sutiles y asegurar asas libres de tension. La disecciéon debe ser
cortante, utilizando tijeras o bisturi, traccionando
firmemente para evitar lesiones térmicas.

3. Reseccién y Anastomosis: La escision local o la
"reseccion en cuna' (wedge resection) y el cierre primario sobre
tejido inflamado estan contraindicados, ya que las tasas de
recurrencia superan el 30-50%. La técnica de eleccion es la
resecacion en bloque del segmento intestinal
portador de la fistula (incluyendo la piel/tejido adyacente
cicatrizal si es necesario) hasta alcanzar intestino

14



macroscopicamente sano. Se realiza una anastomosis
primaria (idealmente manual en dos planos o mecanica,
dependiendo del calibre y edema). El bypass o exclusion de la
fistula dejando el segmento remanente in siu se asocia a
sindrome de asa ciega y fistulas persistentes, y debe evitarse.

4. Reconstruccién de la Pared Abdominal: Tras el
restablecimiento del transito, el cierre de la pared suele ser
complejo por la retraccion lateral de los musculos rectos. El
estandar actual involucra técnicas de separacion de
componentes (¢j. técnica de Ramirez o separacién anatémica
del transverso - TAR). Si el campo se considera
contaminado, se desaconseja el uso de mallas sintéticas
microporosas, prefiriéndose el cierre fascial primario y mallas
biolégicas o sintéticas macroporosas reabsorbibles/
biosintéticas de refuerzo.

Técnica Quiruargica de Reseccion en Bloque.

Técnica Quirurgica de Reseccion en Bloque

Pared Abdominal

Piel Pinzas Intestinales

Trayecto Fistuloso Lineas de Reseccion
Segmento Intestinal
con Fistula

. Espécimen Resecado
Tejido
Inflamatorio/
Cicatricial

» -

———— Extremo Intestinal

\ Sano
<~ Anastomosis

B, -~ Término-Terminal
Planificada

Margenes Sanos

Representacion de la reseccion defimitiva. El s intestinal portador de la fistula es resecado en blogue junto con el tejido
cicatrizal inflamatorio, preservando mdigenes de intestino sano. Se realiza posteriormente una anastomosis lérmino-terminal,
evitando resecciones en cufia que predisponen a la recidiva.
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Tabla 3. Opciones de Manejo de la Pared Abdominal Post-
Fistula

Técnica / Indicaciéon . Desventajas /
. . . Ventajas .
Escenario Principal Riesgos

Tension alta si se
fuerza, riesgo de
sindrome

compartimental.

Defectos pequeiios | Anatémico,
(<4 cm), sin menor costo, sin
retraccion severa. |cuerpo extrafio.

Cierre Fascial
Primario

Separacion de |Grandes defectos | Restaura linea . L
Requiere experiencia

Componentes |fasciales, media, amplia extensa. despeeamiento
(TAR/ retraccion cobertura am 1{0 ,(serolfnis) i
Ramirez) muscular. dindmica. PO )
Campo limpio- . . ., | Costo elevadisimo
Mallas po imp Resisten infeccién, | 7. ., L
e e sle contaminado, .. dilatacién fascial a largo
Biosintéticas . andamiaje celular. S
refuerzo fascial. : plazo.
. - . Hernia incisional
Injerto de Imposibilidad Salvavidas oante planeada
piel / Cierre |técnica de cierre |temporal (fase (g;f ucrifé cirueda en 1
diferido por hostilidad. aguda). 4 ©

ano).

Complicaciones y prondéstico

A pesar de una técnica quirtrgica impecable, la tasa de recurrencia
de la fistula tras la cirugia reconstructiva oscila entre el 10 % y el 20
% en centros especializados. Las complicaciones a largo plazo
incluyen el Sindrome del Intestino Corto, derivado de multiples
resecciones intestinales previas, requiriendo en ocasiones soporte
parenteral domiciliario definitivo. Las eventraciones complejas y las
hernias incisionales estan presentes en mas del 80 % de los
sobrevivientes a FEA manejados inicialmente con abdomen abierto.
Sin embargo, la restauraciéon exitosa del transito digestivo devuelve
una calidad de vida aceptable, logrando la reincorporaciéon laboral y
social en la mayoria de los pacientes.

Algoritmo de decision (Enfoque SNAP)

Perlas y errores frecuentes
. PERLA: Ll manejo nutricional es tan importante como la
cirugia. Un paciente con albimina < 2.5 g/dL o pérdida de
peso > 10% tiene un riesgo altisimo de fuga anastomotica en
la reconstruccion.
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Fistulas enterocutaneoos fistudas (FEC) ‘ALGORITMO DE DECISION (ENFOQUE SNAP)' paro enteroatmosférico fistulas (FEA)

1. FASE AGUDA (0 - 7 DIAS) - SEPSIS Y RESUCITACION
Diagnostico clinico. Laparo'omla de control de dafios  Drenaje percutdneo guiado | Iniciacion de NPT reposicion  proteccién de la piel

i ” t por TC de colecciones hidrica (1:1) (aislamiento/VAC)

H e ‘ 4 ~ f: .

B QAUN =
Emo mamma/yentomtls (drena]e estoma, NO anastomosis) \? TC guiada ’?

2. FASE DE ESTABILIZACION (7 DIAS - 6 SEMANAS) - NUTRICION Y PIEL

=N Optimizar nutricion Control del débito Transul:lovi a nutricion /
ﬂ$§ = I Y
Sepsis controlada. J\:r,‘ | Q * 25-30 keal/kg ﬂ 9 & N ( Iecnleerramig 2 anal%
- + proteinas 1.5-2 g/kg Octredtida/IBP H (ﬁstulochsus)

3. FASE DE DEFINICION (6 - 12 SEMANAS) - ANATOMIA
Fistulograma y TC de control Evaluacion de cierre espontaneo Espera bioldgica i
! g y % 0 oo mbebis ety (abdomen hostil). ~ Esperar de 6 a HQ Shimisncona)
0 alto débito >500 mL)? } 1 12 meses si es © 2 ausencia de sepsis

| necesario hasta
X Jo! sl

; cumplir criterios ‘]“ pared abdominal
4. FASE DEFINITIVA (> 6 MESES) —> PROCEDIMIENTO

=

| maleable

~—— Options

Cirugia planificada o] etz Mascul ~
L P
) { ¥ Lateral fisua —> {8 — — = 4 w
| | virgen scar = W orin
: - o ey Reseccién del R )
Incision en drea virgen  Enterolisis de Treitz a recto segmento fistuloso Anastomosis primaria Reconstruccion de pared abdominal
. PERLA: La fistuloclisis es un arma infrautilizada que previene

la disfuncion hepatica asociada a NPT y nutre el intestino
distal inactivo.

. PERLA: En la enterolisis definitiva, todo intestino que esté
"matizado" o fusionado debe ser liberado con paciencia, a
menudo utilizando diseccion cortante.

. ERROR: Intentar el cierre primario (suturar el orificio) o
resecciones en cufia. El intestino alrededor de la fistula esta
friable, créonicamente inflamado y abocado a una nueva
dehiscencia.

. ERROR: Operar prematuramente (entre las 3 y 10
semanas) por presion del paciente o del equipo médico. Es la
fase del "abdomen hostil" y resulta invariablemente en
hemorragias incontrolables o nuevas lesiones intestinales.

. ERROR: Omitir la basqueda sistematica de obstrucciones

distales a la fistula durante el acto quirargico; si se deja una
estenosis distal, la anastomosis proximal fugara con certeza.
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Reconstruccion de la Pared Abdominal Compleja.

Central Fascial Defecto
con con midline
(previous fistula site)

Rectus abdominis

Musculos Externas
Interna y aponeurosis

Incision de liberacion
aponeurética lateral
(Ramirez)

Avance medial de
los masculos rectos

Musculos Rectos con
Vaina Recta

Musculos Rectos
con Vaina Recta

Internal Oblique
Transvers aldominis

Avance medial de los

A Cierre fascial medial
musculos rectos

libre de tension

Reconstruccion tras cirugia de fistula mediante técnica de separacion de componentes (Ramz’rez{. Las incistones de liberacion en la
aponeurosts del miisculo oblicuo mayor permiten el avance medial de los mitsculos rectos del abdomen para lograr un cierre fascial

libre de tensién en la linea media.

Conclusiones

Las fistulas enterocutaneas y enteroatmosféricas de alto débito
representan un desafio monumental quirtargico y metabolico. El
paradigma actual de tratamiento prohibe la intervencién quirdrgica
temprana y subraya la importancia capital de la paciencia clinica. La
implementacioén estricta del protocolo SNAP (control de la sepsis,
soporte nutricional intensivo, mapeo anatémico radiologico y cirugia
definitiva planificada) es la piedra angular del éxito terapéutico. La
cirugia, cuando finalmente se indica (tras un minimo de 6 a 12
semanas, llegando frecuentemente a los 6 a 12 meses), debe ser
radical en la enterolisis completa y la reseccion del segmento afecto,
evitando atajos técnicos como los cierres primarios sobre tejido
inflamado. Solo mediante equipos multidisciplinarios coordinados es
posible transformar una entidad histéricamente letal en una
condicién manejable con resultados reconstructivos funcionales a
largo plazo.
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Isquemia Mesentérica Aguda No
Oclusiva: Reconocimiento
Intraoperatorio y Salvamento

Intestinal
Karol Dayana Rengifo Santistevan

Introduccion y relevancia clinica

La isquemia mesentérica aguda (IMA) constituye una emergencia
vascular y quirtrgica devastadora. Dentro del espectro de esta
patologia, la isquemia mesentérica no oclusiva (IMNO) da cuenta de
aproximadamente el 20 % al 30 % de todos los casos de isquemia
mesentérica. Historicamente, la IMNO se describi6 en pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva severa o toxicidad por digitalicos;
sin embargo, en la medicina contemporanea, su incidencia ha
aumentado en las unidades de cuidados intensivos (UCI) como
consecuencia del soporte vital avanzado, presentandose de manera
preponderante en pacientes postoperados de cirugia cardiaca,
pacientes en hemodialisis, grandes quemados y aquellos en shock
séptico o cardiogénico bajo soporte vasopresor de alto impacto.

La relevancia clinica de la IMNO radica en su letalidad inusualmente
alta. A pesar de los avances en el soporte de cuidados criticos y las
técnicas de imagen, la mortalidad de la IMNO oscila entre el 70 % y
el 90 % st se produce infarto intestinal. Esta alta tasa de fatalidad se
atribuye a dos factores primordiales: primero, la dificultad de
establecer un diagnoéstico precoz debido a que los pacientes se
encuentran frecuentemente sedados, intubados y con multiples
comorbilidades que enmascaran el cuadro abdominal; y segundo, el
hecho de que la isquemia es un reflejo de un fracaso sistémico mas
amplio. A diferencia de la embolia arterial mesentérica, donde la
embolectomia quirtrgica rapida puede restaurar el flujo, en la
IMNO no hay un émbolo o trombo macroscopico que remover. El
tratamiento depende enteramente de la reversion del vasoespasmo y
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de la patologia sistémica subyacente. Segin las guias de la World
Society of Emergency Surgery (WSES) de 2022 (GRADE 1C), el
manejo debe centralizarse en unidades especializadas ("Intestinal
Stroke Centers") para mejorar la supervivencia.

Definiciones y clasificacion

La isquemia mesentérica aguda (IMA) se define como la interrupciéon
abrupta del flujo sanguinco al intestino, lo que conduce a alteraciones
celulares, necrosis y, finalmente, la muerte si no se interviene. Se
clasifica clasicamente en cuatro tipos principales, que determinan el
abordaje terapéutico:

1. Embolia arterial mesentérica (EAM): Representa el
40-50 % de los casos. Generalmente de origen cardiogénico,
el émbolo se aloja con mayor frecuencia en la arteria
mesentérica superior (AMS) distal al origen de la arteria
colica media.

2. Trombosis arterial mesentérica (TAM): Da cuenta del
25-30 % de los casos. Ocurre sobre una placa
ateroesclerotica preexistente, tipicamente en el ostium de la
AMS.

3. Trombosis venosa mesentérica (TVM): Representa el
5-15 % de los casos. Relacionada con estados de
hipercoagulabilidad, malignidad o inflamacién
intraabdominal.

4. Isquemia mesentérica no oclusiva (IMNO):
Constituye el 20-30 % de los casos. Se define como la
hipoperfusién intestinal aguda en ausencia de oclusion
mecanica venosa o arterial.

La IMNO no es un evento de todo o nada, sino un espectro de
hipoperfusién. Puede clasificarse clinicamente segin su estadio
evolutivo:

. Fase reversible:  Vasoespasmo esplacnico sin dano tisular
permanente, susceptible a manejo médico y vasodilatadores
intraarteriales.
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. Fase de dafio mucoso: Descamacion del epitelio intestinal,
sangrado gastrointestinal oculto y translocacién bacteriana
inminente.

Fase transmural (irreversible): Necrosis de la pared intestinal, perforacion,
peritonitis fecaloidea y shock profundo progresivo.

Tabla 1. Clasificacion de la Isquemia Mesentérica Aguda y

NOMI

Tipo de Fisiopatologi |Frecuencia cD(:%gl‘;:):u Manejo Inicial

Isquemia a Principal Relativa (Hallazgo) Prioritario
Oclusion subita Defecto de .

Embolia por coagulo umado . Eml)lolc_ctomla

Arterial cardiogénico 40 - 50 % 1ntrAa%\1/1[rénnal ?ulrurglca /

(EAM) (Fibrilacién e cmnprana 7
auricular) media/ Heparinizacion.

) distal.

. Oclusién sobre Calcificacié L
Trombosis | N lusion Revascularizacion
Arterial paca - 25-30 % Yy 0CusIo (Bypass o stenting
(TAM) aterosclerotica en origen de endovascular) ©

previa (Ostium). la AMS. M
Coagulo en Defecto de
Trombosis | ¢"? llenado Anticoagulacion
Venosa mesentérica por 5159 VENnoso sistémica
(TVM) estado de 0 extenso, prioritaria, rara vez
hipercoagulabili gran edema |cirugia inicial.
dad. mural.
Vasoespasmo Vatsor?t Soport
No Oclusiva |difuso O NP
(IMNO / secundarioa  [20-30%  [P€TC - |lemodmamico
NOMI) bajo gasto o constrenidos | 6ptimo, papaverina
VASODIESOreS ("rama intraarterial.
PIESOTEs. podada").
Fisiopatologia

La circulacién esplacnica recibe aproximadamente el 25 % al 30 %
del gasto cardiaco en reposo. Esta vasta red vascular actia como un
reservorio sanguineo crucial y es exquisitamente sensible a la
regulaciéon autonémica y neurohumoral. La fisiopatologia de la
IMNO se fundamenta en un vasoespasmo esplacnico severo y
sostenido, que representa una respuesta fisiologica desadaptativa ante
una caida del gasto cardiaco o la presion arterial sistémica.
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Ante una hipovolemia, shock cardiogénico o vasodilatacion sistémica
profunda (shock séptico), el sistema nervioso simpatico, junto con el
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y la liberacion de
vasopresina, inducen una vasoconstricciéon periférica para derivar la
sangre hacia organos vitales (cerebro y corazén). La vasculatura
mesentérica, rica en receptores alfa-adrenérgicos, se contrae
drasticamente. En condiciones normales, mecanismos de
autorregulaciéon (como la liberaciéon local de o6xido nitrico y
prostaglandinas) contrarrestan esta constricciébn para mantener un
flujo minimo viable. Sin embargo, en pacientes criticamente
enfermos, esta autorregulacion fracasa.

El uso de soporte inotropico y vasopresor exogeno (dosis altas de
noradrenalina, adrenalina o vasopresina) exacerba dramaticamente
este vasoespasmo. A nivel microscopico, las vellosidades intestinales
poseen una arquitectura vascular en forma de "horquilla", que
predispone a un mecanismo de intercambio por contracorriente. Esto
hace que la punta de la vellosidad sea particularmente vulnerable a la
hipoxia, siendo la primera en sufrir necrosis superficial.

Al progresar la hipoxia, la barrera mucosa se rompe. Las bacterias
entéricas y sus endotoxinas traslocan a la circulacién portal y
linfatica, desencadenando una respuesta inflamatoria sistémica severa
(SIRS). Un aspecto fundamental y frecuentemente letal en la IMNO
es ¢l dafio por isquemia-reperfusion. Cuando la perfusion se
restablece (por mejora hemodinamica o vasodilatadores), la llegada
de oxigeno a los tejidos isquémicos, abundantes en xantina oxidasa,
genera una explosion de especies reactivas de oxigeno (ROS). Los
radicales libres y la activacion de los neutrdfilos perpettan el dafio
celular de forma local y sistémica, provocando lesion pulmonar
aguda, insuficiencia renal y fallo multiorganico fatal.

Diagnéstico: clinico, laboratorio, imagen y criterios

El diagnéstico de la IMNO es excepcionalmente dificil debido a la
falta de signos patognomonicos en sus fases tempranas y al hecho de
que los pacientes suelen estar sedados en cuidados intensivos. Un alto
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indice de sospecha es el componente mas valioso del arsenal
diagnéstico.

Clinica

En el paciente despierto, el sintoma clasico es el dolor abdominal
desproporcionado respecto a los hallazgos al examen
fisico. No obstante, en la IMNO el inicio puede ser mas insidioso
que en la embolia aguda. El paciente presenta distension abdominal
progresiva, intolerancia a la nutricién enteral, aumento de los
residuos gastricos, ausencia de ruidos hidroaéreos (ileo paralitico
profundo) y hemorragia digestiva baja inexplicable. Cuando
aparecen signos de irritacién peritoneal (rebote, defensa), la necrosis
transmural ya se ha instaurado, limitando drasticamente las
posibilidades de salvamento.

Laboratorio

Ningin marcador sérico es lo suficientemente sensible o especifico
para descartar o confirmar aisladamente la IMNO en estadios
tempranos.

. Lactato sérico y gases arteriales: La acidosis
metabolica con hiperlactatemia es el hallazgo mas frecuente,
pero es un marcador tardio. Las guias de la ESVS (2017)
seflalan que un nivel normal de lactato NO excluye la
isquemia mesentérica (GRADE 1B).

. Dimero D: Suele estar elevado, pero carece de especificidad
en pacientes criticamente enfermos.
. Nuevos biomarcadores: La proteina de uniéon a acidos

grasos intestinales (I-FABP), la alfa-glutation S-transferasa y
el L-lactato muestran promesa tedrica, pero ain no estan
estandarizados universalmente en los algoritmos clinicos de
urgencia.

Imagenes

La angiotomografia computarizada (Angio-TAC)
multidetector de abdomen y pelvis en fases no
contrastada, arterial y venosa cs ¢l estandar de oro irrefutable
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(Sensibilidad >90 %, Especificidad >95 %) y debe realizarse
inmediatamente ante la sospecha (Recomendacion WSES 2022,

GRADE IA).

Tabla 2. Criterios Tomograficos y Signos Evolutives de

NOMI en Angio-TAC
Hallazgos
f‘ase de 1 a Tomograficos (Angio- | Implicaciéon Clinica
squemia TAC)

Precoz (Isquemia
funcional)

Vasos arteriales
principales permeables.
Estrechamiento de vasos
mesentéricos distales
("signo de la rama
podada"). Ausencia de

oclusion mecanica.

Isquemia de la mucosa.
Potencialmente reversible con
vasodilatadores y reanimacion.

Intermedia (Edema

Engrosamiento de la
pared intestinal ("Signo
de la diana" o halo),
disminucion del realce

Dafio epitelial severo,
translocacion bacteriana. Alto
riesgo. Requiere estricto control

porta. Neumoperitoneo.

Reperfusiéon . . .
y Rep ) mural tras el medio de de sepsis y valoracién
contraste. Liquido libre | quirdrgica continua.
leve.
Pared intestinal . o
. . . Infarto tisular fulminante,
Tardia / paperéacea (ausencia total . S
. . perforacién, peritonitis
Irreversible de realce). Neumatosis . p
. . . fecaloidea. Laparotomia de
(Necrosis intestinal (gas en la ~
control de dafios absolutamente
Transmural) pared). Gas en la vena

mandataria.
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Angiotomografia (Angio-TAC) caracteristica de
IMNO.

Paper-thin
unenhancing
bowel wall

Multiple jejunal
mesenteric artery
SMA withnin un-
enhancing walls

Multiple distal
mesenterial arterial
branches withceut
intravenous contrast

Moderate free
intraperitoneal _

fluid (ascites)

paracolic gutters.

Multiple distal
mesenterial arterial
branches, and have
diminished peripheral
perfusion

Imagen tomogrdfica en corte axial que evidencia dilatacion de asas de intestino delgado, con
adelgazamiento de la pared de miltiples segmentos yugulares, ausencia de captacion de contraste
parietal y un notable calibre disminuido en las ramas arteriales distales de la arteria mesentérica
superior sin oclusion macroscipica.

Los signos tomograficos especificos de IMNO incluyen:

1. Permeabilidad conservada de los troncos arteriales
principales (AMS y tronco celiaco) y de la vena mesentérica.

2. Disminucién del calibre y estrechamiento irregular de las
ramas arteriales mesentéricas (signo de la "rama podada").

3.  Adelgazamiento de la pared intestinal (fase temprana por
pérdida de volumen sanguineo y liquido) o engrosamiento de
la pared con aspecto en "diana" (fase de reperfusion/edema).

4. Falta de realce de la pared intestinal tras la inyecciéon de
contraste.

5. Signos tardios e irreversibles: Neumatosis intestinal, gas en la
vena porta y neumoperitoneo (indicaciéon quirargica
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absoluta).

Manejo inicial y soporte (reanimacién, nutricién, control
de sepsis)

El manejo de la IMNO debe ser simultaneo e integrado. Segun los
lineamientos de la European Society for Vascular Surgery (ESVS) y
la WSES, el soporte fisioldgico temprano determina la viabilidad del
paciente antes, durante y después del tratamiento definitivo.

1.

Reanimacion Hemodinamica: El objetivo primario es
optimizar el gasto cardiaco y la perfusion sistémica. Se debe
corregir enérgicamente la hipovolemia con cristaloides
balanceados. Si el paciente requiere soporte vasopresor, debe
intentarse minimizar el uso de firmacos puramente alfa-
adrenérgicos. De ser posible, se prefieren agentes inotropicos
con propiedades vasodilatadoras esplacnicas relativas, como
la dobutamina o la milrinona, optimizando siempre la
presion de perfusion mediante monitorizacién invasiva
continua.

Correccion metabolica: Mantener la normoxia, tratar
arritmias desencadenantes, corregir trastornos
hidroelectroliticos severos y manejar la acidosis. Las
transfusiones de hemoderivados estan indicadas para
mantener una hemoglobina > 8 g/dL, maximizando el
transporte de oxigeno (DO2).

Control de sepsis: La isquemia intestinal compromete la
barrera mucosa desde las primeras horas. Se deben iniciar
antibidticos de amplio espectro por via intravenosa de
manera empirica e inmediata, cubriendo bacilos
gramnegativos y anaecrobios (ej. piperacilina-tazobactam o
carbapenémicos) (GRADE 1B).

Descompresion y Nutricion: Colocacion de sonda
nasogastrica para descompresiéon gastrica, previniendo
broncoaspiraciéon y mejorando la perfusion esplacnica al
disminuir la tensiéon de la pared abdominal. La nutriciéon
enteral estd formalmente contraindicada hasta que se
resuelva la crisis isquémica; la nutriciébn parenteral total
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(NPT) debe iniciarse si se anticipa un ayuno prolongado o
post-reseccién masiva, siguiendo las directrices de ESPEN.

Manejo quiruargico: indicaciones, momento, técnica y
alternativas

El tratamiento definitivo de la IMNO se bifurca en dos grandes
senderos terapéuticos dependiendo de la integridad de la pared
intestinal: el abordaje endovascular (médico) y la intervenciéon
quirurgica.

Manejo Endovascular y Farmacologico Local

En ausencia de signos de peritonitis, neumatosis intestinal extensa,
neumoperitoneo o shock refractario irrecuperable, la angiografia por
sustracciéon digital (DSA) es mandataria. Si se confirma el
vasoespasmo caracteristico sin oclusién, la intervencién de primera
linea es la infusién intraarterial de vasodilatadores,
clasicamente la papaverina, directamente a través de un catéter
posicionado en el origen de la AMS.

La papaverina es un inhibidor de la fosfodiesterasa que induce
relajaciéon del musculo liso vascular. La infusién se inicia
habitualmente a 30-60 mg/hora. Su administracién puede
mantenerse de 24 a 72 horas, con angiografias de control para
documentar la reversion del espasmo. Alternativas modernas
incluyen el uso de prostaglandinas intraarteriales (Alprostadil).

Tabla 4. Protocolo Simplificado de Infusion de Papaverina
Intraarterial para IMNO

Paso del Procedimiento Descripcién de la Accion

Realizar DSA; si se confirma espasmo difuso de
1. Angiografia Inicial la AMS sin émbolo, dejar catéter angiografico
avanzado en el tronco de la AMS.

Administrar 30 a 60 mg de papaverina

2. Dosis en Bolo (Opcional) |lentamente durante 10-15 minutos y observar
dilatacion angiografica en tiempo real.
Configurar bomba de infusion con papaverina
3. Infusiéon Continua (ej. 30 a 60 mg/hora) directa al lecho
mesentérico en UCL
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Minimizar uso de norepinefrina/adrenalina
sistémica. Mantener normovolemia. Iniciar
profilaxis con heparina (prevencién de
trombosis pericatéter).

Control clinico de signos de peritonitis cada 4
5. Monitoreo horas. Vigilar hipotension secundaria a
papaverina (vasodilatador).

Repetir DSA a las 24 horas; si persiste espasmo,
6. Seguimiento Angiografico |continuar infusiéon (maximo habitual 48-72h).
Si mejora el calibre, iniciar destete progresivo.

4. Medidas Adyuvantes

Indicaciones de Tratamiento Quirurgico
La cirugia esta absolutamente indicada bajo los siguientes escenarios

(GRADE 1A):

—

Signos clinicos evidentes de peritonitis generalizada.

2.  Evidencia tomogréfica de perforacién (neumoperitoneo) o
necrosis transmural avanzada.

3. Deterioro clinico progresivo (fallo multiorganico galopante) a

pesar de la optimizacién médica y vasodilatadora.

El Momento Quiruargico y la Filosofia del Control de Daiios
La cirugia no debe retrasarse para intentar corregir alteraciones
metabolicas cuando el intestino estd gangrenado, ya que el tejido
muerto es el motor del shock. No obstante, el cirujano debe estar
consciente de que el estado hemodinamico periquirtrgico es
extremadamente fragil. Se debe emplear una filosofia estricta de
cirugia de control de danos (DCS). El objetivo intraoperatorio
no es la reconstruccion definitiva, sino el salvamento de la vida
mediante la escision de la fuente de la sepsis y la preservacion de todo
el intestino viable posible.

Técnica Quirargica Paso a Paso
1. Posiciéon e Incision: Paciente en supino. Laparotomia
exploratoria media supra e infraumbilical generosa. A la
apertura de la cavidad, se debe recolectar y cultivar el liquido
peritoneal (frecuentemente fétido, purulento o hemorragico
0SCUro).
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Exploracion Sistematica: Revision exhaustiva desde el
ligamento de Treitz hasta el recto. A diferencia de la embolia
(donde el intestino proximal se respeta), la IMNO
frecuentemente muestra isquemia focal, parcheada o difusa
que puede afectar cualquier segmento del intestino delgado y
el colon derecho (territorio de la AMS). El aspecto es palido,
cianotico o francamente negro y adelgazado, sin los pulsos
arciformes en el mesenterio.

Decision de Reseccion: El tejido francamente necrotico,
negrusco y perforado debe resecarse inmediatamente
mediante el uso de grapadoras lineales cortantes para
minimizar la contaminacién y acelerar el procedimiento. La
regla de oro es: el intestino claramente necrético se
reseca; el intestino dudoso se deja in situ para una
reevaluacion posterior. No se debe realizar anastomosis
primaria en este escenario inicial debido al altisimo riesgo de
dehiscencia (GRADE 1B).

Técnicas de Evaluacién de Viabilidad
Intraoperatoria: Diferenciar el intestino viable del
1squémico pero recuperable es el mayor desafio quirtirgico.

o Fvaluacion  Clinica  Tradicional: Color del serosa,
peristaltismo, sangrado de bordes musculares y
palpaciéon de pulsos arteriales mesentéricos. Es
altamente subjetiva e inexacta en casos limitrofes.

o Doppler Portdtil: Evaluaciéon actstica del flujo en el
borde antimesentérico.

o Fluoresceina Intravenosa y Lampara de Wood: Clasica, pero
requiere oscurecer la sala de operaciones y tiene el
inconveniente de retencion del colorante, lo que
dificulta valoraciones repetidas.

o Verde de Indocianina (ICG) y Angiografia
Fluorescente (Estandar Actual): Se inyecta ICG
por via venosa periférica. Mediante una camara
laparoscépica o tecnologia de imagen abierta con luz
infrarroja cercana (NIR), el cirujano evalta la
perfusion microvascular tisular en tiempo real. La

31



perfusion brillante, rapida y homogénea sugiere
viabilidad, orientando con precision matematica los
limites de reseccion.

Tabla 3. Comparaciéon de Meétodos de Evaluacion de

Viabilidad Intestinal Intraoperatoria

Meétodo de . Desventajas / Disponi
. s Ventajas AR o1s
Evaluacion Limitaciones bilidad
Rapida, no requiere |Altamente subjetiva. Muy
Evaluacion equipo extra. Valora |inexacta en isquemia de
Clinica (Visu- | color, peristalsis, limite o perfusién en Universal
manual) palpacion de parches, especialmente tras
mesenterio. reperfusion inicial.
. Escasa penetracion. Mide
Confirma flujo casap ;.
L . flujo macroscopico, no
pulsatil en arterias e
Doppler . perfusion de la mucosa
- . marginales cerca del |: Alta
Portatil borde intramural real. Falsos
. - positivos por hiperemia
antimesentérico.
serosa.
Requiere apagar la luz de
Econdémica, tinciéon | quir6fano. Se retiene en los
Fluoresceina visible bajo luz de tejidos, impidiendo .
; . P Media
Intravenosa Wood o UV, buena | valoraciones multiples
sensibilidad historica. | seguidas (ej. en caso de duda
tras 30 min).
Estandar de oro
actual. Rapido
aclaramiento tisular |Requiere cdmara especial Limitada
Verde de (permite multiples con tecnologia Near- (Alta
Indocianina dosis). Vision de Infrared (NIR) e insumo compleiid
(ICG + NIR) perfusién especifico. Curva de ad) P
microvascular capilar |aprendizaje técnica.
en tiempo real muy
precisa.
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Evaluacién intraoperatoria de viabilidad intestinal con

Verde de Indocianina (ICG).

Vision intraoperatoria de un segmento de intestino delgado isquémico bajo tluminacion estdndar frente
a la uminacion de infrarrojo cercano (NIR) tras la inyeccion de 1CG. La imagen fluorescente
permite delimitar con alla precision la zona perfundida (verde brillante/blanco) del tejido isquémico
severo (oscuro/sin sefial), dictando los bordes exactos de la reseccion intestinal.

5. Cierre Abdominal Temporal (Abdomen Abierto):
Dado que se abandonan segmentos intestinales limitrofes y la
reanimacion posoperatoria causard edema de asas severo
(riesgo de Sindrome Compartimental Abdominal), el cierre
fascial primario esta contraindicado. Se debe dejar un
abdomen abierto empleando terapia de presion negativa (ej.
sistema VAC o ABThera), aislando las visceras con una
pelicula fenestrada no adherente (GRADE 1A).

Second-Look (Segunda Mirada): La laparotomia programada
obligatoria (second-look) se realiza entre 24 y 48 horas después de la
cirugia inicial, una vez que el paciente ha sido reanimado, calentado
y sus coagulopatias corregidas en la UCI. En este momento, se
revalta la viabilidad, se completan resecciones si hubo progresion de
la necrosis y, st el paciente esta estable y la perfusion ha mejorado
(idealmente tras infusion de papaverina), se puede considerar la

33



anastomosis, la creacion de estomas vy, si es posible, el cierre de la
pared abdominal.

Cirugia de control de dafios: manejo del abdomen abierto
con terapia de presion negativa.

Imagen post-reseccion intestinal de control de dafios donde el paciente fue dejado sin anastomosis (engrapado
cerrado). Se visualiza la colocacion de un sistema de terapia de presion subatmosférica abdominal temporal. Esta
técnica previene el sindrome compartimental abdominal ante el edema por reanimacion, y prepara el terreno para
la obligada laparotomia de segunda mirada a las 48 horas.

Complicaciones y pronostico

El pronostico global de la IMNO sigue siendo sombrio. Las series
modernas reportan tasas de supervivencia a 30 dias que varian del 25
% al 40 %, altamente dependientes de la celeridad diagnéstica.

Las complicaciones postoperatorias inmediatas incluyen el fallo
multiorganico secundario al sindrome de isquemia-reperfusion, shock
distributivo persistente, insuficiencia renal aguda que requiere terapia
de reemplazo, y sindrome compartimental abdominal si no se
manej6 proactivamente el abdomen abierto.

Las complicaciones a mediano y largo plazo giran en torno al
remanente intestinal. El Sindrome de Intestino Corto (SIC) es la
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secuela mas temida de las resecciones masivas (menos de 100-200 cm
de intestino delgado residual), requiriendo soporte nutricional
parenteral domiciliario crénico (fallo intestinal tipo III de
ESPEN) .Otras secuelas incluyen la estenosis isquémica de los
segmentos intestinales recuperados y la formacion de fistulas
enteroatmosféricas complejas derivadas del manejo del abdomen
abierto prolongado.

Abordaje Diagnoéstico y Terapéutico de la Isquemia
Mesentérica No Oclusiva (IMNO)

PASO 1: SOSPECHA CLINICA
*Paciente en UCI / Postquirtrgico / Shock.
*Dolor desproporcionado, distension aguda, ileo, aumento de
requerimientos de vasopresores o acidosis lactica inexplicable.

¥
PASO 2: EVALUACION IMAGENOLOGICA INMEDIATA ¢Muestra oclusién
*Realizar TAC Ivica multifasica de (trrombo/émbolo)?

¢éMuestra vasos patentes pero espasmo )|
difuso y signos de IMNO?
‘ PASO 5: CIRUGIA DE CONTROL DE DANOS (DCS)

p *Laparotomia media. Cultivos.
& *Reseccién exclusiva del intestino francamente

PASO 3: EVALUACION PERITONEAL w si i ke
9 ¢Ha itonitis evidente, o necrético o perforado.
JJ, % neumatosis avanzada? J % *Preservar el intestino de viabilidad dudosa

(Evaluacién apoyada por ICG).

NO ‘ *NO realizar anastomosis (engrapado cerrado).
fRO I : y g
PASO 4: TERAPIA INTERVENCIONISTA/MEDICA DelariAbdomen'ablert fetepia defpresionnegse),
(AUSENCIA DE PERITONITIS) i

*Angiografia Mesentérica Selectiva.

*Infusién de Papaverina/Prostaglandinas
intraarteriales (30-60 mg/h).

*Reanimacion intensiva, corregir shock, disminuir
vasopresores alfa-adrenérgicos.

*Reevaluacién continua.

PASO 6: SEGUNDA MIRADA (SECOND-LOOK)
*Reexploracion programada a las 24-48 horas.
*Reevaluar perfusion (idealmente posterior a soporte
vasodilatador en UCI).
*Nueva reseccion si es necesario.
‘Reconstrucclbn (Anastomosis o estomas) solo si las

i y locales lo permiten.

deterioro

l
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Algoritmo anatomo-fisiopatologico de la isquemia
mesentérica no oclusiva.

Esquema que demuestra la cascada fisiopatologica de la IMNO. Se detalla la disminucion del gasto
cardiaco y el uso de vasopresores alfa-adrenérgicos, desencadenando un severo vasoespasmo reflejo en
los arcos arciformes de la arteria mesentérica superioy; levando finalmente a la hipoxia de la

vellosidad intestinal, disrupcion mucosa y necrosis transmural progresiva.

Perlas y errores frecuentes

Perla 1: Mantener un altisimo indice de sospecha en todo
paciente de UCI que requiera escalar abruptamente los
vasopresores y desarrolle distension abdominal. La IMNO es
un diagnostico que no perdona demoras.

Perla 2: Ll uso de fluoresceina intraoperatoria ha sido
reemplazado casi en su totalidad por la tecnologia del Verde
de Indocianina (ICG), que es dinamica, repetible (vida media
corta) y permite una demarcacion objetiva de la
microvasculatura.

Perla 3: La laparotomia de segunda mirada (second-look)
programada NO es opcional en la cirugia de salvamento por
isquemia mesentérica masiva; es una maniobra obligatoria
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que previene resecciones innecesariamente extensas iniciales
y detiene resecciones incompletas inadvertidas.

. Error Frecuente 1: Esperar la elevacion del lactato para
solicitar la tomografia. Un lactato normal en fases iniciales
de isquemia transmucosa proporciona una falsa sensacion de
seguridad. El lactato se eleva masivamente solo cuando el
infarto es transmural y la mortalidad supera el 80%.

. Error Frecuente 2: Realizar anastomosis primarias en la
primera cirugia. El intestino que parece "sano" adyacente a
la zona de necrosis ha sufrido isquemia relativa; suturarlo en
medio del shock garantiza una dehiscencia.

. Error Frecuente 3: Cerrar la fascia primariamente tras
resecciones de IMNO. La reanimacién masiva requerida
invariablemente desencadenara edema intersticial severo y
sindrome compartimental abdominal fatal.

Conclusiones

La isquemia mesentérica aguda no oclusiva es un sindrome
cataclismico provocado por un estado de hipoperfusiéon tisular
profunda y vasoespasmo mesentérico refractario. Es una patologia
preponderantemente de pacientes criticamente enfermos bajo
soporte vasopresor severo. El rapido reconocimiento mediante TAC
contrastada y el pronto inicio de soporte vasodilatador dirigido
(infusién intraarterial de papaverina) constituyen la piedra angular
del tratamiento en estadios tempranos sin necrosis. Cuando el infarto
intestinal se hace evidente por irritaciéon peritoneal, la cirugia de
urgencia bajo los principios de control de danos se vuelve
irrenunciable. El uso meticuloso de tecnologias como la angiografia
con verde de indocianina, la reseccion econdmica, el cierre
abdominal temporal y la laparotomia planificada de "segunda
mirada" son las herramientas mas poderosas del cirujano actual para
intentar salvaguardar la vida y maximizar el remanente intestinal del
paciente. La supervivencia en la IMNO depende ultimadamente de
un abordaje concertado e ininterrumpido entre cirujanos generales,
radidlogos intervencionistas y médicos intensivistas.
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Sindrome Compartimental
Abdominal: Descompresion
Quirargica y Manejo del Abdomen

Abierto
Gustavo Adolfo Mendoza Cedefio

Introduccion y Relevancia Clinica

El concepto de que el aumento de la presion dentro de la cavidad
abdominal puede causar efectos sistémicos deletéreos ha sido
reconocido desde hace mas de un siglo; sin embargo, no fue hasta las
ultimas dos décadas, impulsado por los consensos de la World Society of
the Abdominal  Compartment Syndrome (WSACS), que el Sindrome
Compartimental Abdominal (SCA) fue formalmente definido y
protocolizado.

La cavidad abdominal puede considerarse un compartimento
cerrado, delimitado por estructuras osteomusculares de
distensibilidad finita (diafragma, pared abdominal anterior,
retroperitoneo y pelvis). Cualquier incremento agudo en el volumen
de los contenidos abdominales (liquido, gas, tejido solido o edema
tisular masivo) resultara en una elevacién de la presion
intraabdominal (PIA). La Hipertension Intraabdominal (HIA) es un
fenémeno altamente prevalente en las Unidades de Cuidados
Intensivos (UCI). Estudios epidemiolégicos multicéntricos, como el
estudio IROI, han demostrado que aproximadamente el 30 % al 50
% de los pacientes criticos presentan HIA en el momento del ingreso
o durante su estancia en la UCIL.

El SCA, que representa el extremo mas grave del espectro, tiene una
incidencia global del 5 % al 8 % en pacientes criticos con factores de
riesgo. A pesar de los avances en el reconocimiento temprano, el
SCA establecido conlleva una mortalidad que oscila entre el 40 % y
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el 60 %, dependiendo de la etiologia subyacente y la precocidad de la
intervencion quirtrgica. El reconocimiento de que la reanimacion
hidrica agresiva con cristaloides (reanimacién de control de dafios) es
un factor desencadenante iatrogénico primario del SCA secundario
ha revolucionado el manejo de los pacientes con trauma severo y
sepsis intraabdominal, promoviendo estrategias de reanimacion
restrictivas y el uso temprano del abdomen abierto como medida
profilactica y terapéutica.

Definiciones y Clasificacion
La comprension de la patologia requiere una estandarizacion
rigurosa de los términos, establecidos por las directrices de la

WSACS (GRADE 1B).

. Presion Intraabdominal (PIA): Es la presion en estado
estacionario oculta dentro de la cavidad abdominal. En
adultos sanos, oscila entre 0 y 5 mmHg En pacientes
criticamente enfermos, el rango de 5 a 7 mmHg se considera
basal, pudiendo llegar a 12-14 mmHg en pacientes con
obesidad moérbida o embarazo sin implicar patologia aguda.

. Presion de Perfusion Abdominal (PPA): Se define
mediante la formula: PPA = PAM - PIA (donde PAM es la
Presion Arterial Media). Se recomienda mantener una PPA
mayor o igual a 60 mmHg para asegurar una perfusiéon
esplacnica adecuada.

. Hipertension Intraabdominal (HIA): Se define como
una elevacion patologica y sostenida de la PIA mayor o igual
a 12 mmHg Se clasifica en cuatro grados que guian la
agresividad del manejo (ver Tabla 1).

. Sindrome Compartimental Abdominal (SCA): Se
define como una PIA sostenida mayor a 20 mmHg (con o sin
PPA menor a 60 mmHg) asociada a una nueva disfuncién o
falla de o6rganos. A diferencia de la HIA, el SCA es un
diagnéstico dicotdémico (presente o ausente) que exige
intervencion inmediata.
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Adicionalmente, el SCA y la HIA se subclasifican segtn su etiologia:

1.

SCA Primario: Resulta de una lesion o patologia en la
region abdomino-pélvica (ej. peritonitis secundaria, trauma
hepatico severo, pancreatitis aguda necrotizante, ruptura de
aneurisma de aorta abdominal).

SCA Secundario: Ocurre en ausencia de una lesién
abdominal intrinseca. Es causado por edema visceral y ascitis
masiva secundaria a resucitaciébn masiva con fluidos,
quemaduras extensas o sepsis sistémica grave.

SCA Recurrente: Condicion en la cual el SCA se
desarrolla nuevamente tras la resolucion de un episodio
previo (frecuentemente tras el cierre temprano o a tension de
un abdomen abierto).

Tabla 1: Sistema de gradaciéon de la Hipertensién
Intraabdominal segun la WSACS.

Grado de HIA PIA Significado Clinico y Enfoque

Rango de

(lang)

Grado I

HIA leve. Requiere monitoreo continuo de
la PIA, optimizacion hidrica e
identificacién de causas corregibles
(retencién gastrica, fecalomas).

12-15

Grado II 16 - 20

HIA moderada. Requiere intervenciones
médicas escalonadas (descompresion
gastrica/colénica, sedacion, drenaje
percutanco de colecciones).

Grado III 21-25

HIA severa. Alto riesgo de SCA.
Maximizar tratamiento médico, uso de
bloqueo neuromuscular. Preparacién para
posible descompresion quirdrgica.

Grado IV > 25

HIA critica. Suele asociarse con disfuncion
organica (SCA). La laparotomia
descompresiva es mandatoria si existe falla
organica.
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Fisiopatologia

La elevacion de la presiéon en un compartimento cerrado genera un
efecto mecanico directo sobre las visceras intraabdominales y efectos
indirectos sobre compartimentos adyacentes (térax, craneo),
configurando un sindrome policompartimental.

Efectos Cardiovasculares

El aumento de la PIA comprime la vena cava inferior y el lecho
esplacnico, disminuyendo drasticamente el retorno venoso al corazéon
(reduccion de la precarga). Simultaneamente, la compresion de los
vasos arteriales abdominales y la elevacién del diafragma
incrementan la resistencia vascular sistémica y la postcarga del
ventriculo izquierdo. El resultado es una caida abrupta del gasto
cardiaco. Ademas, la transmision de la PIA a la cavidad toracica
eleva falsamente las presiones de llenado tradicionales (presion
venosa central - PVC, y presion de enclavamiento capilar pulmonar),
lo que puede inducir al error de subestimar la hipovolemia del
paciente.

Efectos Respiratorios

La HIA desplaza el diafragma en direccién cefélica, reduciendo el
volumen pulmonar (especialmente la capacidad residual funcional) y
provocando atelectasias basales masivas. Esto se traduce en una caida
severa de la distensibilidad (compliance) estatica y dinamica del
sistema respiratorio. Clinicamente, el paciente desarrolla hipoxemia
refractaria, hipercapnia por retenciéon de CO2 y requiere presiones
maximas inspiratorias y presiones plateau peligrosamente altas
durante la ventilaciobn mecanica, incrementando el riesgo de
barotrauma.

Efectos Renales

El rifién es exquisitamente sensible a los aumentos de la PIA. La
disfuncién renal en el SCA no se debe tnicamente a la caida del
gasto cardiaco, sino a la compresion venosa directa. La hipertension
en la vena renal (que carece de valvulas) se transmite a la vasculatura
parenquimatosa, anulando el gradiente de filtracién glomerular. La
oliguria es a menudo el primer signo clinico de HIA, progresando
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rapidamente a anuria que es resistente a los diuréticos y a la
administracién de volumen.

Efectos Gastrointestinales y Hepaticos

El flyjo sanguineo mesentérico y de la mucosa intestinal disminuye de
forma directamente proporcional al aumento de la PIA, ocurriendo
isquemia mucosa incluso con presiones tan bajas como 10-15 mmHg.
Esto altera la barrera mucosa, promoviendo la translocaciéon
bacteriana, liberacién de citoquinas y perpetuaciéon de un estado
proinflamatorio (SIRS). El fluyjo venoso portal y el flujo arterial
hepatico también se reducen, alterando el metabolismo del lactato y
agravando la acidosis metabdlica.

Efectos Neurologicos

A través de la red venosa vertebral de Batson y por la elevacion de las
presiones intratoracicas que impiden el drenaje venoso yugular la
HIA causa una elevacién paralela de la presién intracraneal (PIC).
En pacientes con trauma crancoencefalico concomitante, el
desarrollo de HIA puede desencadenar una herniacion cerebral fatal.

Diagnéstico: Clinico, Laboratorio e Imagen

El examen clinico es notoriamente insensible e inexacto para detectar
la HIA; un abdomen "tenso" o "distendido" tiene un valor predictivo
positivo sumamente bajo. Por lo tanto, el diagnostico requiere un alto
indice de sospecha y el monitoreo objetivo de la PIA.

Medicion de la Presion Intraabdominal (El Estandar de
Oro)

La WSACS recomienda utilizar la medicion de la presion intravesical
como el método indirecto estandar para medir la PIA (Nivel de
Evidencia 1B). La vejiga actGa como un transductor pasivo que
transmite con precisiéon la presion del compartimento abdominal al
liquido intraluminal.
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Técnica estandarizada (Técnica de Kron modificada):

1. Paciente en posicién supina estricta, sin contraccion de la
musculatura abdominal.

2. El transductor de presién debe calibrarse a cero a nivel de la
linea axilar media en la cresta iliaca (no en la sinfisis del
pubis, segun las tltimas guias).

3. La medicién debe realizarse al final de la espiracién (para
evitar los picos de presion toracica).

4. Se debe instilar un volumen méaximo de 25 mL de solucién
salina estéril en la vejiga. (El uso histérico de 50-100 mL
causaba sobredistension del detrusor y lecturas falsamente
elevadas).

Sistema estandarizado para la medicion transvesical de la
presion intraabdominal.

Esquema que tlustra el posicionamiento del paciente en dectibito supino absoluto y el ensamblaje del
transductor de presion a una sonda vesical de Foley de tres vias. Se destaca el punto cero de
calibracion en la interseccion de la linea axilar media con la cresta iliaca, garantizando lecturas
prectsas.
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Laboratorio e Imagen

. Laboratorio: Los marcadores son inespecificos pero
reflejan la perfusién sistémica. Destaca la elevacion
progresiva del lactato sérico, empeoramiento del déficit de
base, elevacién de azoados (creatinina y urea) e
hipertransaminasemia aguda.

. Imagenologia (Tomografia Computarizada - TC):
Aunque el SCA es un diagnoéstico clinico-fisiologico, la TC
abdominal es vital para identificar ctiologias subyacentes
(sangrado, isquemia, abscesos). Los signos tomograficos
indirectos de SCA incluyen:

o

Signo del abdomen redondo (relacion diametro
anteroposterior / transversal > 0.8).

Compresion severa o colapso de la vena cava inferior
intrahepatica.

Engrosamiento de las paredes intestinales con edema
mesentérico.

Elevacion anormal de las ctpulas diafragmaticas.

Presencia de liquido libre a tensién (capsula hepatica
o esplénica deprimida).

Manejo Inicial y Soporte

El manejo de la HIA y prevenciéon del SCA exige un abordaje
algoritmico, escalonado e intensivo, que la WSACS divide en cinco
pilares terapéuticos, los cuales deben instaurarse antes de llegar a la
necesidad de cirugia.

Tabla 2: Pilares del manejo médico escalonado para la
reduccion de la PIA.

Pilar Terapéutico

Intervenciones Médicas |Nivel de Evidencia /
y de Soporte Comentarios
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1. Mejora de la
distensibilidad de
la pared abdominal

Analgesia y sedacion
profundas.

Remocion de vendajes
CoOmpresivos.

Bloqueo neuromuscular
(paralisis temporal).

GRADE 1C. El bloqueo
neuromuscular puede
reducir la PIA
significativamente, siendo
un "puente" hacia la
cirugia.

2. Evacuacién del
contenido
intraluminal

Descompresion gastrica

(SNG).

Procinéticos (eritromicina,
metoclopramida).

Enemas evacuantes.

Descompresion
colonoscopica (si se
sospecha
pseudoobstruccion).

GRADE 2D. Esencial en
pacientes con ileo paralitico
0 trauma severo.

3. Evacuacién de
colecciones
extraluminales

Drenaje percutaneo guiado
por ecografia o TC de
ascites, hematomas masivos
0 abscesos.

GRADE 1C. Puede evitar
la laparotomia en SCA
secundario por quemaduras,
falla hepatica o pancreatitis.

4. Optimizacion de
la fluidoterapia

Evitar sobrecarga de
cristaloides.

Uso de coloides
hipertonicos u oncologicos
(albtimina).

Induccion de balance
hidrico negativo (diuréticos
0 hemofiltracion
venovenosa continua -

CVVH)

GRADE 1B. El balance
hidrico positivo persistente
es el principal predictor de
letalidad en AA.

47




Mantenimiento de PPA >
60 mmHg.

GRADE 1C. Mantener el
gradiente de perfusion
previene el dafio organico
irreversible.

5. Optimizacion de |Soporte vasopresor
la perfusion (Noradrenalina).
regional

Monitoreo hemodinamico
avanzado (ej. PiCCO,
catéter arterial).

Soporte Nutricional en el Abdomen Abierto

El inicio temprano (dentro de las primeras 24-48 horas) de nutriciéon
enteral (NE) trofica en pacientes con abdomen abierto es fuertemente
recomendado por las guias ESPEN y WSES, siempre que el intestino
no esté¢ discontinuado ni haya isquemia mesentérica franca. La NE
previene la atrofia vellositaria, mantiene las uniones estrechas de la
mucosa, reduce la translocacion bacteriana y mejora la tasa de cierre
fascial primario al facilitar el cierre de fistulas y reducir el estado
catabdlico. Si la NE es imposible o insuficiente, debe iniciarse
nutricién parenteral suplementaria precozmente.

Manejo Quirurgico: Descompresion y Abdomen Abierto

La descompresion quirargica es la intervencién definitiva y salvavidas
para el SCA refractario al manejo médico Optimo. Retrasar la
laparotomia frente a una falla organica instaurada (ej. oliguria
progresiva o presiones via aérea criticas) condena al paciente al
fracaso multiorganico irreversible.

Indicaciones y Momento de Intervencion

La indicacién absoluta de laparotomia descompresiva es el SCA (PIA
> 20 mmHg con nueva falla organica) que no responde a medidas
médicas (GRADE 1B). En escenarios de cirugia de control de dafios
(trauma penetrante exanguinante, isquemia mesentérica masiva,
peritonitis purulenta/fecaloidea difusa), el cirujano opta por no cerrar
la fascia primariamente, dejando el abdomen abierto de forma
profilactica para prevenir el SCA secundario, fenémeno conocido
como laparostomia profilactica.
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Técnica Quiruargica: Laparotomia Descompresiva (Paso a

Paso)
1.

Preparacion y Riesgos: Preparar al equipo de anestesia
para el "sindrome por descompresion”. La liberacion stbita
de la PIA causa reperfusion masiva que arrastra potasio,
lactato, mioglobina y citoquinas al torrente sanguineo,
produciendo vasoplejia aguda, arritmias cardiacas (asistolia) e
hipotension severa stbita. Se deben tener listos vasopresores,
bicarbonato, calcio y volumen .

Incisién: Laparotomia media xifoptibica completa. Las
incisiones transversales o laparoscopicas no son efectivas para
una descompresion maxima.

Evacuacion: Al incidir la fascia, se produce la evisceracion
espontanea y explosiva del contenido intestinal edematizado,
liberando coagulos, ascitis o contenido purulento.
Exploracion Control de Daifios: Drenaje de abscesos,
hemostasia de lesiones sangrantes (empaquetamiento),
reseccion de asas isquémicas (dejando los cabos cerrados o
con estomas, evitando anastomosis de alto riesgo).

Toma de decisiéon: No intentar aproximar los bordes
fasciales bajo tension. Iniciar de inmediato la técnica de
cierre abdominal temporal (CAT).
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Laparotomia descompresiva y evisceracion visceral
controlada

Vision intraoperatoria inmediata tras la apertura fascial en la linea media. Obsérvese el marcado edema mesentérico y la
distension de las asas de intestino delgado que protruyen fuera de los limiles de la cavidad abdominal, reflejando una hipertension
intraabdominal refractaria aguda.

Manejo del Abdomen Abierto (AA) y Cierre Abdominal
Temporal (CAT)

El objetivo del CAT es proteger las visceras, cuantificar y manejar la
pérdida de terceros espacios, prevenir la retraccion lateral de los
musculos rectos abdominales y facilitar re-exploraciones
programadas, buscando lograr el cierre fascial primario en la misma
hospitalizacion.

Las técnicas se dividen histoéricamente, siendo hoy en dia obsoletas las
que no aplican tracciéon ni succiéon (como la Bolsa de Bogota o los
parches de malla simples), ya que permiten una retraccion fascial
masiva, pérdida de dominio y tasas de cierre primario inferiores al 30
%.
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Terapia de Presion Negativa (TPN) combinada con
Traccion Fascial (Estandar de Oro):

Las guias de la WSES (GRADE 1B) recomiendan el uso de TPN
(comercial tipo ABThera™ o sistemas artesanales estructurados)
asociada a una malla quirargica (Mesh-mediated fascial traction -

MMFT).

Técnica de TPN con malla:

1.

Proteccion Visceral: Se coloca una capa fenestrada de
polictileno sobre el lecho wvisceral, introduciéndola
profundamente en los espacios parietocolicos (hasta las
goteras) y la pelvis. Esto es vital para evitar la formacion de
fistulas y el "bloqueo" intestinal (frozen abdomen).

Esponja de Poliuretano: Se coloca sobre el plastico
protector.

Traccion Fascial: Se sutura una malla de polipropileno
macroporosa (o parches de Wittmann) a los bordes de la
fascia. A medida que el paciente es re-explorado cada 48-72
horas, la malla se corta por la linea media y se re-sutura con
tension progresiva, acercando los bordes fasciales.

Sellado y Presion: Se cubre con un adhesivo estéril y se
aplica presion negativa continua (-125 a -150 mmHg). Esto
elimina el fluido rico en citoquinas y promueve la
angiogénesis.

Tabla 3: Comparacion de técnicas de Cierre Abdominal
Temporal (CAT).

Tasa de
Técnica de CAT Ventajas Desventajas Cierre
Fascial
No extrae fluidos,
Bajo costo, no controla
Bolsa de Bogota (Silo disponibilidad infeccion, permite | _ 30 9,
- 0 . s ./ 0
plastico) universal, rapido de | retraccién lateral
instalar. de los rectos, dana
los bordes fasciales.
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Sistema Vacuum-Pack |Extrae fluidos, en la fascia, riesgo |50 - 60
(Barker) controla el efluente. |de adherencias en | %

No aplica tension

el borde fascial.

Excelente control de | Alto costo, no

. . fluidos, evita arantiza el cierre
TPN Comercial (ej. > & . 65-75
adherencias a la s1 N0 se asocia a o
ABThera) ., . /o
pared, favorece traccién activa
microcirculacion. posterior.
- Requiere
Estandar actual. quiere.
. experiencia
Previene la Uirtreica
TPN + Traccién Fascial |retraccion fascial, quirursica, o
revisiones > 85 %

(Malla)

traccion continua,
altisima tasa de cierre
primario.

frecuentes en
quir6fano cada

48-72h.

Complicaciones y Pronéstico

El abdomen abierto, aunque salva vidas, convierte una enfermedad
aguda en una enfermedad cronica, exponiendo al paciente a
complicaciones letales:

1.

Fistula Enteroatmosférica (FEA): Es la complicacion
mas temida. Ocurre cuando un asa expuesta se perfora (por
isquemia, desecacién, o latrogenia al retirar apodsitos de
presion), virtiendo contenido intestinal directamente en la
herida abierta. Su manejo requiere nutricion parenteral,
control del efluente (técnicas de aislamiento de fistula) y
retraso de la cirugia reconstructiva de 6 a 12 meses.
Abdomen Congelado (Frozen Abdomen): Tejido de
granulaciéon denso fusiona las asas entre si y a la pared
abdominal, haciendo imposible cualquier diseccién sin
causar multiples perforaciones. Ocurre comuinmente tras
8-14 dias de abdomen abierto sin cierre.

Pérdida de Dominio y Hernia Ventral Gigante: Si el
cierre primario falla, el paciente requerira un injerto de piel
sobre el bloque intestinal. Meses o anos después, se requerira
una compleja reconstrucciéon de la pared abdominal
(separacion de componentes, toxina botulinica).
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El pronéstico depende intimamente de lograr el cierre fascial
primario dentro de los primeros 7 a 10 dias. Cada re-exploracién
posterior al séptimo dia incrementa exponencialmente el riesgo de
complicaciones. La mortalidad global de los pacientes que requieren
manejo con abdomen abierto por SCA severo oscila entre el 30 % y

el 50 %.

Algoritmo de Decision
A continuacion, se detalla el flujo de decisiones estructurado para el
abordaje de la hipertension intraabdominal:

ALGORITMO DE DECISION: ABORDAJE DE LA HIPERTENSION INTRAABDOMINAL (HIA) ]

Tfe;‘i;sl:(c?e Observacion Clinica

Identification of Risck
(Trauma severo, resucitacion > 5L en 24h,
sepsis, pancreatitis, cirugia mayor)

Si
(" Iniciar Medicién de PIA ical) |
\ cada 4-6 horas | =]
Mantenimiento en UCI:
¥ R de: Caida PIA, aumenta diuresis)
Di is & C it Di is & Categorization Mantener UCI y monitoreo intensivo
(Grados I-1) (Severa/ SCA) N
o) 5 ; o
\0 X Laparotomia Descompresiva Inmediata ]
PIA 12 - 20 mmHg <PII‘;\1?I§-%MH )Ifllo 2
Sinfalla de Organcs? A (s Manejo del Abdomen Abierto (AA): T
« Control de Dafios: !oqa 428 o
Si Si (Hemostasia, control de contaminacién) | * Retorno a UCI: Diuresis intensiva,
) « No cerrar la fascia (FiWH, |Nu(n_c.lf)n enteral trgﬁca
i0 Médi AT g « Instalar TPN + Traccion Fascial * Re-exploracion programada
Manejo Médico Escalado: Maximizar Tratamiento (Ve e iatad) (Wash-out) cada 48-72 horas.
e %ﬁéompf esion mezdlqi! ) Médico & Preparacion:
, enemas, sedacion); « Blogueo neuromuscular; " @ -
* Restriccién hidrica, inicio de « Preparacion de quirofano; Resolucion Imposibilidad

diuréticos;
« Drenaje percutaneo si hay
colecciones obvias

« Evaluar respuesta en

1-2 horas Resolucién del edema

- Cierre Fascial Primario
(Objetivo: < 8 dias).

-> Injerto cutaneo / Hernia
ventral

Imposibilidad de cierre ]

Perlas y Errores Frecuentes

1. Error Frecuente (Falso Positivo de PIA): Instilar mas
de 25 mL en la vejiga. Un volumen excesivo estimula el
musculo detrusor, elevando artificialmente la presion
transvesical y llevando a intervenciones quirurgicas
innecesarias.

2. Perla (Posicion Cero): Ll punto cero de calibracién no es
la sinfisis pubica, sino la linea axilar media a la altura de la
cresta iliaca. Ignorar esto altera significativamente el

diagnostico.
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3. Error Frecuente (Retraso Quirargico): Esperar a la
aparicion de anuria completa e hipotension refractaria. La
cirugia descompresiva debe realizarse en las fases tempranas
de la disfunciéon organica para que sea verdaderamente
salvavidas.

4. Perla (Sindrome de Reperfusion): La liberacion
explosiva del abdomen provoca un choque por reperfusion.
El cirujano debe coordinar con anestesiologia antes de incidir
la fascia; el paciente requiere a menudo un bolo de fluidos,
calcio, bicarbonato y vasopresores en el instante de la
incision.

5. Error Frecuente (Malla simple): El uso de una malla
suturada sin asociarse a terapia de presién negativa
promueve la infeccion profunda, la pérdida de liquido no
cuantificada y no reduce el edema intestinal.

6. Perla (Proteccién visceral): En la instalacion de la TPN;
la capa plastica fenestrada protectora no solo debe cubrir la
cara anterior de los intestinos, sino que debe meterse
cuidadosamente por detras de las goteras parietocolicas. Si el
plastico no llega hasta la raiz del mesenterio lateral, los
bordes libres de los intestinos se adhieren a la pared
abdominal, originando fistulas y congelando el abdomen.

Conclusiones

El Sindrome Compartimental Abdominal representa un paradigma
de la patologia grave en cirugia general y medicina critica, exigiendo
un entendimiento profundo de la fisiopatologia sistémica impulsada
por presiones patologicas. La protocolizacion de su deteccion
mediante la mediciéon rigurosa de la PIA y el manejo médico
escalonado han disminuido la incidencia de descompresiones
quirtrgicas tardias. Sin embargo, cuando se establece el diagnéstico
de SCA refractario, la laparotomia descompresiva permanece como
el mandato indiscutible e impostergable. El manejo del abdomen
abierto consecuente ha evolucionado desde abordajes rudimentarios
de contenciéon hacia sistemas dinamicos bioingenierizados. La
integraciéon de la terapia de presién negativa con traccion fascial
progresiva es hoy el estandar fundamental para el cirujano,
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permitiendo altas tasas de reconstruccion primaria de la pared
abdominal y minimizando las secuelas devastadoras de una cavidad
abandonada.
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Complicaciones Quirargicas
Ginecologicas con Afectacion de
Organos Abdominales: Abordaje

Multidisciplinario y Manejo

Intraoperatorio

Daniela Carolina Cevallos Cuesta

Introduccion y Relevancia Clinica

La cirugia ginecologica, tanto por patologia benigna como
oncologica, constituye uno de los volimenes quirtirgicos mas altos a
nivel global. A pesar del refinamiento de las técnicas minimamente
invasivas (laparoscopia y cirugia asistida por robot), las
complicaciones que involucran o6rganos no ginecologicos siguen
representando un desafio formidable que requiere la intervenciéon
critica del cirujano general y del urblogo. La anatomia pélvica
femenina obliga al cirujano a trabajar en espacios reducidos, donde
estructuras vitales como el intestino delgado, el rectosigma, los
uréteres, la vejiga y los vasos iliacos se encuentran a milimetros de los
6rganos diana.

Epidemiolégicamente, la incidencia de lesiones iatrogénicas varia
segiin la complejidad del procedimiento, los antecedentes quirtirgicos
de la paciente (adherencias, radioterapia pélvica, endometriosis
severa) y la via de abordaje. Las revisiones sistematicas indican que la
incidencia global de lesién intestinal en cirugia ginecologica oscila
entre el 0.1 % y el 0.4 %, pudiendo elevarse hasta un 1.5 % en casos
de endometriosis profunda infiltrante o malignidad. La tasa de lesion
del tracto urinario se sitia entre el 0.3 % y el 1.5 % para
histerectomias, siendo la vejiga el 6rgano mas frecuentemente
lesionado, seguido por el uréter. Las lesiones vasculares mayores,
aunque raras (0.01 % - 0.1 %), son la principal causa de mortalidad
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intraoperatoria durante la insercion del neumoperitoneo y la
colocacion de trocares.

La verdadera relevancia clinica de estas lesiones radica en el
momento de su diagnostico. Mientras que una lesion reconocida y
reparada intraoperatoriamente suele tener una recuperacién
posquirargica sin incidentes, el diagnostico diferido (que ocurre en
hasta el 50-70 % de las lesiones térmicas intestinales) conlleva tasas
de mortalidad que pueden alcanzar el 3.6 % al 5 %, asociandose a
sepsis abdominal severa, sindrome de disfuncion multiorganica
(SDMO) y estancias prolongadas en la unidad de cuidados intensivos
(UCI). Ante esta realidad, el abordaje de estas complicaciones no
puede ser unidisciplinario. El trabajo conjunto entre el ginecologo, el
cirujano general, el urélogo y el médico intensivista es el estandar de
oro (GRADE 1B) para garantizar un rescate exitoso de la paciente.

Definiciones y Clasificacion

Las complicaciones quirtrgicas ginecoldgicas con afectaciéon
abdominal se clasifican principalmente segun tres ejes: el 6rgano
afectado, el mecanismo de produccién y el momento del diagnéstico.

Segiin el Organo Afectado

1. Lesiones Gastrointestinales: Comprenden
perforaciones, laceraciones, deserosamientos o isquemia focal
del intestino delgado (ileon terminal frecuentemente), colon
(principalmente rectosigma por su contigtiidad con el fondo
de saco de Douglas) y rara vez el estbmago (asociado a la
aguja de Veress).

2. Lesiones Urolégicas: Incluyen disrupciones totales o
parciales, ligaduras, acodamientos (kinking) o necrosis
avascular de los wuréteres, asi como laceraciones o
quemaduras de la ctipula o el trigono vesical.

3. Lesiones Vasculares: Se dividen en lesiones de grandes
vasos retroperitoneales (aorta, vena cava, vasos iliacos) y
lesiones de vasos viscerales o del meso (arteria mesentérica,
Vasos eplgastricos, venas presacras).
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Segun el Momento del Diagnéstico

. Reconocimiento Intraoperatorio (Inmediato):
Identificadas durante el mismo acto quirtrgico. Permiten la
reparacion primaria en un campo relativamente limpio o con
minima contaminacion.

. Reconocimiento Temprano (Postoperatorio < 72
horas): Generalmente secundarias a lesiones mecanicas que
pasaron desapercibidas. Debutan con abdomen agudo
peritonitico o shock.

. Reconocimiento Tardio (> 72 horas hasta 14 dias):
Clasicamente asociadas a lesiones por energia térmica
(necrosis coagulativa retardada) o isquemia progresiva por
ligadura parcial (ej. uréter).

Segun el Mecanismo de Lesiéon

. Mecanicas: Cortes por bisturl frio/tijera, desgarros por
traccién, perforaciones por trocares o aguja de Veress. Los
bordes suelen ser netos y la viabilidad del tejido adyacente
esta conservada.

. Térmicas: Causadas por electrocirugia (monopolar,
bipolar) o dispositivos de energia ultrasonica. Producen un
area de necrosis que excede el dafio macroscopico visible.

. Isquémicas: Por ligadura errénea, clipaje o sutura que
compromete la vascularizaciéon (muy tipico en el uréter distal
al cruzar la arteria uterina).

Para estandarizar el reporte y el tratamiento, los cirujanos generales
aplican escalas de trauma adaptadas, como la escala de la American
Association for the Surgery of Trauma (AAST), evaluando el grado de
destruccion tisular (Grado I a V) para definir si procede una sutura
primaria o una reseccion anatoémica.
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Tabla 1: Clasificacion de lesiones viscerales
intraoperatorias segun la AAST (Escala simplificada

para uso general y ginecologico)
Grado III . s
A Grado I -1I . s Grado IV -V (Lesiéon
Organo (Lesiéon Menor) (Lesién Mayor / Destruccion)
Moderada) Y
Contusion iy
hcmatoma’ o Laceracién > 50 % de la
Intestino ., . Laceracion < 50 % |[circunferencia,
laceraciéon parcial .
Delgado / . de la transeccion total o
(deserosamiento) . . S
Colon . ., circunferencia. desvascularizacion del
sin perforacién
. . segmento.
intraluminal.
Contusion, Laceracion .,
. Laceracion
hematoma o extraperitoneal > 2 |. .
. Iy 9 intraperitoneal > 2 cm o
Vejiga laceraciéon cm o laceracion S
. . . afectacion directa del
extraperitoneal intraperitoneal <2 | . .
. trigono/cuello vesical.
parcial. cm.
., Laceracion > 50 % de la
. Laceracion <50 % | . . 0
. Hematoma sin circunferencia, seccion
Uréter N de la .
devascularizacion. | . . completa o necrosis
circunferencia. .
isquémica > 2 cm.
Fisiopatologia

Comprender la fisiopatologia del dano tisular es crucial para el
cirujano general que es llamado a sala para resolver una
complicacion, ya que el mecanismo dicta la extension de la reseccion
quirdrgica necesaria.

Lesiones Térmicas y Biomecanica de la Energia

El uso de dispositivos de energia es universal en ginecologia
laparoscépica. La energia monopolar es particularmente propensa a
causar lesiones intestinales ocultas debido a tres mecanismos
biofisicos:

1. Acoplamiento Directo (Direct Coupling): El clectrodo
activo toca inadvertidamente un instrumento metalico (ej.
laparoscopio o pinza) que esta en contacto con el intestino,
transmitiendo la corriente de alta densidad.

2. Falla del Aislamiento (Insulation Failure):
Microfisuras en la vaina del instrumental permiten que la
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corriente escape y queme tejidos fuera del campo visual del
cirujano.

3. Acoplamiento Capacitivo (Capacitive Coupling): Se
transfiere corriente eléctrica desde el electrodo activo, a
través del aislamiento intacto, hacia la canula de un trocar o
tejido circundante debido a la formacion de un condensador
biolégico.

Tabla 2: Diferencias clinicas y abordaje segun el
mecanismo de lesion tisular

£ e Lesion Mecanica Lesion Térmica

Caracteristica - . .

(Fria) (Electroquiruargica)
Instrumento Bisturi, aguja de Veress, [ Monopolar, bipolar, bisturi
habitual trocares clegos. armonico.

Inmediata . L. ,
Momento de . . Diferida (clasicamente dias 3 a 7

. ox (intraoperatoria) a < 48 .
aparicion h posoperatorios).
Bordes de la Netos, viabilidad de la | Necrosis coagulativa extensa
herida mucosa conservada. (disipacion lateral o thermal spread).
. o Francamente visible, Puede verse sélo como una
Diagnéstico . " PN L .
. sangrado activo o fuga |"mancha palida" microscopica

visual . L

entérica. inicial.

. Sutura primaria (cierre |Resecciéon anatémica del
Tratamiento . .
N transversal) con segmento obligado (margenes 2-3

Quiruargico .

seguridad. cm).

Fisiopatologicamente, la quemadura eléctrica produce una zona
central de necrosis por coagulacion, rodeada por una zona de estasis
isquémica y una zona periférica de hiperemia. Macroscoépicamente,
el ginecologo puede ver solo una pequefia mancha blanquecina de 2
mm. Sin embargo, la disipaciéon térmica lateral (thermal spread)
afecta la microvasculatura transmural. En los 3 a 7 dias
posoperatorios, la zona de estasis progresa a necrosis de espesor total,
el tejido se esfacela, y se produce la perforacion intestinal diferida.
Por esto, la reseccion de una lesion térmica nunca debe limitarse al
defecto wvisible; requiere extirpar tejido hasta encontrar bordes
francamente sangrantes.
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Fisiopatologia de la Lesion Ureteral

El uréter es altamente vulnerable en la fosa ovarica, en el ligamento
infundibulopélvico y, sobre todo, al cruzar inferior a la arteria uterina
("agua bajo el puente"). La ligadura directa interrumpe el flujo
urinario, generando hidroureteronefrosis, aumento de la presion
intrapélvica renal, disminucion del filtrado glomerular y falla renal
postrenal (si es bilateral) o dolor de tipo célico sordo e inespecifico (st
es unilateral). Si el uréter es esqueletizado excesivamente durante la
diseccion de linfonodos o reseccion de endometriosis, se destruye su
red vascular adventicial, resultando en isquemia, necrosis avascular
tardia (dias 7-10) y formaciéon de una fistula ureterovaginal o un
urinoma retroperitoneal que invariablemente se infecta.

Progresion a Sepsis Abdominal

La perforacion no diagnosticada (intestinal o urinaria) libera un
inéculo masivo en la cavidad peritoneal. Las bacterias entéricas y las
endotoxinas activan los receptores tipo Toll (TLR-4) en los
macréfagos peritoneales, desencadenando una tormenta de
citoquinas (IT'NF-alfa, IL-1, IL-6). Esto provoca vasodilatacion
sistémica, aumento de la permeabilidad capilar, tercer espacio severo,
hipovolemia relativa vy, finalmente, shock séptico refractario si no se
realiza control de la fuente (source control).

Diagnéstico: Clinico, Laboratorio, Imagen y Criterios

El éxito en el manejo depende de un altisimo indice de sospecha. Un
axioma fundamental en cirugia general frente a una paciente
postoperada es: "Cualquier desviacion de la evolucion posoperatoria esperada es
una complicacion quirdrgica hasta que se demuestre lo contrario™.

Diagnéstico Clinico
. Intraoperatorio: Sangrado activo incontrolable (lesion
vascular), salida de liquido entérico o gas intestinal
(perforaciéon de viscera hueca), visualizacién de mucosa,
hematuria en la sonda Toley o salida de gas por la orina

(neumaturia intraoperatoria = lesion vesical), o la
identificacién de urina en el campo quirdrgico
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Postoperatorio (Diferido):

o Lesion Intestinal: La paciente clasica con lesion térmica
intestinal acude entre el dia 3 y 7 posoperatorio.
Presenta dolor abdominal desproporcionado (que no
cede con analgésicos habituales), distension, ileo
paralitico marcado, fiebre (> 38.5 °C), taquicardia
persistente (signo precoz de sepsis) y signos de
irritacion peritoneal.

o Lesion Urolggica: Dolor en el flanco o fosa iliaca, fiebre,
ileo secundario a urinoma retroperitoneal. La
secreci6bn vaginal acuosa profusa sugiere fistula
vesicovaginal o ureterovaginal. Es crucial notar que
la paciente puede tener diuresis normal si la lesion
urologica es unilateral, lo que genera un falso sentido
de seguridad.

Laboratorio

Hemograma: Leucocitosis con desviacion izquierda o, mas
ominosamente, leucopenia profunda en casos de sepsis
severa.

Marcadores Inflamatorios: Proteina C Reactiva (PCR) y
Procalcitonina marcadamente elevadas. Una PCR > 150
mg/L al tercer dia posoperatorio tiene un alto valor
predictivo positivo para complicacion intraabdominal.
Bioquimica: Elevacion de azoados (urea y creatinina) por
falla renal aguda prerrenal (sepsis) o por reabsorcion
peritoneal de orina (urinoma/peritonitis urinosa,).

Analisis de Liquido Peritoneal (Drenaje): Si hay un
drenaje colocado, medir creatinina en el liquido; si la
relacion liquido/suero es > 1, confirma fuga de orina. La
presencia de amilasa o bilirrubina sugiere fuga del intestino
proximal.

Imagenologia
La Tomografia Computarizada (TC) de abdomen y pelvis
con contraste intravenoso (fases arterial, portal y tardia/
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excretora) y, si es posible, contraste oral o rectal cs cl patron
de oro (Gold Standard).

. Signos de  perforacion intestinal: Neumoperitoneo masivo (la
persistencia de aire pos-laparoscopia mas alla del dia 3 debe
considerarse patologica hasta probar lo contrario), liquido
libre tabicado, engrosamiento focal de la pared intestinal,
extravasacion de contraste oral, y alteraciéon de la grasa
mesentérica (stranding).

. Signos de lesion uroldgica: Laa fase de eliminacion (uroTEM,
10-15 minutos tras la inyeccién) mostrard extravasaciéon de
contraste hacia la cavidad peritoneal o retroperitoneo, falta
de realce del uréter distal, o ausencia de llenado vesical
normal.

. Cistografia retrigrada: Indicada si se sospecha fuertemente
lesion vesical aislada.

Tomografia axial computarizada evidenciando
complicacién visceral postoperatoria.

A

TC abdominal en corte axial (fase venosa) que muestra extenso neumoperitoneo no reabsorbido, liquido libre pélvico tabicado de
alta densidad y trabeculacion de la grasa mesentérica al quinto dia posoperatorio, hallazgos altamente sugestivos de perforacion
entérica diferida.
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Manejo Inicial y Soporte

Antes de la intervencion quirtrgica definitiva, la optimizacién
fisiologica es mandatoria para reducir la mortalidad perioperatoria.
Las pacientes con diagnéstico diferido se encuentran frecuentemente
en shock séptico.

1.

2.

3.

Reanimacioén Inicial (Campafia Sobrevivir a la

Sepsis):

O

O

O

Extraccion inmediata de cultivos (sangre, orina,
cultivos de drenaje).

Administraciéon de antibiéticos empiricos de amplio
espectro dentro de la primera hora. El esquema debe
cubrir bacilos Gram negativos y anaerobios de la
flora entérica y pélvica. Ejemplos: Piperacilina/
Tazobactam (4.5 g ¢/6h IV) o un carbapenémico
(Meropenem 1 g ¢/8h IV) ante riesgo de bacterias
productoras de BLEE, asociado a Fluconazol si hay
sospecha de perforacion alta o uso previo de
antibioticos prolongados.

Reanimaciéon hidrica guiada por metas: bolos de
cristaloides balanceados (Ringer Lactato o
Plasmalyte) a 30 mL/kg en las primeras 3 horas si
hay hipotensién o lactato > 4 mmol/L.

Inicio de vasopresores (Norepinefrina) si la PAM no
alcanza = 65 mmHg a pesar de fluidoterapia .

Control Fisiologico:

O

Correccion de coagulopatia y trastornos acido-base
antes de entrar al quirdfano. Un pH < 7.20
contraindica las anastomosis primarias complejas y
obliga a tacticas de control de danos.

Soporte Nutricional:

@)

Si se anticipa un intestino abierto o estomas de alto
débito (fistulas enterocutaneas), se debe solicitar
evaluacion por el equipo de soporte metabolico y
nutricional. El inicio temprano de nutricién
parenteral total (NPT) esta indicado si el tracto
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gastrointestinal no podra utilizarse en los siguientes
5-7 dias.

Manejo Quirargico: Indicaciones, Momento y Técnica
Paso a Paso

El abordaje quirtrgico varia radicalmente si el diagnostico es
intraoperatorio (campo limpio/contaminado) o postoperatorio
diferido (abdomen séptico, peritonitis fecaloidea o purulenta grave).

Lesiones Gastrointestinales

Cuando el cirujano general acude a la interconsulta intraoperatoria,
debe valorar la extension del dano, el mecanismo (mecanico vs
térmico), la viabilidad vascular de los bordes y el estado
hemodinamico de la paciente.

Lesion de Intestino Delgado

. Diagnéstico Intraoperatorio (Lesion Mecanica): Las
laceraciones por trocar o traccidon menores al 50 % de la
circunferencia pueden repararse de manera primaria.
Técnica: Cierre transversal (para evitar estenosis) en uno o
dos planos. Se recomienda un plano total interno (mucosa y
seromuscular) continuo con sutura absorbible (Poliglactina
910 3-0) y un plano externo de Lembert invaginante
seromuscular con sutura irreabsorbible (Seda o Polipropileno
3-0).

. Lesion Térmica: {No realizar cierre primario simple! La
necrosis microscopica se extiende lateralmente. Se debe
realizar resecciéon del segmento afectado (asegurando
margenes macroscopicamente sanos de al menos 2-3 cm a
cada lado) seguida de anastomosis primaria enteroentérica
latero-lateral mecanica (con grapadora lineal cortante GIA) o
manual término-terminal.

. Diagnéstico Diferido con Peritonitis Difusa (Shock):
Si la paciente esta inestable, aplica el protocolo de Cirugia de
Control de Danos. Se reseca el segmento perforado, se ligan
los cabos intestinales y se deja el abdomen abierto (terapia de
presion negativa). La anastomosis se difiere 24-48 horas hasta
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lograr el equilibrio fisiologic.

Lesion de Colon (Rectosigma)
Ocurre clasicamente al liberar adherencias densas, disecar
endometriosis profunda o por el uso de manipuladores uterinos.

Lesion Minima / Intraoperatoria (< 50%
circunferencia, sin derrame fecal masivo): Sutura
primaria transversal en dos planos.

Lesion Extensa / Diagnéstico Diferido (Peritonitis
Fecaloidea): La anastomosis colorrectal primaria en
presencia de heces libres y peritonitis purulenta/fecaloidea
acarrea un riesgo prohibitivo de fuga anastomotica
(dehiscencia).

o Técnica de eleccion: Reseccion del segmento afectado
con colostomia terminal y cierre del mufoén rectal
(Procedimiento de Hartmann). La reconstitucion del
transito se posterga de 3 a 6 meses.

o  Alternativa: En casos muy seleccionados de pacientes
jovenes y estables, se puede realizar reseccion,
anastomosis primaria ¢ ileostomia en asa de
protecciéon proximal.

Lesiones del Tracto Urinario

Ante sospecha intraoperatoria de lesiéon uroldgica, se debe inyectar
un colorante (Azul de Metileno o Indigo Carmin) via intravenosa
para visualizar fugas ureterales, o instilar azul de metileno diluido a
través de la sonda Foley (300 cc) para diagnosticar perforaciones
vesicales.

Lesiones Vesicales
La vejiga se lesiona comunmente durante la diseccion del pliegue
vesicouterino.

Lesion en la Cupula (Extraperitoneal/
Intraperitoneal alta): Puede ser reparada por el cirujano

general o ginecologo entrenado.
o Técmica: Identificar claramente los meatos ureterales
(para asegurar que no estan comprometidos).
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Desbridamiento de bordes si es térmica. Cierre en
dos planos: Primer plano continuo que incluye toda
la pared excepto la mucosa (o incluyendo mucosa si
se prefiere cierre estanco total, aunque algunos
evitan dejar material extrano intraluminal) con
sutura absorbible (Poliglactina 3-0 o 2-0). Segundo
plano seromuscular imbricante para reforzar.

o Mango posterior: Sonda Foley continua por 7 a 14 dias
para evitar distension vesical.
. Lesion en el Trigono: Exige interconsulta a Urologia. La

cercania a los meatos ureterales puede requerir la colocacién
de catéteres doble J antes del cierre para evitar ligaduras
latrogénicas o estenosis por inflamacion.

Lesiones Ureterales
El manejo depende de la altura de la lesion, clasificada clasicamente

en tercios.

. Tercio Superior y Medio (Por encima de los vasos
iliacos):

o

Técnica: Ureteroureterostomia (anastomosis término-
terminal). Se desbridan los bordes, se espatulan los
extremos a 180 grados para ampliar el diametro
anastomotico, y se sutura con puntos separados de
Vicryl o PDS 4-0 o 5-0 sobre un stent ureteral doble
J- Se requiere movilizaciébn extensa para evitar
tension.

. Tercio Inferior (Pelviano - el mas frecuente en
ginecologia): Si la lesién esta cerca de la unién
ureterovesical, la vascularizaciéon distal suele ser deficiente,
haciendo inviable una ureteroureterostomia.

o

Técnica: Ureteroneocistostomia (Reimplante vesical).
El uréter distal danado se liga y se reseca. El extremo
proximal sano se implanta directamente en la vejiga.

Técnica de Psoas Hitch (Fyjacion al Psoas): Si hay tension
para llegar a la vejiga, se libera la vejiga
contralateral, se tracciona hacia el lado de la lesion y
se fija el musculo detrusor al tendén del psoas menor
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con suturas irreabsorbibles gruesas. Esto salva una
brecha de hasta 4-5 cm.

o Colgago de Boar: (Boari Flap): St la brecha es mayor
(hasta 10-15 c¢m), se disefia un colgajo tubularizado a
partir de la pared anterior de la vejiga para alcanzar
el uréter corto.

Figura 4. Técnicas de salvataje ureteral en pelvis: Psoas Hitch y
Colgajo de Boari.

Llustracion comparatva de reconstrucciones wureterales pélvicas. A la 1zquierda, la movilizacion
vesical anclada al misculo psoas para anastomosis sin tension (Psoas Hitch). A la derecha, la
ubularizacion de un colgajo de la pared vesical anterior (Boari Flap) para salvar defectos ureterales
mayores a 5 cm.

Lesiones Vasculares Mayores
Es una verdadera emergencia catastrofica (ej. aguja de Veress en
arteria iliaca comun).
. Manejo Inmediato: Convertir inmediatamente a
laparotomia xifopubica. No retirar el instrumento punzante
hasta tener control visual directo.
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Técnica: Compresion manual directa con compresas.
Identificar los bordes vasculares, control proximal y distal
con pinzas vasculares (Satinsky, Bulldog). Interconsulta
urgente a Cirugia Vascular.

Sutura primaria con Prolene 4-0 o 5-0 si es laceracién
simple. Si hay destrucciéon masiva, se requerira injerto de
vena safena o injerto sintético (PTFE). Si hay shock
refractario, empaquetamiento pélvico (packing) y
reanimacion en UCL

Complicaciones y Pronéstico

El pronéstico de estas lesiones esta directamente relacionado con el
retraso diagnostico. Las complicaciones posoperatorias tras una
reparacion tardia incluyen:

4,

Fistulas: Enterocutaneas, enterovaginales, vesicovaginales y
ureterovaginales. Una fistula enterocutanea de alto débito (>
500 mL/dia) conlleva desnutricion severa, excoriacidon
dérmica y requiere manejo conservador inicial (reposo
intestinal, NPT analogos de somatostatina) antes de intentar
la correcciéon quirdrgica (que debe diferirse al menos 12-24
semanas para permitir la maduracion de las adherencias).
Estenosis Ureteral: Complicaciéon a largo plazo de las
reparaciones urologicas, requiriendo dilataciones
endoscopicas repetidas o reintervenciones.

Sindrome del Intestino Corto: Raramente, si la lesion
térmica compromete la raiz del mesenterio requiriendo
reseccion masiva.

Mortalidad: La mortalidad por lesion intestinal advertida
intraoperatoriamente es cercana al 0 %; en el diagnodstico
diferido peritonitico puede escalar al 5-10 %, dependiendo
de las comorbilidades del paciente y la oportunidad de la
intervencion en la fase de shock séptico.
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Algoritmo de Decision: Paciente Poscirugia Ginecologica
con Dolor y Sepsis

Algoritmo de Decisién: Paciente Poscirugia Ginecolégica con Dolor y Sepsis

Paso 1: Identificacién del Cuadro (Dia 2 a 7 post-op)

NO- @ &F dolor i i fiebre, __, Iniciar de inmediato protocolo de sepsis
¢ g taquicardia o secreci6n vaginal anormal? sepsis (fluidos, cultivos, ATB empiricos)
Continuar vigilancia l Sl Y suspender via oral.

Pasar al Paso 2.

clinica rutinaria.

g Paso 2: Evaluacién Imagenoldgica Urgente
Solicitar TC de abd y pelvis con \"

oral o rectal, evaluando fase de excrecion. i l
I
Hallazgos: ;Hay neumoperitoneo andémalo, fuga de I ¢Hay ion de en uroTEM,
entérico, 0 i i i 0 0 urinoma retroperitoneal o hidronefrosis de novo?
[ Z |
Lesion i inal. Pasar al Paso 3A. Diagnéstico: Lesion Uroldgica. Pasar al Paso 3B.

Z‘ Paso 3A: Decisién Quirtrgica en Lesion Intestinal

ZPaso 3B: Decision Quirdrgica/Intervencionista en

Lesién Urolégica

¢La paciente estd inestable Laparotomia, reseccion con

(shock refractario, pH < 7.20)? —NO—> margenes sanos. ¢Es una fuga ureteral minima sin gran coleccion sépliga?
1 v - Ensayo con Stent Doble J retrégrado o Nefrostomia
SI ¢Contaminacién fecal difusa? por urologia inter
1 < N .
p : NO (contenido purulento ¢Seccion ureteral completa, necrosis o gran urinoma
el e St leve/localizado) séptico?
segmento, ligadura de cabos, v = . b 1. ica para
(eeplalcEpreslenhenativa Ostomia de derivacién o reimplante vesical (Psoas Hitch / Boari Flap) + drenaje
(Abdomen Abierto), derivara UCI. Cartmann). " Anastomosis primaria. | [SplartE vesical ity Dicrene)

Perlas y Errores Frecuentes

. Perla 1: La falacia del gas residual. Un error comin es
atribuir el dolor y la distensién al neumoperitoneo residual.
El CO2 se reabsorbe rapidamente; un neumoperitoneo
sintomatico o creciente después de 48-72 horas
postoperatorias requiere TC urgente para descartar
perforacion.

. Perla 2: El dolor sobre la cicatriz quirargica vs el
dolor profundo. El dolor posoperatorio normal debe
disminuir progresivamente. Un requerimiento de opioides en
escalada (dolor out of proportion) en una paciente ginecologica
sugiere fuertemente quemadura intestinal o isquemia
mesentérica focal.

. Perla 3: Lesiones térmicas, reseccion amplia. Nunca
suturar de forma primaria un orificio causado por diatermia
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o bisturi armoénico. La necrosis coagulativa es engafosa;
siempre resecar 2-3 cm de margen aparentemente sano hasta
confirmar sangrado activo en los bordes.

Error Frecuente: Confiar en una diuresis normal.
La lesion unilateral del uréter no produce oliguria ni anuria
sistémica si el rinén contralateral esta sano. La creatinina
sérica puede elevarse solo de forma transitoria y sutil.

Perla 4: Prueba de estanqueidad doble. Al reparar la
vejiga, siempre inflar con 300 cc de suero fisiologico con azul
de metileno y revisar minuciosamente. Si se cerrd intestino,
realizar maniobra del neumatico (sumergir anastomosis en
suero e insuflar aire).

Perla 5: "PPA = PAM — PIA". En pacientes con peritonitis
diferida masiva, el ileo y el edema visceral generan
Hipertension Intraabdominal (HIA). Calcular la Presion de
Perfusiéon Abdominal (PPA) restando la Presiéon
Intraabdominal (PIA, medida en vejiga) a la Presion Arterial
Media (PAM). Una PPA < 60 mmHg predispone a isquemia
intestinal y falla renal progresiva, justificando la laparotomia
descompresiva.

Error Frecuente: Reoperaciéon por el mismo
abordaje en sepsis. Ante un diagnéstico de abdomen
agudo séptico por perforacion diferida, la reintervencion con
laparoscopia esta desaconsejada salvo en manos
extremadamente expertas y en pacientes
hemodinamicamente estables, dada la severidad de las
adherencias laxas iniciales y la friabilidad de los tejidos
inflamados. La laparotomia exploradora media sigue siendo
la via mas segura.

Conclusiones

Las lesiones iatrogénicas del intestino y del tracto urinario asociadas a
la cirugia ginecoldgica representan un evento de morbimortalidad
significativa, particularmente si su reconocimiento es diferido. El
cirujano general funge como el pilar de rescate fundamental ante la
interconsulta intraoperatoria o el diagnostico posoperatorio de
peritonitis séptica. El profundo conocimiento de la fisiopatologia de
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las lesiones térmicas dicotomiza la decision entre una simple sutura
primaria y la necesidad imperiosa de reseccion. La optimizacién en el
abordaje recae no solo en el destreza técnica para realizar
anastomosis, ostomias de derivacion o reimplantes ureterales
complejos de rescate, sino en la protocolizacién rigurosa
multidisciplinaria, la reanimacion prequirdrgica y el empleo juicioso
de estrategias de control de dafos en la paciente criticamente
enferma. La comunicacién temprana, transparente y sin jerarquias
entre Ginecologia, Cirugia General, Urologia y la Unidad de
Cuidados Intensivos es el verdadero determinante de supervivencia
de la paciente.
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Tablas

Tabla 1:

Clasificacion de lesiones viscerales
intraoperatorias segun la AAST (Escala simplificada
para uso general y ginecologico)

Grado III . s
- Grado I -1I ., Grado IV -V (Lesiéon
Organo . r (Lesion . s
(Lesiéon Menor) Mayor / Destruccion)
Moderada)
Contusion .,
hematoma’ o Laceracion > 50 % de la
Intestino ., . Laceracion < 50 % |[circunferencia,
laceracion parcial .,
Delgado / . de la transeccion total o
(deserosamiento) . . B
Colon . . ., circunferencia. desvascularizacion del
sin perforacién
. . segmento.
intraluminal. ©
Contusion, Laceracion .,
. o | Laceracion
hematoma o extraperitoneal > 2 |. . ;
.o ., ., intraperitoneal > 2 cm o
Vejiga laceracion cm o laceracion L
. . . afectacion directa del
extraperitoneal Intraperitoneal <2 |, .
. trigono/ cuello vesical.
parcial. cm.
., Laceracion > 50 % de la
. Laceracion < 50 % | . .,
. Hematoma sin circunferencia, seccion
Uréter Y de la .
devascularizacion. | . . completa o necrosis
circunferencia.

isquémica > 2 cm.
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Tabla 2: Diferencias clinicas y abordaje segun el
mecanismo de lesion tisular

Lesion Mecanica

Lesion Térmica

Caracteristica . e

(Fria) (Electroquirurgica)
Instrumento Bisturi, aguja de Veress, | Monopolar, bipolar, bisturi
habitual trocares ciegos. armonico.

Momento de

Inmediata
(intraoperatoria) a < 48

Diferida (clasicamente dias 3 a 7

aparicion posoperatorios).
Bordes de la Netos, viabilidad de la | Necrosis coagulativa extensa
herida mucosa conservada. (disipacion lateral o thermal spread).
. L L. Francamente visible, Puede verse s6lo como una
Diagnéstico . . " PSR L.
. sangrado activo o fuga ["mancha palida" microscopica
visual o) L
entérica. inicial.
. Sutura primaria (cierre [Reseccion anatémica del
Tratamiento . .
o . transversal) con segmento obligado (margenes 2-3
Quirargico .
seguridad. cm).
Tabla 3: Criterios de decision quirurgica en

perforacion coélica diferida (peritonitis de
instauracion posoperatoria)

Paciente

Parametro Favorable para Indicacién de Procedimiento
Fisiologico / Anastomosis de Hartmann

Estado Estable, sin Shock séptico, requerimiento de
Hemodinamico vasopresores. norepinefrina.

Grado de Localizada, contenido | Peritonitis fecaloidea difusa
Contaminaciéon intestinal escaso. masiva (4 cuadrantes).

Estado de los Bordes bien Edema severo, isquemia,
Tejidos vascularizados, viables. |inflamacion severa del meso.
Trastorno Acido- pH normal, pH < 7.20, hipotermia,
Base/Coagulacién | normotermia. coagulopatia de consumo.
Morbilidad del ASA I-11, nutricion Inmunosupresién, malnutricién

adecuada prequirtrgica.

severa, radioterapia pélvica.
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Tabla 4: Opciones de reconstruccion urolégica
quirurgica segun la altura de la lesion ureteral

Altura Procedimiento . . P
L. o . Consideraciones Técnicas
Anatémica de |Quiruargico Principales
la Lesién Recomendado P
Tercio , . .
. Ureteroureterostomi | Espatulacion de cabos, anastomosis
Superior y . i . .,
. a (anastomosis 1-T). [sobre catéter doble J, evitar tension.
Medio
. . Ureteroneocistostom . .
Tercio Inferior |, . Ideal si el cabo proximal alcanza la
. ia (Reimplante N -,
(Distal) . vejiga sin tension alguna.
directo). ° ‘

Tercio Inferior
con brecha (2-5

Reimplante con Psoas
Hitch.

Movilizaciéon de la vejiga y fijacion al
tendon del psoas menor para "acercarla

pelviano (> 5
cm)

(Boart Flap).

cm) al uréter.
Defecto - :

. . Creacién de un tubo a partir de la pared
extenso Colgajo de Boari

vesical anterior para sustituir el uréter
faltante.

76




Hemorragia Digestiva por Varices
Ectopicas: Abordaje Quirurgico de

Localizaciones Inusuales
Verénica Alexandra Yanza Deleg

Introduccion y Relevancia Clinica

La hipertensién portal (HP) altera profundamente la hemodinamica
esplacnica, induciendo la formaciéon de una extensa red de
circulacion colateral destinada a descomprimir el sistema venoso
portal hacia la circulaciéon sistémica. Mientras que las varices
gastroesofagicas son la manifestacion clinica mas prevalente y
ampliamente estudiada, las varices ectopicas (VE) constituyen un
desafio diagnoéstico y terapéutico de primer orden para el cirujano
general, el gastroenterdlogo y el médico intensivista.

Desde el punto de vista epidemiolégico, las VE representan entre el 1
% y el 5 % de todas las hemorragias variceales en pacientes con
enfermedad hepatica cronica o trombosis portal. A pesar de esta baja
incidencia global, su relevancia clinica radica en su elevada
morbimortalidad. Las series retrospectivas clasicas y contemporaneas
indican que el sangrado por VE conlleva una tasa de mortalidad del
40 % al 50 %, significativamente mayor que la asociada al sangrado
de varices esofagicas. Esta desproporcion letal se atribuye a mualtiples
factores: ausencia de sospecha clinica inicial, falta de protocolos
estandarizados (a diferencia de las guias consolidadas para varices
esofagicas), dificultad técnica para el acceso endoscopico y la
naturaleza masiva de la hemorragia debido al gran calibre que
pueden alcanzar estas venas aberrantes.

El Consenso de Baveno VII (2022) ha subrayado la necesidad de un
abordaje multidisciplinario para la HP, reconociendo que las
localizaciones inusuales requieren estrategias terapéuticas altamente
individualizadas [2]. En la practica del cirujano general, la consulta
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por sangrado de un estoma (ileostomia o colostomia) en un paciente
cirrdtico es, quizas, el escenario mas frecuente y desafiante de las VE.
Historicamente, la cirugia desempefiaba un papel fundamental en el
tratamiento de todas las VE; sin embargo, con el advenimiento de la
radiologia intervencionista avanzada —especificamente la Derivacion
Portosistémica Intrahepatica Transyugular (TIPS) y la Obliteracion
Transvenosa Retréograda Ocluida con Baléon (BRTO)—, el
paradigma ha cambiado drasticamente. En la actualidad, el cirujano
debe conocer a fondo estas modalidades menos invasivas para
coordinar el manejo y, crucialmente, debe dominar las técnicas de
rescate quirargico cuando la terapia endovascular falla, no esta
disponible o el paciente se encuentra en exanguinacién activa in
extremis.

Definiciones y Clasificacion

Las varices ectopicas se definen como dilataciones venosas
portosistémicas masivas que se desarrollan en cualquier localizacion
del tracto gastrointestinal (o fuera de ¢l) que no sea la unién
gastroesofagica. Para fines anatomicos y de planificacion terapéutica,
se clasifican segtn su localizacion, lo cual dicta tanto la presentacion
clinica como las opciones de abordaje.

Tabla 1. Clasificacién anatémica de las Varices Ectépicas
(VE) y su origen venoso

. Drenaje
o s . |Origendela |.. . J g
Localizacié |Frecuencia . Sistémico |Presentacion
. Aferencia . ;. . .
n Relativa (Eferencia | Clinica Tipica
Portal )
Vena Vena cava
pancreaticoduo |inferior Hemorragia digestiva
Duodeno 15-20 % denal superior/ | (VCI) o alta oscura, melena,
inferior, venas |vena renal | hematemesis rara
piloricas derecha
Ramas de la Vasos e
. Hemorragia digestiva
Yeyuno / o vena retroperiton S ©
£ 10-15% - de origen oscuro,
Ileon mesentérica eales o aAnemia cronica
superior (VMS) | gonadales

78



Vena Venas

mesentérica hemorroidal Hemat ;
Colon / . . inferior (VMI), [es medias/ [ Cratoqueaia
20-30 % P masiva, sangrado con
Recto vena inferiores .,
. . la defecacion
hemorroidal (hacia venas
superior iliacas)
VMs ovmr - [Flexo
(dependiendo VEnoso Sangrado
Estomas 25-30 % dd}; < subcutaneo |periestomal rutilante,

de la pared | contacto-dependiente

exteriorizada .
) abdominal
Cava
Venas inferior (a
Biliar / <59 parabiliares, través de Hemobilia, dolor en
. 0 . . . .
Vesicular sistema porta |adherencias |hipocondrio derecho
hépatico o lecho
vesicular)
Hemoperitoneo
. Venas de la P
Peritoneo / Venas ared espontaneo
Adherencia | <5 % mesentéricas o |P . (sindrome de
S abdominal
s epiploicas o sangrado
(sistémicas) |. .
intraabdominal)

Es imperativo diferenciar clinicamente las varices rectales de las
hemorroides internas. Las hemorroides son dilataciones del plexo
hemorroidal debido a factores mecanicos (prolapso, esfuerzo) y
carecen de comunicaciéon directa patologica por HP severa en
ausencia de enfermedad hepatica, mientras que las varices rectales
son verdaderas colaterales portosistémicas originadas en la vena
hemorroidal superior. Confundir estas dos entidades y tratar una
varice rectal masiva con ligadura elastica hemorroidal estaindar o
hemorroidopexia mecanica puede resultar en una hemorragia
catastrofica.

Fisiopatologia

El desarrollo de las VE es un proceso de angiogénesis, remodelacion
vascular y reclutamiento de capilares preexistentes desencadenado
por el aumento sostenido del Gradiente de Presion Venosa Hepatica
(GPVH). Cuando el GPVH supera los 10 mmHg (hipertensiéon portal
clinicamente significativa), se produce una dilatacion sistematica de
las anastomosis portosistémicas embrionarias inactivas.

79



Fisiologicamente, el flujo sanguineo sigue la via de menor resistencia.
Segtn el principio hemodinamico derivado de la ley de Ohm (Flujo
= Diferencia de Presion / Resistencia), la sangre de la vena porta
(alta presion) busca vias hacia el sistema de la vena cava (baja
presion). Sin embargo, la topografia exacta donde se desarrollaran las
VE depende de factores locales, fundamentalmente anatémicos y
quirurgicos.

El rol de la cirugia previa (Adherencias y Estomas):

El trauma quirargico previo es el principal factor de riesgo para el
desarrollo de VE en el intestino delgado y en la pared abdominal.
Durante la cicatrizaciéon posoperatoria, se forman adherencias
fibrosas entre las asas intestinales (drenaje portal) y la pared
abdominal o el retroperitoneo (drenaje sistémico). Estas bridas acttan
como puentes neovasculares. Con el tiempo y bajo la presion
sostenida de la HP, los microcapilares dentro de estas adherencias se
hipertrofian, formando varices masivas y fragiles de paredes delgadas.

En el caso particular de las varices periestomales, la maduracion del
estoma implica la sutura de la mucosa intestinal (plexo portal)
directamente a la piel (plexo sistémico). Esta zona de transiciéon
mucocutanea se convierte en un shunt portosistémico de alto flujo. El
tejido de granulacion periostomal es intrinsecamente fragil, y la
friccion constante del disco de la bolsa de ostomia o la limpieza por
parte del paciente erosionan rapidamente el endotelio venoso
delgado, precipitando el sangrado, que a menudo es recurrente e
incapacitante.

Anomalias anatémicas y Trombosis Portal:

Las VE son particularmente comunes en la hipertension portal
prehepatica o no cirrética, como la trombosis de la vena porta o la
cavernomatosis portal. Al estar bloqueado el flujo hacia el higado, el
sistema esplacnico experimenta una congestion extrema, forzando la
apertura de colaterales hepatéfugas a lo largo del tracto biliar
(causando colangiopatia portal) o en el retroperitonco (varices
duodenales).
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Figura 1. Fisiopatologia y vias de derivaciéon en varices
periestomales.

Esquema anatomico que tlustra la red vascular en una ileostomia en el contexto de hipertension
portal. Se observa la aferencia venosa desde el sistema mesentérico superior conectdndose a través del
lejido subcutdneo con el sistema venoso de la pared abdominal superficial (afluentes de la epigdstrica).
Se destaca la extrema delgadez del epitelio mucocutdneo que cubre las venas dilatadas.

Diagnéstico: Clinico, Laboratorio e Imagen

El diagnostico de la hemorragia por VE requiere un alto indice de
sospecha. A diferencia del sangrado esofagico, que se presenta con
hematemesis franca, las VE a menudo se manifiestan como
hemorragia de origen oscuro o sangrado intestinal bajo.

Presentacion Clinica:
1. Varices duodenales e intestino delgado: Melena,
hematoquecia (si el transito es rapido) y anemia ferropénica
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cronica por microsangrados. Suele cursar con endoscopia
alta y colonoscopia iniciales negativas.

2. Varices rectales: Hematoquecia masiva indudora. Se
diagnostica frecuentemente durante el tacto rectal o la
proctoscopia, observandose cordones venosos azulados,
tortuosos, que se extienden proximalmente mas alla de las
columnas de Morgagni, a diferencia de las hemorroides.

3. Varices periestomales: Sangrado rutilante y pulsatil
(debido a la transmisién de la presion) alrededor de la base
del estoma, tipicamente al cambiar la bolsa de ostomia. La
piel periestomal puede mostrar un "caput medusae"
localizado o una coloracién purptrica profunda (frambuesa).

4. Varices intraperitoneales: Shock hemorragico subito
con distension abdominal progresiva (hemoperitoneo) en un
paciente cirrético, sin antecedente de trauma.

Estudios de Laboratorio:

Deben incluir hemograma completo, perfil de coagulacion (TP, TPT,
INR), fibrinégeno y perfil hepatico (bilirrubina, albimina) para
calcular el score de MELD o Child-Pugh. La trombocitopenia severa
(<50,000/mm3) y la coagulopatia de consumo son habituales. Las
guias recomiendan evaluar la funcién hemostatica integral mediante
pruebas viscoelasticas (TEG/ROTEM) en lugar de depender
exclusivamente del INR, el cual no refleja adecuadamente el balance
hemostatico reequilibrado del paciente cirrotico.

Imagen y Endoscopia:
El abordaje diagnéstico ha evolucionado hacia la imagenologia
transversal como patréon de oro no invasivo.

. Angiotomografia Computarizada (Angio-TC)
Multifasica de Abdomen y Pelvis: Ls el estudio de
eleccion (Nivel de Evidencia GRADE 1B) en el paciente
estable o transitoriamente respondedor. Requiere fases
arterial, venosa portal y de equilibrio. Permite identificar la
localizacion exacta de la varice, cartografiar el vaso aferente
(nutricio) y el eferente (drenaje), lo cual es indispensable para
planificar terapia endovascular (BRTO o TIPS) o cirugia.
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. Endoscopia / Enteroscopia: La endoscopia digestiva
alta y baja de rutina descarta fuentes comunes. La
enteroscopia de doble o simple balon es util para varices
yeyunales e ileales, permitiendo ademas la intervencion
(inyeccion de adhesivos tisulares) si se identifica el sitio de
sangrado activo. La ecografia endoscopica (USE) tiene un rol
creciente en la evaluacion del flujo con Doppler y en guiar la
inyeccién de cianoacrilato o la colocacién de coils en varices
rectales y duodenales.

Manejo Inicial y Soporte

El sangrado por VE en un paciente con hepatopatia cronica es una
emergencia médica que exige ingreso inmediato a la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI). El manejo agudo se basa en los mismos
principios establecidos por el Consenso Baveno VII para el sangrado
gastroesofagico.

1. Reanimacién Hemodinamica:

o  Control del volumen: La reanimaciéon agresiva
con cristaloides esta proscrita, ya que exacerba la
hipertensiéon portal y precipita el resangrado al
desalojar los coagulos precarios.

o Transfusién restrictiva: Se debe iniciar
transfusion de glébulos rojos empacados solo cuando
la hemoglobina descienda de 7 g/dL, manteniendo
una meta estricta entre 7 y 8 g/dL (GRADE 1A).
Excepciones incluyen pacientes con cardiopatia
isquémica aguda.

2. Terapia Vasoactiva Esplacnica:
Debe iniciarse empiricamente ante la sospecha de
hemorragia variceal, idealmente antes de cualquier estudio
endoscopico o de imagen, y mantenerse durante 2 a 5 dias
para prevenir el resangrado temprano.

o Telipressina: Analogo de la vasopresina. Dosis inicial
de 2 mg IV cada 4 horas. Monitorizar hiponatremia
y complicaciones isquémicas periféricas o coronarias.
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o Octredtido: Analogo de la somatostatina. Bolo IV de
50 mcg seguido de infusién continua a 50 mcg/hora.
Es la opciéon preferida si hay contraindicacion
cardiovascular para terlipressina.

Profilaxis Antibiotica:

La infeccién bacteriana (peritonitis bacteriana espontanea,
neumonia, sepsis) ocurre en hasta el 20-50 % de los cirréticos
con sangrado agudo y es un predictor independiente de fallo
del control del sangrado y mortalidad.

o Administrar Ceftriaxona 1 g/dia IV durante un
maximo de 7 dias (GRADE 1A). En pacientes
alérgicos o con alta prevalencia de resistencia local,
se pueden utilizar fluoroquinolonas, aunque la
cefalosporina de tercera generacion es superior.

Manejo de la Coagulopatia:

Evitar la transfusion profilactica de plasma fresco congelado
(PFC) o plaquetas basada tnicamente en alteraciones de
laboratorio (INR prolongado, trombocitopenia), ya que el
PFC expande el volumen plasmatico empeorando la presion
portal. Utilizar transfusiones dirigidas por pruebas
viscoelasticas (TEG/ROTEM) si estan disponibles,
administrando crioprecipitados si hay hipofibrinogenemia
profunda (<120 mg/dL).

Manejo Quirurgico: Indicaciones, Momento y Técnica
Paso a Paso

El manejo contemporaneo de las VE es primariamente endovascular
o endoscopico. La cirugia, que en el pasado consistia en derivaciones
portosistémicas quirargicas (shunts de Warren o portocavos), conlleva
una mortalidad prohibitiva (hasta 50-80 % en urgencias) en pacientes
Child-Pugh B y C. Hoy en dia, la cirugia ejerce un rol de rescate o
salvataje.

Alternativas de Primera Linea: Endoscopia e
Intervencionismo
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. Endoscopia: Inyecciéon de cianoacrilato mezclado con
Lipiodol para evitar la rapida polimerizaciéon en la aguja. Es
altamente efectivo en varices duodenales y rectales, logrando
hemostasia en el 70-90 % de los casos. La ligadura con
banda elastica tiene alto indice de fracaso temprano por
escara y resangrado, especialmente en estomas, pero puede
usarse como puente temporal.

. Radiologia Intervencionista (TIPS y BRTO): El TIPS
(derivacion intrahepatica) descomprime globalmente el
sistema portal. Es la terapia de elecciéon para el resangrado o
como puente al trasplante. Las varices ectopicas requieren
presiones portales mas bajas para sangrar en comparacion
con las esofagicas; por ello, la meta del TIPS en VE es
reducir el GPVH a < 12 mmHg o una reduccion > 20 % del
basal. La BRTO implica ocluir el eferente venoso con un
balén inyectando esclerosante; es ideal para varices
duodenales con grandes shunts gastrorrenales donde el TIPS
falla en colapsar la varice o esta contraindicado por
encefalopatia.

Tabla 2. Comparacion de modalidades terapéuticas para
Varices Ectopicas

e e . Nivel de
Limitaciones Evidencia
Modalida |[Indicacién . / .
d Principal Ventajas Complicacio (Guias
P P AASLD/
nes
Baveno)
. . Embolia GRADE 2B
Cianoacril |, . sistémica
Varices rectales | Alta tasa de (Recomendado
ato - (pulmonar,
. . |y duodenales éxito agudo, como puente o
Endoscopi . Lo cerebral), . .
accesibles poco invasivo . . primera linea
co ulcera residual
. ., |local)
post-inyeccion
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Encefalopatia
Sangrado ©aop GRADE 1B
refractario hepatica post- (De eleccion en
vérices ’ Descompresion | TIPS (30-40 falla
TIPS . portal global, %), disfuncion .
periestomales o . . . endoscopica /
: . previene ascitis | cardiaca, b’
intestinales ; prevencion
trombosis del .
profundas secundaria)
stent
Excelente Exacerba
Varices . ., varices GRADE 2B
obliteracion L S
duodenales o . esofagicas y (De eleccion si
BRTO / local, mejora .. ,
rectales con J, ... |ascitis por TIPS esta
PARTO funciéon hepatica S
shunt eferente . aumento de contraindicado
. (desvia sangre al .
dominante p © presion portal | o falla)
higado) y
post-oclusion
Altisima
mortalidad
. - . . |GRADE 2C
Exanguinacion | Resolucion Intraoperatoria
Rescate Lo . . . . (Solo como
., . |masivasin IR, |inmediata del , infeccion de s
Quirargic . .. ultimo recurso
necrosis de sangrado por sitio .
o LE . R de salvataje
estoma ligadura directa |quirargico, vital)
descompensaci
6n hepatica

Indicaciones de Abordaje Quirurgico
1. Fracaso de terapia endoscopica y endovascular (o ausencia de
disponibilidad de Radiologia Intervencionista en ventana de
tiempo 1util).

2. Hemorragia masiva incontrolable con inestabilidad
hemodinamica persistente a pesar de reanimacion y drogas
vasoactivas.

3.  Sangrado de estoma complicado con necrosis u obstrucciéon
del asa, que requiere revision quirtrgica obligatoria de todas
formas.

4.  Varices intraperitoneales sangrantes (hemoperitoneo agudo).

Técnica Quirurgica Paso a Paso (Procedimientos
Especificos)
A. Manejo Quirargico de Varices Periestomales (Estomas)

La sutura directa local en la sala de emergencias con puntos en "X"
es un recurso de hemostasia temporal, pero casi siempre resangra
debido a que las suturas desgarran el tejido friable.
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El tratamiento quirtrgico definitivo local es la desconexién
mucocutanea con o sin reubicacion del estoma.

. Paso 1. Incision periestomal: Realizar una incision
eliptica a 1-2 ¢cm del borde mucocutaneo, profundizando
cuidadosamente a través del tejido subcutaneo. Se
encontrard un nido varicoso denso.

. Paso 2. Ligadura y seccion (Desconexion): Ultilizar
sistemas de energia avanzada (bisturi armonico, Ligasure) o
ligaduras meticulosas con seda/Vicryl 3-0 para seccionar las
ramas venosas aferentes que cruzan desde el mesenterio
exteriorizado hacia los vasos epigastricos de la pared.

. Paso 3. Movilizacion del asa: Liberar el asa intestinal
adherida a la aponeurosis. Este paso es critico y hemorragico.
La diseccion debe mantenerse estrictamente pegada a la
serosa del intestino.

. Paso 4. Decision: Si el intestino esta viable y el sangrado
cesa al desvincularlo de la pared, puede madurarse
nuevamente en el mismo sitio previa hemostasia del tejido
subcutaneo.

. Paso 5. Reubicacion (Laparotomia): Si el sangrado
persiste desde el interior de la cavidad abdominal (varices
mesentéricas subyacentes), se requiere laparotomia. Resecar
el segmento de intestino que forma el estoma, realizar
hemostasia mesentérica meticulosa y crear un nuevo estoma
en el lado contralateral del abdomen. Advertencia: El nuevo
estoma eventualmente formara nuevas varices (en 5-10
meses) s1 no se reduce la presion portal basalmente (ej.
requiriendo TIPS posterior).

87



Figura 2. Técnica de desconexion mucocutanea para
sangrado por varices periestomales.

Step 1: Circumferential Incision

Vista operatoria secuencial de la revision de una colostomia sangrante. Se muestra la incision
circunferencial periestomal inicial y la diseccion cuidadosa del asa a través del plano subcutdneo
Jascial. Las flechas indican los plexos venosos colaterales (vdrices) que son ligados sistemdticamente
usando energia avanzada o sutura directa anles de remaduracion.

Manejo Quirurgico de Varices Duodenales

Usualmente localizadas en la segunda y tercera porcion del duodeno.
La reseccion (pancreatoduodenectomia) es extrema e inapropiada en
el contexto de cirrosis descompensada. El objetivo es el control del
dano.

. Paso 1. Exposicion: Maniobra de Kocher amplia. Debido a la
HP portal y colateralizacién retroperitoneal, esto causard un
sangrado "en sabana" (oozing) masivo. Empacar (packing)
temporalmente.

. Paso 2. Duodenotomia: Identificar la zona del sangrado
(previamente descrita por endoscopia). Realizar una
duodenotomia longitudinal antimesentérica.

. Paso 3. Ligadura intraluminal: Evacuar coagulos. Identificar el
complejo varicoso sangrante. Realizar sutura por transfixiéon
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(puntos en forma de 8 o jareta continua imbricante) usando
material irreabsorbible o de absorcién lenta (Prolene 3-0 o
PDS) profundamente hacia la submucosa, englobando los
vasos eferentes y aferentes.

. Paso 4. Cierre: Cierre transversal de la duodenotomia (tipo
Heineke-Mikulicz) si es posible para evitar estenosis, en uno o
dos planos. Dejar drenaje.

Manejo Quirargico de Varices Rectales
Las varices rectales masivas exanguinantes que no responden a
endoscopia ni intervencionismo requieren accién transanal.

. Paso 1. Exposicion: Uso de separador anal autoestatico (e].
Lone Star).
. Paso 2. Taponamiento inicial: Empacamiento rectal con gasas

con adrenalina o balones de Sengstaken-Blakemore
adaptados al recto para control temporal.

. Paso 3. Sutura directa: Tras retirar el balébn y aspirar
profusamente, identificar las columnas varicosas. A diferencia
de las hemorroides, estas venas se extienden muy alto.
Realizar una sutura continua hemostatica, imbricando la
mucosa y submucosa a lo largo de todo el trayecto varicoso
visible (desde la zona alta del recto hasta el margen anal).
Advertencia: El uso de grapadoras mecanicas circulares (como
en el procedimiento de PPH) esta contraindicado en la fase
aguda por el alto riesgo de desgarro de varices de paredes
delgadas y dehiscencia en tejido cirrético edematoso.

Complicaciones y Pronéstico

El prondstico de los pacientes sometidos a cirugia de rescate por
sangrado de VE es ominoso. La mortalidad a 30 dias supera el 50 %
en pacientes con clase funcional Child-Pugh C.

Las complicaciones tempranas incluyen:

. Resangrado: Ocurre en el 20-40 % de los casos
postquirdrgicos tempranos si no se logra un control efectivo
de la presion portal de base. La cirugia (sutura, reseccion
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local) trata el sintoma (el vaso sangrante), pero no la etiologia
hemodinamica.

. Encefalopatia Hepatica / Falla Hepatica Aguda
sobre Cronica (ACLF): El trauma quirtrgico, la
hipotensién sostenida y el estrés anestésico precipitan el fallo
del higado cirrético, llevando a disfuncién multiorganica.

. Complicaciones Infecciosas: La peritonitis secundaria y
la dehiscencia anastomoética son comunes debido a la
hipoalbuminemia, ascitis e inmunosupresién inherente a la
cirrosis. La fuga de muniéon duodenal post-duodenotomia es
particularmente letal.

El manejo a largo plazo debe involucrar ineludiblemente la
derivacion a un centro de trasplante hepatico. Si el paciente
sobrevive a la cirugia, el TIPS electivo de consolidacién debe
considerarse imperativamente.

Algoritmo de Decision
A continuacion, se presenta el esquema secuencial para el abordaje
del paciente con hemorragia por VE.

Figura 3. Algoritmo de manejo de la hemorragia por
Varices Ectopicas (VE).

INITIAL PRESENTATION: HEMODYNAMIC INSTABILITY + ECTOPIC BLEEDING
Identification of Bleeding / Suspected Ectopic Varices -> ICU Admission

!

[ INITIAL MANAGEMENT (PHASE 1: STABILIZATIDN) }

oactive Drugs (Terli
Pmphylax\s v Ceﬂnaxone) Res(nctlve Control (Hb meta 7-8 g/dL)

OPTION A: Stable or Transient Responder OPTION B: Unstable, Massive ination, or ion Failure
EVALUATION l(User logic inclusion)

Multifaceted AngurTc (Vascular Mapping Afferent/Efferent); Transient Mechanical Control (Balloon/Packing if Rectal, Direct Pressure if Stoma);
Activacion de Rescate Quirdrgico Urgente

‘ OPTION A PATH: DIRECTED MINIMALLY INVASIVE TREATMENT ’ OPTION B PATH: URGENT MANAGEMENT

Delermlne Flrs( Lme Directed Therapy

TIPS CYANO, ACRVLATE URGENT SURGICAL RESCUE (IN OPERATING THEATRE PROCEDURES)
(if Generalized PH or (if Favovame Ana(omy (for Endoscopically
Refractory Ascites) wuh Large Efferent) Accessible Lesions) X ’ ! ,
mucocuténea por transfixion mentaria con ostomi:

(Stomas) terminal (Small Bowel)

Desconexién
(Duodenum/Rectum)

Ligadura intraluminal H Reseccion intestinal ]
S¢ 1|

IF PATH A THERAPIES FAIL -> TRANSITION TO OPTION B LOGIC

SURGICAL RESCUE AS FINAL OPTION
FOR FAILED THERAPY
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Tabla 3. Consideraciones hemodinamicas y fisiologicas

para la toma de decisiones

Racionalidad Fisiopatologica en

Parametro Objetivo Clinico Cirrosis / HP
Evitar sobrerreanimacion; el exceso de
Hemoglobina 7-8g/dL volumen eleva la presioén portal y

deshace codgulos en las varices.

Plaquetas / INR |estandarizadas

El cirrético tiene un equilibrio
hemostatico rebalanceado (bajos
procoagulantes, pero también bajos
anticoagulantes como Proteina C/S).

No hay metas

(guiar por TEG)

Presion Venosa

(GPVH)

Reduccion a < 12 | Umbral protector establecido por guias
mmHg o caida > 20 | Baveno VII para prevenir resangrado
% variceal [2].

Lactato Sérico

Su aclaramiento indica perfusion
esplacnica adecuada y respuesta
favorable de la microcirculacion al uso
de vasoactivos.

< 2 mmol/L

Perlas y Errores Frecuentes
Perlas Clinicas y Quirurgicas:

1.

Abordaje precoz con vasoactivos: La terlipressina o el
octre6tido son efectivos no solo en varices esofagicas, sino
que reducen el fluyjo sanguineo mesentérico de manera
global, siendo la piedra angular del control inicial del
sangrado en varices periestomales o intestinales.

Sutura hemostatica en estomas: En el rescate
quirargico de un estoma, nunca colocar suturas "ciegas"
profundas desde la piel hacia el tejido celular subcutaneo.
Esto frecuentemente desgarra ramas aferentes ocultas
provocando hematomas expansivos masivos. La diseccion
debe ser por planos bajo visualizacion directa.

Evaluaciéon de la viabilidad intestinal: Tras realizar
ligaduras multiples de varices mesentéricas que rodean un
asa intestinal, el cirujano debe evaluar exhaustivamente la
isquemia del asa, ya que la desconexioén venosa masiva puede
comprometer también el flujo arterial microvascular.
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4. TIPS profilactico tras cirugia local: Todo paciente que
se someta a ligadura quirdrgica exitosa o reubicacion de
estoma por VE debe ser referido precozmente para
colocacion de TIPS (si el MELD lo permite); de lo contrario,
la recidiva de las varices es anatdmicamente inevitable.

Errores Frecuentes:

Confundir varices rectales con hemorroides: Realizar una
ligadura con banda o hemorroidectomia mecanica excisional en un
paciente cirrético sin descartar la presencia de varices rectales
masivas es un error catastrofico y a menudo fatal.

Reanimaciéon agresiva con cristaloides: El intento de
normalizar la presiéon arterial o la hemoglobina a niveles
suprafisiologicos en el servicio de urgencias es el desencadenante
latrogénico mas comun de resangrado severo (efecto de
"destaponamiento” del trombo vascular).

Sutura de ligadura con material reabsorbible rapido: Usar
catgut o Vicryl rapido para transfixiar grandes paquetes varicosos
duodenales o rectales. El edema y los acidos biliares (en el duodeno)
disuelven la sutura tempranamente. Prefiera polipropileno (Prolene) o

polidioxanona (PDS).

Conclusiones

La hemorragia por varices ectopicas representa una de las
emergencias gastroenterolégicas y quirdrgicas mas complejas,
situando al clinico en la encrucijada entre un paciente fragil por
enfermedad hepatica subyacente y un origen de sangrado de dificil
acceso. El paradigma de tratamiento ha abandonado las grandes
derivaciones quirdrgicas portosistémicas, adoptando un enfoque
secuencial donde la resucitacién restrictiva, el soporte farmacologico
esplacnico y las terapias intervencionistas (TIPS/BRTO/
Cianoacrilato) dictan la norma. No obstante, el cirujano general
mantiene un rol crucial e insustituible. La competencia en el
diagnostico diferencial, la gestion coordinada del paciente critico y la
destreza técnica para aplicar maniobras de control de dafios
(desconexién mucocutanea, ligadura intraluminal transfixiante) son
mandatorias para rescatar a aquellos pacientes que escapan a las
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fronteras del manejo endovascular. L.a comprension profunda de la
anatomia portal y la fisiopatologia del hiperflujo colateral son la base
para prevenir la mortalidad intraoperatoria.
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