Cirugia General de Alta Complejidad:
Abordajes Especiales y Patologias

Raras

Melany Kimberly Recalde Alcivar
lvy Gabriela Tituana Luque
José Andrés Trelles Guarnizo
Cristina Nicole Aguilera Moreno

Jorge Oswaldo Zamora Rea

AN
AL LSS

1o/

VELSERIS



Trauma Abdominal Cerrado con
Lesion de Intestino Delgado de
Diagnostico Tardio: Un Desafio

Diagndstico y Terapéutico

Autora: Melany Kimberly Recalde Alcivar
Meédico General Universidad de Guayaquil
Meédico General Hospital Teodoro Maldonado Carbo

Definicion

El trauma abdominal cerrado (TAC) se refiere a una
lesion en el abdomen que no viola el peritoneo,
producida por la aplicacién de una fuerza externa
directa (como un golpe) o por mecanismos de
desaceleracion brusca. Dentro de este espectro, la lesién
de intestino delgado (LID) es una de las mds elusivas y
peligrosas. Se habla de un diagndstico tardio cuando la

identificacién de esta lesién no se realiza durante la



evaluacién inicial (primeras 6-8 horas) tras el
traumatismo, lo que conlleva un aumento significativo
en la morbilidad y mortalidad del paciente. La demora
en el diagndstico transforma una lesion potencialmente
manejable en una emergencia quirdrgica con riesgo de

peritonitis, sepsis y fallo multiorgdnico.

Epidemiologia

El trauma es una de las principales causas de muerte en
personas menores de 45 anos a nivel mundial. El
abdomen es la tercera regidn anatdmica m4ds
frecuentemente lesionada en el trauma cerrado, después
de la cabeza y las extremidades. La incidencia exacta de
la lesién de intestino delgado en el contexto de trauma
abdominal cerrado es variable, pero se estima que ocurre
en aproximadamente el 1-5% de todos los pacientes que

sufren un TAC significativo.



Aunque no existen estadisticas consolidadas y recientes
especificas para Ecuador, datos de registros de trauma
en Norteamérica y Europa indican que las lesiones de
viscera hueca, como el intestino delgado, son
notoriamente dificiles de diagnosticar en la fase aguda.
Un estudio publicado en el Journal of Trauma and Acute
Care Surgery sefiala que el diagndstico de estas lesiones

puede retrasarse en mas del 15% de los casos.

La causa mds comun de TAC con lesidn intestinal son
los accidentes de trdnsito (colisiones de vehiculos
motorizados), seguidos de caidas de altura y agresiones
directas. El uso del cinturén de seguridad, aunque
protector en general, puede asociarse a un patrén de
lesion especifico conocido como "signo del cinturdn de
seguridad", que debe alertar al clinico sobre una posible

lesidn intestinal subyacente.



Fisiopatologia

La lesidn del intestino delgado en un trauma cerrado se

produce principalmente a través de tres mecanismos:

1.

Compresion o Aplastamiento: El intestino es
comprimido violentamente entre la fuerza
externa (ej. el volante, un manillar de bicicleta) y
una estructura Osea posterior, como la columna
vertebral. Esto puede causar una perforacion
directa, wuna contusién severa o0 una

desvascularizacidn del segmento intestinal.

Cizallamiento (Shearing): Las fuerzas de
desaceleracion subita provocan que diferentes
porciones del intestino, que tienen distintos
grados de movilidad, se muevan a velocidades
diferentes. Esto genera desgarros en los puntos

de fijacion, como el ligamento de Treitz (unidn



duodeno-yeyunal) y la vdlvula ileocecal. EIl
mesenterio, que provee el suministro sanguineo,
es particularmente vulnerable a este tipo de
lesion, pudiendo causar isquemia y necrosis

tardia del asa intestinal.

3. Estallido (Bursting): Un aumento subito de la
presién intraluminal en un asa intestinal llena de
liquido y con ambos extremos funcionalmente
obstruidos puede provocar una ruptura o
"estallido", similar a lo que ocurre al pisar un

globo lleno de agua.

Cuando ocurre una perforacion, el contenido intestinal
(bacterias, enzimas digestivas y bilis) se vierte en la
cavidad peritoneal, que normalmente es estéril.
Inicialmente, el cuerpo puede montar una respuesta
inflamatoria localizada. Sin embargo, con el paso de las

horas, esta contaminacién conduce a una peritonitis



generalizada. La respuesta inflamatoria sistémica
desencadena sepsis, que puede progresar a shock séptico
y fallo multiorgdnico si no se interviene
quirdrgicamente para controlar la fuente de

contaminacion.

Cuadro Clinico

La presentacion clinica de la lesidn de intestino delgado
en el TAC es a menudo sutil e inespecifica en las
primeras horas, lo que constituye el nicleo del problema

del diagndstico tardio.

Presentacion Inicial

e Dolor Abdominal: Puede ser leve, difuso o
desproporcionado a los hallazgos fisicos
iniciales. Los pacientes con lesiones distractoras
(¢j. fracturas) o alteracién del estado de

conciencia (trauma craneoencefilico,



intoxicacion) pueden no manifestar dolor de
forma fiable.

e Equimosis o Abrasiones: La presencia del
"signo del cinturén de seguridad" (una contusion
lineal o en banda en la pared abdominal) es un
fuerte predictor de lesién intraabdominal,
incluyendo la intestinal.

e Naduseas y Vomitos: Son sintomas inespecificos

pero frecuentes.

Presentacion Tardia (Después de 6-12 horas): A
medida que la peritonitis se establece, los signos y

sintomas se vuelven mds evidentes:

e Dolor Abdominal Progresivo y Severo: El dolor
se intensifica y se localiza, con signos claros de
irritacidn peritoneal.

e Signos de Irritacion Peritoneal: Defensa

muscular involuntaria (abdomen en tabla), dolor



a la descompresidn (rebote positivo) y ausencia
de ruidos hidroaéreos.

e Fiebre y Taquicardia: Son manifestaciones de la
respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) y la
incipiente sepsis.

e Hipotension: Puede ser un signo tardio que
indica el desarrollo de un shock séptico.

e Distension Abdominal: Acumulacién de gas y

liquido en el abdomen.

Diagnéstico

El diagndstico de una lesién de intestino delgado
requiere un alto indice de sospecha. La evaluacidn debe

ser sistemdtica y repetida.

1. Evaluacion Primaria y Secundaria (ATLS): La

prioridad inicial es la estabilizacion del paciente



siguiendo los principios del Soporte Vital

Avanzado en Trauma (ATLS).

Examen Fisico Seriado: Es la herramienta mds
importante en el diagndstico tardio. La
reevaluacién abdominal cada pocas horas por el
mismo clinico experimentado puede detectar la
aparicion de signos peritoneales que no estaban
presentes inicialmente. La evolucién del cuadro

clinico es clave.

Estudios de Laboratorio: Un hemograma puede
mostrar leucocitosis (aumento de glébulos
blancos), aunque este es un hallazgo inespecifico.
Un aumento del lactato sérico o una acidosis
metabdlica en la gasometria arterial pueden
indicar isquemia intestinal o hipoperfusion

tisular.
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Ecografia FAST (Focused Assessment with
Sonography for Trauma): Su principal utilidad
es detectar liquido libre (hemoperitoneo) en la
cavidad abdominal. Sin embargo, su sensibilidad
para detectar lesiones de viscera hueca es muy
baja. Un FAST negativo no descarta una lesién
intestinal. La presencia de liquido libre sin
evidencia de lesion en drganos sélidos (higado,
bazo) debe aumentar la sospecha de una lesidn

mesentérica o intestinal.

Tomografia Computarizada (TC) Abdominal
con Contraste Intravenoso: Es el estindar de
oro para la evaluaciéon del paciente
hemodindmicamente estable con sospecha de
lesion abdominal. Los hallazgos que sugieren

lesidén intestinal incluyen:
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o Neumoperitoneo (aire libre
extraintestinal): Es un signo muy
especifico, pero solo se encuentra en una
minoria de los casos.

o Liquido libre intraabdominal sin lesidon
de 6rgano sdlido.

o Engrosamiento de la pared intestinal
(>3-4 mm).

o Realce anormal de la pared intestinal
(hipercaptacion o ausencia de realce).

o Hematoma o infiltracion de la grasa
mesentérica ("mesenterio borroso").

o Extravasacion activa de contraste oral (si
se utiliza, aunque su uso en trauma agudo
es controvertido).

6. Laparoscopia Diagndstica: En casos
seleccionados y con alta sospecha clinica donde

la TC no es concluyente, la laparoscopia puede
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ser una herramienta util para confirmar o
descartar la lesion, evitando una laparotomia no

terapéutica.

Tratamiento

Una vez que se diagnostica o se tiene una alta sospecha

de

perforacion intestinal, el tratamiento es

eminentemente quirurgico.

1.

Manejo Preoperatorio: Incluye la reanimacidn
con fluidos intravenosos, la correccién de
desequilibrios electroliticos y dcido-base, y la
administracion de antibidticos de amplio
espectro que cubran bacterias gramnegativas y

anaerobias.

Intervencion Quirurgica (Laparotomia
Exploradora): Es el procedimiento de eleccidn.

Permite una exploracién completa de la cavidad
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abdominal y de la totalidad del intestino delgado
(aproximadamente 6 metros). Los hallazgos
guiardn el procedimiento especifico:

o Reparacion Primaria: Para perforaciones
pequeiias (<50% de la circunferencia del
intestino), limpias y en pacientes estables,
se puede realizar un cierre primario en
dos capas.

o Resecciéon y Anastomosis: Para lesiones
grandes, multiples perforaciones
cercanas, desvascularizaciéon de un
segmento o aplastamiento severo, se debe
resecar el segmento intestinal afectado y
realizar una anastomosis (unién) primaria

para restaurar la continuidad del trdnsito.

Cirugia de Control de Daifios: En pacientes

fisiolégicamente exhaustos (con la "triada letal"
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de hipotermia, acidosis y coagulopatia), se realiza
una cirugia abreviada. El objetivo es controlar la
contaminacion (suturando o ligando el intestino
danado), empaquetar el abdomen para controlar
la hemorragia y trasladar al paciente a la Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI) para su
reanimacién. Una segunda cirugia planificada
("second look") se realiza 24-48 horas después

para la reparacién definitiva.

Cuidados  Postoperatorios:  Incluyen Ia
continuacién de la antibioticoterapia, soporte
nutricional (inicialmente parenteral y luego
enteral precoz si es posible), manejo del dolor y
monitorizacién en la UCI para detectar
complicaciones como abscesos intraabdominales

o dehiscencia de la anastomosis.
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Prondstico de los Pacientes

El prondstico estd directamente relacionado con el
tiempo transcurrido entre la lesion y la intervencidn

quirurgica.

e Diagndstico Precoz (< 8 horas): La mortalidad
reportada es inferior al 5%. La morbilidad
(complicaciones) se sitia en torno al 15-20%.

e Diagndstico Tardio (> 24 horas): La mortalidad
puede dispararse hasta el 30-60%. La tasa de
complicaciones (sepsis, abscesos, fistulas,

necesidad de multiples cirugias) supera el 50%.

El desarrollo de sepsis y shock séptico son los
principales determinantes de un mal resultado.
Pacientes de edad avanzada o con comorbilidades

preexistentes también tienen un peor prondstico.

16



Recomendaciones

1.

Mantener un Alto Indice de Sospecha: Todo
paciente con trauma abdominal cerrado,
especialmente con mecanismos de alta energia o
el "signo del cinturén de seguridad”, debe ser
considerado de alto riesgo para una lesion de

intestino delgado.

Valorar la Exploracion Fisica Seriada: Un
examen fisico inicial normal no descarta la
lesion. La reevaluacion clinica frecuente es
fundamental para detectar cambios sutiles que

indiquen peritonismo.

Uso Liberal de la Tomografia Computarizada:
En pacientes estables con dolor abdominal
persistente, sensibilidad a la palpacién o un
mecanismo de lesién preocupante, la TC con

contraste IV es obligatoria.
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Interpretar la TC con Cautela: La ausencia de
aire libre no excluye una perforacion. La
presencia de liquido libre sin lesion de drgano
s6lido es un signo de alarma que puede justificar

una exploracién quirirgica.

Consulta Quirurgica Temprana: Se debe
involucrar al equipo de cirugia general desde el

principio en la evaluacién de estos pacientes.

No Demorar la Cirugia: Ante una sospecha
clinica fuerte o hallazgos radioldgicos positivos,
la laparotomia exploradora no debe retrasarse. El
riesgo de una laparotomia negativa es mucho

menor que el riesgo de una peritonitis no tratada.
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Definicion

Una hernia interna es la protrusiéon de una viscera, mds
comunmente el intestino delgado, a través de un orificio
o receso natural o adquirido dentro de la cavidad
peritoneal o retroperitoneal. A diferencia de las hernias
de la pared abdominal (inguinales, umbilicales), las
hernias internas no presentan un saco o abultamiento
externo visible, lo que las convierte en un diagndstico
notoriamente dificil y a menudo tardio. Estos orificios
pueden ser congénitos, como los fosos paraduodenales, o

adquiridos, como los defectos mesentéricos creados
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durante una cirugia abdominal previa (ej. bypass
gdstrico en Y de Roux). Las hernias internas son una
causa rara pero potencialmente mortal de obstruccion

intestinal.

Epidemiologia

Las hernias internas son una causa infrecuente de
obstruccidn del intestino delgado (OID), representando
aproximadamente del 0.5% al 5.8% de todos los casos.
Sin embargo, son responsables de hasta el 6% de las
muertes relacionadas con la OID debido a su alta tasa de

estrangulamiento y el retraso diagndstico.

No existen datos epidemioldgicos especificos para
Ecuador, pero las tendencias globales son claras. La
incidencia de hernias internas ha aumentado
drasticamente en las ultimas dos décadas, un fendmeno

directamente correlacionado con el auge de la cirugia
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baridtrica,  especialmente el  bypass  gdstrico
laparoscépico. En pacientes post-bypass gdstrico, las
hernias internas pueden ocurrir hasta en un 16% de los

casos.

En la poblacién general sin antecedentes quirurgicos, las
hernias internas son mucho mads raras (0.2-0.9%) y suelen
ser de origen congénito. La distribucién de los tipos mds

comunes es la siguiente:

e Hernias Paraduodenales: Son las mds frecuentes
de las hernias congénitas, constituyendo mas del
50% de los casos. Las hernias paraduodenales
izquierdas (a través de la fosa de Landzert) son
tres veces mds comunes que las derechas (a
través de la fosa de Waldeyer).

e Hernias Transmesentéricas y
Transmesocoldnicas: Representan alrededor del

8% de las hernias internas. Pueden ser
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congénitas, debido a un defecto en el mesenterio,
o iatrogénicas (adquiridas) tras cirugias.

e Otras: Incluyen hernias del foramen de Winslow
(raras), pericecales, intersigmoideas y a través del

ligamento ancho del utero.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de una hernia interna se centra en el
atrapamiento y la posible isquemia de un segmento

intestinal.

1. Atrapamiento y Obstruccion: Un asa intestinal
se desliza a través de un orificio anatémico o un
defecto mesentérico. Inicialmente, esto puede
causar una obstruccién intermitente de asa
cerrada. En un mecanismo de asa cerrada, tanto
el extremo proximal como el distal del segmento

herniado se obstruyen, lo que lleva a una rdpida
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acumulacion de liquido y gas dentro del asa. Esto

aumenta la presion intraluminal y distiende la

pared intestinal.

Compromiso Vascular (Estrangulamiento): EI

mismo orificio que atrapa el intestino también

comprime el pediculo vascular mesentérico que

le suministra sangre.

o

Compresion Venosa: Ocurre primero,
dificultando el drenaje de sangre del
segmento herniado. Esto conduce a
edema de la pared intestinal y del
mesenterio, congestion  venosa Yy
hemorragia intramural.

Compresion Arterial: A medida que la
presion dentro del orificio herniario
aumenta, el flujo arterial se ve

comprometido. La falta de suministro de
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sangre oxigenada conduce a isquemia
tisular.

o Infarto y Perforacién: Si la isquemia
persiste, el tejido intestinal sufre necrosis
(infarto). La pared intestinal necrdtica
pierde su integridad y se perfora,
liberando contenido intestinal y bacterias
en la cavidad peritoneal, lo que resulta en

peritonitis, sepsis y shock.

Este proceso puede ocurrir en cuestion de horas. El
riesgo de estrangulamiento en las hernias internas es
muy alto, superando el 50% en algunas series, lo que
subraya la urgencia de un diagndstico y tratamiento

precoces.

27



Cuadro Clinico

La presentacion clinica de las hernias internas es

notoriamente variable e inespecifica, lo que contribuye

al retraso diagndstico. Los sintomas pueden ser agudos,

cronicos o intermitentes.

Presentacién Aguda: Es la forma mds comun y
peligrosa. Los pacientes presentan un cuadro de
obstruccion intestinal aguda de inicio subito.
Dolor Abdominal: Tipicamente es un dolor
colico, severo y periumbilical, que puede volverse
constante, lo que sugiere isquemia. El dolor a
menudo es desproporcionado a los hallazgos del
examen fisico inicial.

Nauseas y Vomitos: Son sintomas prominentes.
Distension Abdominal: Puede estar ausente o
ser minima si la obstruccién es muy proximal.

Incapacidad para Canalizar Gases o Heces.
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e Presentacion Crdénica o Intermitente: Algunos
pacientes experimentan episodios recurrentes de
dolor abdominal postprandial (después de
comer), cblicos, nduseas y distension, que se
resuelven espontdneamente a medida que la
hernia se reduce por si sola. Estos pacientes
pueden ser diagnosticados erréneamente con
sindrome de intestino irritable, dispepsia u otros
trastornos funcionales durante meses o afos

antes del diagndstico correcto.

El examen fisico puede ser engafiosamente normal en las
etapas iniciales. A medida que progresa el
estrangulamiento, pueden aparecer signos de
peritonismo (sensibilidad a la palpacién, defensa
abdominal, rebote) y toxicidad sistémica (taquicardia,

fiebre, hipotension).
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Diagndstico

El diagndstico de una hernia interna requiere un alto

indice de sospecha, especialmente en pacientes con

obstruccidén intestinal sin antecedentes de cirugia

abdominal o en aquellos con historial de bypass gdstrico.

Radiografia Simple de Abdomen: A menudo es
el primer estudio de imagen realizado. Puede
mostrar signos inespecificos de obstruccién del
intestino delgado, como niveles hidroaéreos y
dilatacién de asas. Un hallazgo mds sugestivo,
m" .7 A
aunque raro, es la "encapsulacion" de las asas
intestinales en una localizacién fija del abdomen,

formando una masa de tejido blando.

Tomografia Computarizada (TC) Abdominal
con Contraste Intravenoso: Es el método

diagndstico de eleccién. La TC puede confirmar
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la obstruccidén intestinal y, lo que es mads
importante, localizar el sitio de transicion y
sugerir la causa subyacente. Los hallazgos clave
que sugieren una hernia interna incluyen:
Agrupacion o encapsulacion de asas de
intestino delgado en una configuracién similar a
un saco.

Signo del remolino ("whirl sign"): La torsion del
mesenterio y sus vasos alrededor de un punto
fijo.

Desplazamiento anormal de los vasos
mesentéricos principales, como la arteria
mesentérica superior.

Signos de asa cerrada: Dilatacion de un
segmento intestinal en forma de 'U' o 'C".

Signos de isquemia: Engrosamiento de la pared

intestinal, neumatosis intestinal (aire en la pared
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del intestino), gas en la vena porta o falta de

realce de la pared intestinal con el contraste.

e Estudios de Laboratorio: Pueden mostrar
leucocitosis, acidosis metabdlica (aumento del
lactato sérico) y hemoconcentracidon, todos
indicadores de estrangulamiento y

deshidratacidn, pero son inespecificos.

Tratamiento

El tratamiento de una hernia interna sintomdtica es

siempre quirudrgico y debe considerarse una emergencia.

1. Manejo Preoperatorio: El paciente debe ser
reanimado agresivamente antes de la cirugia.
Esto incluye:

o Fluidoterapia intravenosa para corregir la
deshidratacién y las pérdidas al tercer

espacio.
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Descompresién gdstrica con una sonda
nasogdstrica para prevenir la aspiraciony
aliviar la distensidn.

Correccidn de anomalias electroliticas.
Administracién de antibidticos de amplio
espectro si se sospecha isquemia o

perforacion.

Intervencion Quirurgica: El abordaje puede ser

mediante laparotomia o laparoscopia.

o

Reduccién de la Hernia: El primer paso
es liberar cuidadosamente las asas
intestinales  atrapadas del orificio
herniario. A veces, es necesario ampliar el
orificio para evitar danar el intestino
durante la reduccidn.

Evaluacion de la Viabilidad Intestinal:
Una vez reducido, el intestino debe ser

inspeccionado  minuciosamente  para
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determinar su viabilidad. Se evalua el
color, el peristaltismo y la presencia de
pulso arterial. El uso de fluorescencia con
verde de indocianina puede ayudar en
casos dudosos.

Reseccion Intestinal: Si se encuentra un
segmento de intestino no viable
(necrdtico), debe ser resecado. Luego se
realiza una anastomosis primaria para
restaurar la continuidad intestinal. En
pacientes muy inestables, se pueden
exteriorizar los extremos como estomas
(cirugfa de control de danos).

Cierre del Defecto Herniario: Es crucial
cerrar el orificio o defecto anatémico
para prevenir la recurrencia. Esto se hace

con suturas no absorbibles.
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Pronostico

El prondstico depende casi exclusivamente de la

precocidad del diagndstico y la intervencion.

e Si la cirugia se realiza antes del desarrollo de
isquemia intestinal, la tasa de mortalidad es baja
(< 5%).

e Si existe gangrena intestinal, la tasa de
mortalidad aumenta drdsticamente, oscilando
entre el 20% y el 50%, dependiendo de la

extension de la reseccidn y la presencia de sepsis.

La morbilidad postoperatoria también es
significativamente mayor en casos de reseccion
intestinal, incluyendo riesgo de fugas de anastomosis,
infecciones, desarrollo de sindrome de intestino corto y

necesidad de reintervenciones.
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Recomendaciones

1.

Alto Indice de Sospecha: Considerar siempre la
hernia interna en el diagndstico diferencial de
una obstruccion intestinal, especialmente en
pacientes sin cirugia abdominal previa
("abdomen virgen") o con antecedentes de bypass
gastrico.

Actuacion Urgente: Los sintomas agudos de
obstruccidn en estos pacientes de riesgo deben
motivar una evaluacién diagndstica y una

consulta quirdrgica inmediatas.

TC como Gold Standard: No dudar en realizar
una TC abdominal con contraste en pacientes
con sospecha de obstruccidn intestinal. Es la
herramienta mds sensible y especifica para

identificar una hernia interna.
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4. No subestimar el dolor intermitente: En

pacientes con episodios recurrentes de dolor
abdominal, especialmente post-baridtricos, se
debe investigar activamente la posibilidad de una

hernia interna intermitente.

Cirugia sin Demora: Una vez diagnosticada, la
intervencién quirdrgica no debe retrasarse. La
espera expectante aumenta exponencialmente el

riesgo de estrangulamiento y muerte.
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Isquemia Mesentérica Cronica: El
Desafio de la Revascularizacion
Quiridrgica

Autor: José Andrés Trelles Guarnizo

Meédico Universidad Técnica Particular de Loja

M¢édico General

Definicion

La isquemia mesentérica crénica (IMC), también
conocida como "angina intestinal", es un sindrome
clinico causado por un flujo sanguineo inadecuado hacia
el tracto gastrointestinal, que resulta insuficiente para
satisfacer las demandas metabdlicas, especialmente
durante la digestién. A diferencia de la isquemia aguda,
que es una emergencia subita, la forma crénica es un
proceso insidioso y progresivo. Se caracteriza por una

estenosis u oclusién de alto grado en al menos dos de las
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tres arterias mesentéricas principales: el tronco celiaco
(TC), la arteria mesentérica superior (AMS) y la arteria
mesentérica inferior (AMI). La revascularizacién
quirurgica se refiere a los procedimientos abiertos
disefiados para restaurar el flujo sanguineo adecuado a
los intestinos, aliviando los sintomas y previniendo la

progresion a un infarto intestinal agudo.

Epidemiologia

La isquemia mesentérica crdnica es una entidad clinica
relativamente rara, lo que a menudo contribuye a un
retraso en su diagndstico. Su verdadera incidencia es
dificil de determinar, ya que muchos pacientes son
asintomdticos debido a la rica red de circulacién
colateral en el intestino. Sin embargo, la enfermedad
aterosclerdtica, su causa principal, es altamente
prevalente. Se estima que hasta un 17% de los adultos

mayores de 65 afos pueden tener una estenosis
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significativa (>50%) en al menos una arteria mesentérica,

aunque solo una pequeia fraccién desarrolla sintomas.

No existen datos epidemioldgicos robustos especificos
para Ecuador. La informacidén proviene principalmente
de registros de centros de referencia en Norteamérica y
Europa. La IMC afecta predominantemente a mujeres,
con una proporcion de 3:1 en comparacién con los
hombres. La edad tipica de presentacidon es superior a
los 60 afos. El factor de riesgo mds importante es el
tabaquismo, presente en mds del 90% de los pacientes,
seguido de la enfermedad arterial periférica, enfermedad

coronaria, hipertension arterial y diabetes mellitus.

Fisiopatologia

La causa subyacente de la IMC en mds del 95% de los
casos es la aterosclerosis. Las placas de ateroma se

desarrollan progresivamente en los origenes (ostium) de
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las

arterias mesentéricas, causando estenosis y

reduciendo el flujo sanguineo.

Desarrollo de Colaterales: El proceso crénico
permite que el cuerpo desarrolle vias de flujo
sanguineo alternativas (colaterales) entre las tres
arterias principales. Las conexiones clave
incluyen la arteria pancreaticoduodenal (que une
el TC y la AMS) y el arco de Riolan o la arteria
marginal de Drummond (que unen la AMS y la
AMI). Esta red de colaterales es la razdén por la
cual la enfermedad a menudo requiere la
afectacion de al menos dos vasos para volverse

sintomatica.

Angina Intestinal: En estado de reposo, el flujo
sanguineo, aunque reducido, puede ser
suficiente. Sin embargo, después de una comida

(postprandial), el proceso de digestion vy
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absorcion aumenta la demanda de oxigeno del
intestino hasta siete veces. Las arterias
estendticas no pueden aumentar el flujo para
satisfacer esta demanda, lo que resulta en un
desequilibrio entre el suministro y la demanda de
oxigeno. Este "déficit" de flujo causa dolor
isquémico, andlogo a la angina de pecho en la

enfermedad coronaria.

Malabsorciéon y Pérdida de Peso: El miedo al
dolor postprandial lleva a los pacientes a
desarrollar "sitofobia" (miedo a comer). Reducen
el tamano de las porciones y evitan las comidas,
lo que conduce a una pérdida de peso severa y
progresiva, a menudo de mds de 10-15 kg.
Ademds, la hipoxia crénica de la mucosa
intestinal puede deteriorar su funcidn absortiva,

contribuyendo a la malnutricidn.
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4. Riesgo de Infarto Agudo: La IMC es un estado
precario. Una trombosis aguda sobre una placa
estendtica preexistente o una descompensacion
hemodindmica pueden precipitar una isquemia
mesentérica aguda, una catdstrofe quirurgica con

una mortalidad extremadamente alta.

Cuadro Clinico

La presentacion clinica de la IMC es cldsica, aunque a
menudo no se reconoce de inmediato. Se caracteriza por

una triada de sintomas:

1. Dolor Abdominal Postprandial: Es el sintoma
cardinal. Tipicamente, el dolor comienza entre
30 y 60 minutos después de comer, es de
naturaleza cdlica o sorda, se localiza en el

epigastrio o la regidon periumbilical y puede
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durar de 1 a 3 horas. La intensidad del dolor

suele ser proporcional al tamano de la comida.

Sitofobia (Miedo a Comer): Los pacientes
desarrollan una aversién condicionada a la
comida para evitar el dolor predecible. Esto es un
diferenciador clave de otras causas de dolor

abdominal.

Pérdida de Peso Involuntaria: Es una
consecuencia directa de la sitofobia y la
malabsorcién. La pérdida de peso puede ser tan
significativa que a menudo la primera sospecha

diagndstica es una neoplasia maligna oculta.

Otros sintomas pueden incluir nduseas, vomitos, diarrea

o estrenimiento. En el examen fisico, el paciente puede

aparentar cronicidad y desnutricion. El abdomen suele

blando y no doloroso a la palpacién, una

discrepancia notable con la severidad del dolor que
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refiere el paciente. Ocasionalmente, se puede auscultar

un soplo abdominal en el epigastrio.

Diagndstico

El diagndstico de la IMC requiere una alta sospecha

clinica seguida de confirmacién radioldgica de la

enfermedad oclusiva.

1.

Evaluacion Inicial: Debe centrarse en la historia
clinica, identificando la triada cldsica y los
factores de riesgo cardiovascular. Se deben
descartar otras causas mds comunes de dolor
abdominal y pérdida de peso, como ulceras
pépticas, pancreatitis cronica y cdncer
gastrointestinal o pancredtico.

Ecografia Duplex de Arterias Mesentéricas: Es
un estudio no invasivo y util como herramienta

de cribado inicial. Mide las velocidades del flujo
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sanguineo en los vasos mesentéricos. Un
aumento en la velocidad sistdlica mdaxima (VSP >
275 cm/s en la AMS o > 200 cm/s en el TC)
sugiere una estenosis significativa (>70%). Sin
embargo, es altamente dependiente del operador
y puede ser limitado por la obesidad o el gas

intestinal.

Angiografia por Tomografia Computarizada
(Angio-TC): Es el estdndar de oro actual para el
diagndstico. Es un estudio no invasivo que
proporciona imdgenes detalladas de la anatomia
vascular, localiza con precisién las estenosis u
oclusiones en los vasos mesentéricos y evalda la
presencia de circulacién colateral. Ademds,

permite descartar otras patologias abdominales.

Angiografia por Resonancia Magnética

(Angio-RM): Es una alternativa a la Angio-TC,
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especialmente util en pacientes con alergia al
contraste yodado o insuficiencia renal.

5. Angiografia por Sustraccion Digital (ASD):
Antes considerada el gold standard, ahora se
reserva para casos diagndsticamente complejos o
cuando se planea una intervencidon endovascular
en el mismo procedimiento. Es un método

invasivo que implica la cateterizacion arterial.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es restaurar el flujo
sanguineo al intestino para aliviar los sintomas, mejorar
el estado nutricional y prevenir un infarto agudo. Las
opciones incluyen el tratamiento endovascular y la
revascularizacion quirdrgica abierta. La eleccién
depende de la anatomia del paciente, sus comorbilidades

y la experiencia del centro.
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Revascularizacion Quirurgica Abierta: La cirugia
abierta se considera el tratamiento mds duradero y a
menudo es la opcidn preferida en pacientes jévenes, con
buen estado funcional, anatomia compleja no apta para
endoprdtesis (stents) o tras el fracaso de un intento

endovascular.

Los dos procedimientos principales son:

1. Bypass Mesentérico (Derivacion): Es el
procedimiento mds comun. Consiste en crear un
nuevo conducto (bypass) para que la sangre
"salte" la obstruccion.

o Abordaje: Se realiza a través de una
laparotomia en la linea media.

o Origen del Flujo: El bypass puede
originarse en la aorta supraceliaca o

infrarrenal.
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o Conducto: Se utiliza un injerto, que
puede ser una vena del propio paciente
(vena safena, preferida por su mayor
durabilidad y menor riesgo de infeccidn)
o un injerto protésico (Dacron o PTFE).

o Configuracion: Se puede realizar un
bypass a una sola arteria (generalmente la
AMS) o un bypass doble al TC y la AMS.
La sangre fluye desde la aorta, a través del
injerto, hasta la arteria mesentérica distal

a la obstruccidn.

2. Endarterectomia Mesentérica Transadrtica:
Este procedimiento "limpia" la placa de ateroma

directamente desde el interior de la arteria.
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o Indicacién: Es ideal para lesiones
aterosclerdticas localizadas en el origen
(ostiales) del tronco celiaco y la AMS.

o Técnica: Requiere el pinzamiento de la
aorta supraceliaca. Se realiza una incision
en la aorta alrededor de los origenes de
los vasos mesentéricos y se extrae
cuidadosamente el ntcleo de la placa
aterosclerdtica. Esto restaura el calibre
original del vaso sin necesidad de
injertos. Es técnicamente mas

demandante que el bypass.

Manejo Perioperatorio: Estos pacientes suelen estar
gravemente desnutridos. Es crucial un soporte
nutricional preoperatorio, a menudo mediante nutricién
parenteral total (NPT), para mejorar los resultados

quirurgicos.
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Pronostico

El prondstico tras una revascularizaciéon quirdrgica

exitosa es generalmente bueno.

Alivio de Sintomas: Mds del 90% de los
pacientes experimentan un alivio completo e
inmediato de los sintomas y pueden reanudar
una dieta normal.

Durabilidad (Patencia del Injerto): La cirugia
abierta ofrece excelentes tasas de permeabilidad
a largo plazo. Las tasas de patencia a 5 afios para
los bypass mesentéricos superan el 80-90%.
Supervivencia: La mortalidad perioperatoria de
la cirugfa electiva es de aproximadamente 5-10%,
pero depende en gran medida de las
comorbilidades del paciente. La supervivencia a
largo plazo estd a menudo limitada por la

enfermedad cardiovascular subyacente (infarto
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de miocardio, accidente cerebrovascular) y no

por la recurrencia de la isquemia mesentérica.

Recomendaciones

1. Sospecha Clinica Elevada: Mantener un alto
indice de sospecha de IMC en pacientes
mayores, fumadores, con enfermedad vascular
conocida y la triada de dolor abdominal

postprandial, sitofobia y pérdida de peso.

2. Diagnéstico por Imagen Adecuado: La
Angio-TC es la modalidad de eleccion para
confirmar el diagndstico y planificar el
tratamiento.

3. Optimizacion Nutricional: Antes de cualquier
intervencion electiva, es fundamental optimizar
el estado nutricional del paciente,

preferiblemente  con  soporte  nutricional
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parenteral, para reducir la morbilidad y

mortalidad postoperatoria.

Toma de Decisiones Multidisciplinaria: La
eleccion entre un tratamiento endovascular o
una cirugia abierta debe ser tomada por un
equipo multidisciplinario que incluya cirujanos
vasculares, radidlogos intervencionistas y
gastroenterdlogos, considerando la anatomia, la
esperanza de vida y las comorbilidades del

paciente.

Manejo de Factores de Riesgo: Tras la
revascularizacién, es imperativo un manejo
agresivo de los factores de riesgo aterosclerdtico,
incluyendo el cese absoluto del tabaquismo,
terapia antiplaquetaria (aspirina), estatinas y

control de la hipertensidn.
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Torsion del Intestino Delgado
Secundaria a Causas No

Mesentéricas Primarias

Autora: Cristina Nicole Aguilera Moreno
Meédica Universidad Catdlica de Santiago de Guayaquil

Meédico Hospital Universitario
Definicion

La torsion del intestino delgado, también conocida como
vélvulo del intestino delgado, es una emergencia
quirdrgica que consiste en la rotacién o torsion anormal
de un segmento del intestino delgado y su mesenterio
sobre su propio eje. Esta torsidon provoca una
obstruccion intestinal de asa cerrada y, de manera
critica, compromete el flujo sanguineo arterial y venoso
del segmento afectado, conduciendo rdpidamente a
isquemia, infarto y perforacion si no se trata de

inmediato.
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Este articulo se enfoca especificamente en la torsion del
intestino delgado no asociada a vdlvulo mesentérico
primario. El vélvulo primario es una condicidn rara que
ocurre sin una causa anatémica subyacente, a menudo
asociada a factores dietéticos o un mesenterio
anormalmente largo. En contraste, la torsidn secundaria,
que es mds comun, ocurre debido a una anomalia
anatomica preexistente, ya sea congénita o adquirida,

que actua como punto de pivote para la rotacidn.

Epidemiologia

La torsién o vdlvulo del intestino delgado es una causa
infrecuente de obstruccidén intestinal en el mundo
occidental, representando del 1% al 6% de todos los
casos de obstruccidn del intestino delgado. Sin embargo,
su incidencia varia geograficamente, siendo mds comun
en regiones de Africa y Asia (el "cinturén del vélvulo"),

donde el vdlvulo primario es mds prevalente.
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En Ecuador, al igual que en Norteamérica y Europa, la

gran mayoria de los casos de torsion del intestino

delgado son de naturaleza secundaria. No existen

estadisticas nacionales especificas, pero la

epidemiologia sigue las tendencias de sus causas

subyacentes:

Adherencias Postoperatorias: Son la causa mds
comun de torsidon secundaria en adultos. Con el
aumento del numero de cirugias abdominales
(laparotémicas y laparoscépicas), las adherencias
son una secuela frecuente que puede actuar como

el eje para un vdlvulo.

Malrotacion Intestinal: Es la causa mads
frecuente en neonatos y lactantes, aunque puede
diagnosticarse por primera vez en la edad adulta.

Se estima que la malrotacidn sintomadtica ocurre
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en aproximadamente 1 de cada 6,000 nacidos

vivos.

e Hernias Internas: Son una causa creciente,
especialmente después de cirugias baridtricas
como el bypass gdstrico en Y de Roux, o por

defectos congénitos del mesenterio.

e Otras causas: Incluyen tumores intestinales,
diverticulo de Meckel, quistes de duplicacidon

intestinal y embarazo.

La torsion del intestino delgado puede ocurrir a
cualquier edad, pero el pico de incidencia depende de la
causa: en la infancia predomina la malrotacidn, mientras
que en la edad adulta las adherencias postoperatorias

son la causa principal.
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Fisiopatologia

La fisiopatologia de la torsion del intestino delgado es

un proceso rapido y devastador que combina dos

mecanismos letales: la obstruccidn y la isquemia.

1. Punto de Pivote (Causa Secundaria): La

secuencia se inicia con la presencia de un punto

de anclaje anormal.

o

Adherencia (brida): Una banda fibrosa,
usualmente entre dos asas intestinales o
entre el intestino y la pared abdominal,
crea un eje fijo. Un segmento mavil del
intestino puede rotar alrededor de esta
banda.

Malrotacion: La base del mesenterio es
anormalmente estrecha en lugar de
ancha. Esta configuracion de "tallo de

flor" predispone a que todo el intestino
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medio rote sobre el eje de la arteria
mesentérica superior.

o Hernia Interna: Un asa intestinal se
introduce en un defecto (orificio), y el
movimiento peristédltico puede hacer que
rote sobre si misma dentro de ese espacio

confinado.

Torsién y Obstruccion de Asa Cerrada: Al girar
sobre el punto de pivote, el asa intestinal se
ocluye tanto en su extremo proximal como distal.
Esto crea una obstruccidon de "asa cerrada". El
gas y el liquido quedan atrapados dentro del
segmento, causando una distensién masiva y un

aumento rdpido de la presidn intraluminal.

Compromiso Vascular (Estrangulamiento): La

torsion no solo afecta la luz intestinal, sino
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también los vasos sanguineos que corren por el
mesenterio.

o Oclusién Venosa: Las venas de paredes
delgadas son las primeras en colapsar. La
sangre no puede drenar del segmento
afectado, lo que lleva a una congestién
venosa severa, edema de la pared
intestinal y hemorragia. El intestino
adquiere un color oscuro, violdceo.

o Oclusiéon Arterial: A medida que la
presion y el edema aumentan, el flujo
arterial se interrumpe. El tejido intestinal
queda privado de oxigeno.

o Isquemia e Infarto: La falta de oxigeno
conduce a la necrosis de la pared
intestinal (infarto). Este proceso puede

ocurrir en tan solo 6 horas.
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o Perforacion y Peritonitis: La pared
intestinal infartada se vuelve permeable y
eventualmente se perfora, liberando
contenido intestinal altamente séptico en
la cavidad peritoneal, lo que resulta en

peritonitis, sepsis severa y shock.

Cuadro Clinico

La presentacidén clinica de la torsion del intestino
delgado es la de una emergencia abdominal aguda. Los

sintomas son de inicio subito y de rdpida progresion.

e Dolor Abdominal: Es el sintoma cardinal. Se
describe como un dolor agudo, severo, constante
y de tipo cdlico, que a menudo no responde a los
analgésicos comunes. El paciente puede estar
extremadamente inquieto, incapaz de encontrar

una posicién cémoda.
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e Nduseas y VOmitos: Son casi universales.
Inicialmente, el vémito puede ser bilioso, pero
puede volverse fecaloide a medida que progresa
la obstruccidn.

e Distension Abdominal: Puede ser asimétrica o
localizada, aunque en las etapas iniciales puede
estar ausente.

e Detencion del Transito Intestinal: Incapacidad
para canalizar gases o deponer.

e Signos de Shock: A medida que avanza la
isquemia y la sepsis, aparecen signos de
descompensacion hemodindmica: taquicardia,
hipotensién, piel pdlida y fria, y alteracion del

estado mental.

Al examen fisico, el hallazgo mds preocupante es el
dolor desproporcionado a los hallazgos fisicos. El

abdomen puede estar solo levemente distendido o
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sensible al principio, pero la intensidad del dolor que

refiere el paciente es extrema. Con el tiempo, aparecen

signos de irritacidn peritoneal (defensa muscular, rebote)

a medida que se desarrolla el infarto.

Diagndstico

El diagndstico debe ser rdpido para permitir una

intervencidn quirurgica oportuna.

1.

Sospecha Clinica: La historia de un dolor
abdominal subito y severo en un paciente con
factores de riesgo (cirugia abdominal previa,
historia conocida de malrotacién) debe elevar

inmediatamente la sospecha.

Estudios de Laboratorio: Son inespecificos pero
pueden mostrar leucocitosis (aumento de
glébulos blancos), acidosis metabdlica (aumento

del lactato sérico, que es un marcador de
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isquemia tisular) y hemoconcentracidon debido a

la deshidratacién y las pérdidas al tercer espacio.

Radiografia Simple de Abdomen: Puede
mostrar signos de obstruccion del intestino
delgado, como asas dilatadas y niveles
hidroaéreos. Ocasionalmente, puede verse un asa
distendida y sin gas ("asa centinela") o una
apariencia de "grano de café", aunque esto es
mds tipico del vdlvulo de sigmoides. Su

sensibilidad es baja.

Tomografia Computarizada (TC) de Abdomen
con Contraste Intravenoso: Es el estindar de
oro para el diagndstico. Es rdpida, no invasiva y
tiene una alta sensibilidad y especificidad. Los
hallazgos caracteristicos incluyen:

o Signo del Remolino ("Whirl Sign"): Es el

hallazgo mds especifico. Muestra la
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torsién de los vasos mesentéricos, el
mesenterio y el intestino alrededor de un
punto fijo, creando una apariencia de
remolino.

Signos de Obstruccion de Asa Cerrada:
Un segmento intestinal dilatado y lleno
de liquido en forma de 'U' o 'C".

Pico o "Beak Sign": Estrechamiento en
forma de pico en el punto de la torsidn.
Signos de Isquemia: Engrosamiento de la
pared intestinal, aumento de Ila
atenuacién de la pared (por hemorragia),
neumatosis intestinal (aire en la pared) o
falta de realce de la pared con el
contraste. La presencia de gas en la vena
porta es un signo ominoso de infarto

avanzado.
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Tratamiento

El tratamiento es una emergencia quirdrgica y no debe

demorarse.

1.

Reanimacion Preoperatoria: La prioridad es la
estabilizacion hemodindmica del paciente en la
sala de emergencias, simultineamente a la
confirmacién diagndstica. Esto incluye la
colocacidon de accesos venosos de gran calibre,
reanimacidn agresiva con cristaloides, correccidon
de trastornos electroliticos y acidosis, colocacion
de una sonda nasogdstrica para descompresion
gdstrica y administracién de antibidticos de

amplio espectro.

Intervencion Quirdrgica (Laparotomia
Exploradora): La cirugia no debe retrasarse. El

abordaje estdndar es una laparotomia en la linea
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media, que permite una exposicion completa y

un manejo rdpido. Los pasos son:

o

Destorsion (Devolvulacién): El primer
paso es rotar el intestino en la direccidon
opuesta a la torsion para liberarlo. Este
movimiento restaura el flujo sanguineo.

Evaluacion de la Viabilidad Intestinal:
Este es el paso mas critico. El cirujano
debe determinar qué segmentos del
intestino son viables y cudles estdn
infartados. Se evalda el color (un color
rosado es viable, uno negruzco no lo es),
la presencia de peristaltismo y la
existencia de pulso arterial en el
mesenterio. Se puede administrar
oxigeno al 100% y aplicar compresas
tibias para ayudar a la recuperacién de

segmentos dudosamente viables.
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o

Reseccion Intestinal: Cualquier
segmento de intestino que no sea viable
debe ser resecado.

Anastomosis o Estoma: Si el intestino
restante estd sano y el paciente estd
estable, se puede realizar una
anastomosis primaria para unir los
extremos. Si el paciente estd inestable o la
viabilidad del intestino restante es
dudosa, se pueden exteriorizar los
extremos como estomas (ileostomia),
planeando una segunda cirugia ("second
look") en 24-48 horas para reevaluar y
reconstruir el transito.

Tratamiento de la Causa Subyacente: Se
debe corregir la causa de la torsidn (lisis

de adherencias, correccién de la
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malrotacién con el procedimiento de

Ladd, cierre del defecto herniario).

Pronostico

El prondstico depende directamente del tiempo

transcurrido hasta la cirugia y de la presencia o ausencia

de infarto intestinal.

Sin Infarto Intestinal: Si la cirugia se realiza
antes de que ocurra la necrosis, la mortalidad es
baja (< 5%) y la recuperacion suele ser completa.
Con Infarto Intestinal: La mortalidad aumenta
drdsticamente, oscilando entre el 20% y el 60%.
Reseccion Masiva: Si se requiere la reseccidon de
una gran longitud del intestino delgado, el
paciente puede desarrollar sindrome de intestino
corto, una condicién crénica que requiere

soporte nutricional a largo plazo (nutricidon
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parenteral) y se asocia con una morbilidad

significativa.

Recomendaciones

1. Actuar con Urgencia: La torsién del intestino
delgado es una de las emergencias quirdrgicas
mads sensibles al tiempo. "El tiempo es intestino".

2. Alto Indice de Sospecha: Mantener un alto nivel
de sospecha ante un dolor abdominal subito y
severo, especialmente si el dolor parece
desproporcionado a los hallazgos del examen
fisico.

3. TC Inmediata: En un paciente estable con
sospecha de torsién, la TC abdominal es la
modalidad diagndstica de eleccion y debe
realizarse sin demora.

4. No Retrasar la Cirugia: No se debe esperar a

que aparezcan signos de peritonitis o shock, ya
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que a menudo indican un infarto irreversible. La
sospecha radioldgica o «clinica fuerte es
indicaciéon suficiente para una laparotomia
exploradora.

5. Reanimacion Simultanea: La reanimacidn
agresiva debe comenzar tan pronto como se
sospeche el diagndstico y continuar durante el

proceso diagndstico y hasta la cirugfa.
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Sindrome de Ogilvie: Un Enigma
de la Pseudoobstruccion Coldnica
Aguda

Autor: Jorge Oswaldo Zamora Rea
Meédico Universidad de Guayaquil

M¢édico Consulta Privada
Definicion

El sindrome de Ogilvie, también conocido como
pseudoobstruccién colénica aguda (POCA), es un
trastorno clinico caracterizado por una dilatacion
masiva y aguda del colon en ausencia de una obstruccién
mecdnica. Esencialmente, el colon se comporta como si
estuviera bloqueado, pero no existe ninguna barrera
fisica (como un tumor o un vdlvulo) que impida el
transito de su contenido. Esta pardlisis funcional del
colon puede llevar a una distensién progresiva, con el

riesgo inminente de isquemia y perforacion cecal,
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convirtiendo un problema funcional en una catdstrofe

quirdrgica.

Epidemiologia

El sindrome de Ogilvie es una condicidn relativamente
infrecuente que ocurre casi exclusivamente en pacientes
hospitalizados con enfermedades subyacentes graves. Su
verdadera incidencia es dificil de cuantificar, pero se
estima en aproximadamente 100 casos por cada 100,000
ingresos hospitalarios en los Estados Unidos. No existen
datos epidemioldgicos especificos para Ecuador, pero la

poblacidn de riesgo es universalmente la misma.

La POCA se asocia tipicamente con una amplia gama de
condiciones médicas y quirdrgicas. Los factores de

riesgo mds comunes incluyen:

e Postoperatorio: Especialmente después de

cirugias mayores, como artroplastias de cadera o
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rodilla, cirugia cardiotordcica (bypass coronario)

y cirugia pélvica.

Traumatismos: Pacientes con traumatismos
graves, especialmente fracturas pélvicas o de

columna.

Enfermedades Médicas Severas: Sepsis,
insuficiencia respiratoria (con necesidad de
ventilacion  mecdnica), infarto agudo de
miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva,
desequilibrios electroliticos severos
(hipopotasemia, hipomagnesemia) e insuficiencia

renal.

Causas Neuroldgicas: Lesiones de la médula

espinal, accidentes cerebrovasculares.
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e Farmacos: El uso de opidceos, anticolinérgicos,
antidepresivos y antiparkinsonianos puede

precipitar o exacerbar el sindrome.

El sindrome es mds comun en hombres y la edad

promedio de presentacion es de alrededor de 60 afios.

Fisiopatologia

La fisiopatologia exacta del sindrome de Ogilvie no se
comprende por completo, pero la teoria mds aceptada
postula un desequilibrio en el sistema nervioso
auténomo que inerva el colon. El control motor del
colon depende de una regulacion precisa entre el
sistema nervioso simpdtico (que inhibe la motilidad) y el

parasimpdtico (que la estimula).

Se cree que la POCA es el resultado de una supresion de
la inervacion parasimpdtica sacra (nervios S2-S4), que

controla el colon distal, junto con una hiperactividad o
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un tono simpdtico téraco-lumbar sin oposicion. Esta
disfuncién autonémica provoca una atonia funcional del
colon, desde el dngulo esplénico hasta el recto, mientras
que el colon proximal (ciego y ascendente) continua
recibiendo su contenido. El resultado es una paralisis
efectiva del colon distal, que conduce a la acumulacién
masiva de gas y liquido, y una dilatacidén progresiva que

afecta predominantemente al ciego.

La Ley de Laplace (Tensién mural = Presion x Radio)
explica por qué el ciego es el segmento con mayor
riesgo. Al ser la porcion del colon con el mayor
didmetro, el ciego experimenta la mayor tensidn en su
pared para una presién intraluminal dada. Cuando el
didmetro cecal supera los 10-12 cm, el riesgo de
isquemia por compresion de los vasos sanguineos
intramurales y de perforaciéon espontdnea aumenta

drdsticamente.
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Cuadro Clinico

La presentacion clinica es la de una obstruccion

intestinal, lo que crea el desafio diagndstico.

e Distensiéon Abdominal: Es el signo clinico
cardinal. El abdomen se distiende de forma
masiva, progresiva y a menudo en un periodo de
24 a 48 horas. La distension suele ser timpdnica a

la percusidn.

e Dolor Abdominal: Puede estar presente, pero a
menudo es leve y difuso, y puede estar
enmascarado por la analgesia (opidceos) o la
condicion subyacente del paciente. Un dolor
subito y severo debe hacer sospechar una

perforacion.
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Nauseas y Vomitos: Ocurren en
aproximadamente el 50% de los pacientes y

pueden ser un signo tardio.

Alteracion del Transito Intestinal: La mayoria
de los pacientes presentan un cese en la
expulsion de heces y gases (constipacion y
obstipacidon). Sin embargo, paraddjicamente,
hasta un 40% puede presentar diarrea acuosa, ya
que el liquido puede pasar alrededor del

contenido fecal compactado.

Al examen fisico, ademds de la marcada distensidn, los
ruidos hidroaéreos suelen estar disminuidos o ausentes.
Es crucial la ausencia de signos de peritonismo (defensa,
rebote) en la fase inicial; su presencia sugiere una

complicacién como isquemia o perforacion.
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Diagndstico

El diagndstico del sindrome de Ogilvie se basa en la
sospecha clinica en un paciente de riesgo y en la

exclusién de una obstruccién mecdnica.

1. Radiografia Simple de Abdomen (en decubito y
de pie): Es el primer estudio a realizar. Muestra
una dilatacién coldnica masiva, a menudo desde
el ciego hasta el dngulo esplénico o el recto. El
gas puede verse en todo el colon, incluido el
recto-sigma, lo que es un signo que ayuda a
diferenciarlo de una obstruccion mecdnica distal.
El didmetro cecal debe ser medido vy

monitorizado.

2. Tomografia Computarizada (TC) de Abdomeny
Pelvis con Contraste: Es el estudio de eleccidn.

Cumple tres objetivos fundamentales:
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Confirma la dilatacién coldnica y mide
con precision el didmetro cecal.

Descarta una obstruccion mecanica:
Permite visualizar todo el colon vy
confirmar que no hay una masa,
estenosis, volvulo o  compresion
extrinseca.

Detecta complicaciones como neumatosis
intestinal (aire en la pared), gas portal o
neumoperitoneo (aire libre), que indican

isquemia avanzada o perforacion.

Enema con Contraste Hidrosoluble: Es una

alternativa a la TC si esta no estd disponible o es

contraindicada. Un enema puede demostrar la

ausencia de un punto de obstruccién mecdnica al

permitir que el contraste fluya libremente por el
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Tratamiento

El tratamiento es escalonado y tiene dos objetivos
principales: descomprimir el colon para aliviar los
sintomas y, lo mds importante, prevenir la perforacidon

cecal.

Paso 1: Manejo Conservador (24-48 horas) Este es el
tratamiento inicial para todos los pacientes sin signos de

isquemia o perforacién y con un didmetro cecal <12 cm.

e Paciente en NPO (Nada por Via Oral).

e Descompresion Gastrica: Colocacion de una
sonda nasogdstrica.

e Correccion de la Causa Subyacente: Tratar la
infeccion, corregir desequilibrios

hidroelectroliticos (especialmente K+ y Mg++).
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e Suspension de Farmacos Precipitantes: Retirar
o reducir al minimo los opidceos y
anticolinérgicos.

e Movilizacion: Estimular al paciente a deambular
si es posible, o realizar cambios de posicion en la
cama (ej. posicién genupectoral) para ayudar a

movilizar el gas.

Paso 2: Tratamiento Farmacolégico (Si falla el manejo

conservador)

e Neostigmina: Es el farmaco de eleccién. Es un
inhibidor de la acetilcolinesterasa que aumenta
la  actividad  colinérgica  (parasimpadtica),
estimulando la motilidad coldnica.

o Administracién: Se administra una dosis
de 2 mg por via intravenosa, lentamente

durante 3-5 minutos.
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o Monitorizacion: El paciente debe estar
en un entorno monitorizado (telemetria
cardiaca y oximetria de pulso) debido al
riesgo de bradicardia, hipotensién y
broncoespasmo. La atropina debe estar
disponible como antidoto.

o Eficacia: La neostigmina tiene una tasa
de éxito de alrededor del 80-90%,
produciendo una descompresion coldnica
rdpida (en minutos a una hora) con la

evacuacion de gases y heces.

Paso 3: Descompresion Coldnica (Si falla la

neostigmina o esta contraindicada)

e Colonoscopia Descompresiva: Un
colonoscopista  experimentado  avanza el
colonoscopio  hasta el ciego, aspirando

activamente el aire y el liquido a medida que
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avanza. Se puede dejar un tubo de
descompresién en el colon transverso para
prevenir la recurrencia. La tasa de €éxito es de
aproximadamente 70-80%, pero conlleva un

riesgo de perforacion (1-3%).

Paso 4: Tratamiento Quirurgico La cirugia se reserva

para casos de:

Perforacidén o isquemia coldnica.

Fracaso de todos los tratamientos menos
invasivos con un didmetro cecal
persistentemente >12 cm o que sigue
aumentando.

Procedimiento: La cirugia mds comun es la
cecostomia, que consiste en crear un estoma
(abertura) directamente desde el ciego hacia la
piel para permitir una descompresion continua.

Si hay perforacion o necrosis, se requiere una
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reseccion del segmento afectado

(hemicolectomria) con o sin estoma.

Pronostico

El prondstico del sindrome de Ogilvie estd ligado a la

condicidn subyacente del paciente y a la prevencion de

complicaciones.

Si el sindrome se diagnostica y trata a tiempo, la
mortalidad es baja (alrededor del 5-10%),
generalmente relacionada con la enfermedad de
base del paciente.

Si ocurre una isquemia o perforaciéon coldnica, la
tasa de mortalidad se dispara al 30-50%.

La tasa de recurrencia después de un tratamiento
exitoso (especialmente con neostigmina) puede

llegar al 10-20%.
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Recomendaciones

1.

Alto Indice de Sospecha: Considerar el
sindrome de Ogilvie en cualquier paciente
hospitalizado con una enfermedad grave que
desarrolle una distension abdominal

significativa.

Exclusion Rapida de Obstruccion Mecanica: La
TC abdominal es la herramienta clave para
diferenciar la  pseudoobstruccion de una
obstruccion mecdnica verdadera, que requiere un

manejo completamente diferente.

Monitorizacion del Diametro Cecal: Medir el
didmetro cecal en las radiografias o TC seriadas.
Un didmetro >10-12 cm es una senal de alarma

que exige una intervencion mas agresiva.
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4. Uso Seguro de la Neostigmina: La neostigmina
es altamente efectiva, pero debe administrarse en
un entorno monitorizado por  personal
familiarizado con sus efectos adversos y su

manejo.

5. Indicacion Quirirgica Oportuna: No retrasar la
cirugia en presencia de peritonismo o evidencia
radiolégica de perforacién. La demora en estos

casos es fatal.
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