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El 5 de abril del presente año, Día de la Cirugía Peruana; en pleno contexto pandémico; y acompañado de 
distinguidos cirujanos que integran la Junta Directiva 2021 – 2023; asumimos la dirección de nuestra querida 
Sociedad de Cirujanos Generales del Perú. Nuestro agradecimiento a todos los miembros de la Sociedad, 
por la confianza depositada. Para nosotros es un gran honor, pero sobre todo sabemos que involucra un 
compromiso académico con el desarrollo de nuestra especialidad.

La Sociedad de Cirujanos Generales del Perú fundada el 11 de marzo de 1983, actualmente tiene 38 años de vida 
académica y sobre todo de servicio a la comunidad quirúrgica peruana e internacional. La pandemia Covid-19 
ha generado que elaboremos un plan de trabajo con actividades académicas adaptadas a la virtualidad y el 
cual venimos desarrollando:

• La loable labor que realizaron nuestros ex - presidentes antecesores continúa con la organización de 
eventos académicos internacionales y nacionales; ahora virtuales y presenciales cuando se pueda; 
las sesiones académicas quincenales, la publicación mensual del Boletín y la publicación anual de la 
Revista, tienen un lugar muy importante en nuestra actividad societaria. Así mismo nuestros convenios 
con diferentes instituciones internacionales continúan vigentes y brindan a nuestros asociados 
oportunidades de capacitación permanente y acceso a bibliografía médica de impacto.     

• La investigación, la educación quirúrgica y la seguridad del paciente; son el enfoque de nuestra 
gestión. Creemos que obtener data propia de nuestra realidad en los aspectos mencionados será la 
justificación para que nuestras autoridades nacionales inviertan más en cirugía. 

• Esperamos concretar el propósito de crear una “Red de Investigación Quirúrgica Peruana” que 
congregue a cirujanos de todas las regiones de nuestro país y queremos establecer los vínculos con 
nuestras autoridades gubernamentales para que se implemente la Tasa de Mortalidad Peri-operatoria 
(POMR por sus siglas en inglés) como un indicador nacional de salud pública en el Perú1. La seguridad 
del paciente, a fin de   evitar o disminuir la morbimortalidad quirúrgica; sólo será posible conociendo 
nuestros números reales; y a partir de ahí trazar metas de mejora a largo plazo, no como individuos, 
sino como país. Estamos trabajando en este objetivo. 

En abril 2021 iniciamos nuestra gestión con un evento virtual organizado por la Asociación Peruana de 
Facultades de Medicina (ASPEFAM) que en colaboración con la Sociedad de Cirujanos Generales del Perú; 
desarrollaron el “Curso Virtual: Tópicos Selectos para el Médico General” dirigido a estudiantes de medicina, 
internos y médicos generales en SERUMS.; con una participación de miles de asistentes. 

Editorial



 6 CIRUJANO Vol. 18 Nº 1   Revista de la Sociedad de Cirujanos Generales del Perú 

En el marco de nuestras actividades científicas quincenales; hemos accedido a brillantes conferencias de 
distinguidos profesores internacionales. Dicho programa científico; de acceso libre para cirujanos, residentes 
y médicos de todas las especialidades; ha sido reconocido por el Sistema de Certificación y Recertificación 
(SISTCERE) del Colegio Médico del Perú con Resolución  N°0205-21-SISTCERE /CMP (4.0 puntos); lo cual 
permitirá a nuestra comunidad quirúrgica  completar requisitos para los trámites de recertificación médica.

En especial; nos ha causado una gran satisfacción la  respuesta a la convocatoria que les hiciéramos a los 
residentes de cirugía general;  para exponer sus casos clínicos de cirugía de emergencia. En total 19 casos 
clínicos de diferentes regiones del Perú presentados a lo largo de tres sesiones académicas en el mes de 
septiembre 2021; temas muy interesantes que tuvieron un concurrido auditorio virtual; el cual participó con 
discusiones y comentarios muy acertados, lo cual llevó al éxito de esta actividad. Similar respuesta tuvimos 
para nuestra convocatoria de Video Forum en el mes de noviembre 2021.    Todos estos casos clínicos serán 
publicados en suplementos especiales de nuestra revista en el transcurso del 2022. Desde aquí queremos 
agradecer el interés en hacernos conocer los casos manejados con gran acierto en instituciones públicas y 
privadas de nuestro país.  

Culminamos este año 2021 presentando a ustedes la edición anual de la revista CIRUJANO. La mayor parte de 
los artículos tratados en este número se enfocan en patologías quirúrgicas de emergencia, de gran prevalencia 
como el trauma abdominal, apendicitis aguda, control de daños, sepsis abdominal, tuberculosis Intestinal y 
falla Intestinal. La cirugía bariátrica es tratada en dos artículos uno que nos muestra casos de obstrucción 
intestinal en pacientes post cirugía de obesidad y una revisión narrativa sobre esta amplia rama de la cirugía.  
La patología oncológica de colon esta vez es abordada a través de la revisión de un caso sobre una tumoración 
GIST. Los invitamos a leer cada uno de ellos en forma detenida, ya que reflejan estadísticas y resultados propios 
de nuestro país.

Por otro lado; en el marco del XVI Congreso Internacional de Cirugía General organizado por la Sociedad de 
Cirujanos Generales del Perú en marzo de 2019; se desarrolló el I Curso de Decisiones Transoperatorias en Trauma 
Urbano; producto de este evento nos complacemos en presentar el “Consenso de Lima: Recomendaciones 
para la toma de decisiones durante el manejo del trauma urbano”.  Nuestro especial agradecimiento desde 
estás líneas a los doctores Willy Neumann y Alberto Basilio; este último cirujano mexicano quien fuera Director 
del curso mencionado; y quién dedicó su vida al manejo y la enseñanza del trauma y cirugía de emergencia; 
lamentablemente falleció durante la  Pandemia Covid-19.

Para concluir queremos manifestarles nuestro interés prioritario en promover la participación activa de 
nuestros miembros asociados, adscritos y de todos los cirujanos del Perú y Latinoamérica. Nuestras redes 
sociales; las actividades científicas quincenales y la revista CIRUJANO son una tribuna abierta, a la que estan 
invitados para que ustedes puedan presentar sus opiniones, sus experiencias y trabajos de investigación; 
estos últimos serán revisados y orientados por nuestros comités académicos; a fin de poder generar evidencia 
quirúrgica propia de nuestra realidad; para nosotros sera un privilegio contar con su colaboración académica, 
los esperamos.

Giuliano Borda Luque  FACS
Presidente de la Sociedad de Cirujanos Generales del Perú

Jefe de Departamento de Cirugía del  Hospital Cayetano Heredia.
Profesor de la  Universidad Peruana Cayetano Heredia
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RESUMEN
Objetivo: determinar la prevalencia del trauma 
abdominal y su tratamiento en los pacientes atendidos 
por emergencia del Hospital María Auxiliadora, de 
julio del 2012 a julio del 2017. Métodos: se realizó 
un estudio descriptivo, retrospectivo, observacional y 
de corte transversal en 551 pacientes atendidos por 
emergencia con traumatismo abdominal. Resultados: 
de los 551 pacientes atendidos por trauma abdominal, 
el 32,4% (179) fueron del sexo femenino y el 67,5% 
(372) fueron varones; la mayor frecuencia de trauma 
abdominal por grupo de edad fue entre los 20 y 50 
años (73%). La causa de trauma abdominal más 
frecuente fue por arma blanca 52,4% (289), por PAF 
6,5% (35), y por accidente de tránsito 21,7% (120). 
El tiempo de enfermedad al ingreso fue hasta una 
hora en el 86,2% y entre 1 y 3 horas en el 12,8%. Se 
empleó la conducta quirúrgica a un total de 77 % 
(427) y 23 % (124) manejo médico. Los órganos más 
frecuentemente afectados son el I. delgado 37,7%, 
colon 36,6%, hígado 14%, bazo 9,2%, mientras un 
15,7% fueron L.E. sin alteraciones intraabdominales. 
La mortalidad encontrada fue del 6,7% (37).

Conclusiones: el trauma abdominal es frecuente en 
la población del Cono Sur de Lima, su diagnóstico y 
tratamiento a veces resulta difícil por la variedad y 
número de lesiones, presentando ocasionalmente 
complicaciones fatales.

Palabras claves: trauma, abdomen, cirugía, conservador.

ABSTRACT 
Objective: determine the prevalence of abdominal 
trauma and its management in patients… admitted to 
the emergency department of the Maria Auxiliadora 
Hospital in the period from July 2012 to July 2017. 
Methods: a descriptive, retrospective, observational 
and cross-sectional study was carried out in 147 
patients who presented abdominal trauma. Results: 
Of the 551 patients treated for abdominal trauma, 
32.4% (179) were female and 67.5% (372) were male; 
the highest frequency of abdominal trauma by age 
group was between 20 and 50 years (73%); abdominal 
trauma was classified open (58%) closed 41.19%). 
The most frequent cause of abdominal trauma was 
stab wound 52,4% (289), gunshot wound 6.5% (35), 
and road traffic accident 21.7% (120). The time of 
illness upon admission was up to one hour in 86.2% 
and between 1 and 3 hours in 12.8%. Surgical as 
employed for 77% (427) and 23% (124) medical had 
management. The most frequently affected organs 
were small intestine 37.7%, colon 36.6%, liver 14%, 
spleen 9.2%, whist15.7% were laparotomies without 
intraabdominal alterations. 6.7% (37) Mortality was. 

Conclusions: Abdominal trauma is common in 
the population of the Southern Cone of Lima, its 
diagnosis and treatment are sometimes difficult due 
to the variety and number of injuries, occasionally 
presenting fatal complications.                                                                                                       

Key words: trauma, abdomen, surgery, conservative.

Prevalencia del trauma abdominal 
en emergencia 
Montoya Mogrovejo, Edgar.1 Arias Marín, Luis.2                                                         
1. Medico Asistente del Servicio de Cirugía General. Hospital María Auxiliadora, Lima Perú. 
2. Residentes de Tercer Año Cirugía General. 
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INTRODUCCIÓN
El Hospital María Auxiliadora, es una institución 
prestadora de Servicios de Salud nivel III-I de acuerdo 
con la RD Nº 425-06-DISA-II-LS/DL de fecha 01 de 
setiembre del 2006. Funciona como único centro 
de referencia en el Cono Sur de Lima Metropolitana 
(Barranco, Chorrillos, Surco, San Juan de Miraflores, 
etc.) y referente de provincias y departamentos 

vecinos; brindando una atención integral básica en 
los servicios de Salud a la población (Estimado-2015) 
de distritos urbano, marginal y rural que representan 
aproximadamente 2’864, 000 personas (Fuente:  
OEINFHMA).

Los momentos violentos que vivimos en estos tiempos 
en nuestra sociedad como los cambios climáticos 
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frecuentes, constituyen causas importantes para 
provocar traumas en nuestro organismo y sobre 
todo a nivel abdominal, pueden acarrear morbi o 
mortalidad importante y más aún si el examen no es 
confiable (65%) incluso en el paciente alerta1. 

El trauma es un problema, que afecta de forma 
variable a todos los países del mundo, ocasiona la 
muerte de 4,8 millones de personas cada año y es la 
primera causa de mortalidad en la población de 1 a 
44 años.

Se estima que en el 2002 fueron lesionadas en 
todo el planeta entre 20 y 50 millones de personas 
por accidente de tránsito, de las cuales fallecieron 
aproximadamente 1.18 millones. Esto tal vez se deba 
al incremento de la población, a mayor número de 
conductores y peatones; al aumento del parque 
automotor, a más vehículos y motos; al crecimiento 
desordenado o insuficiente de ciudades, carreteras 
y vías; a un frágil control, regulación y mecanismos 
deficientes de prevención y sanción, además de la 
poca educación cívica y vial2.

El arribo de personas con traumatismo abdominal 
a los servicios quirúrgicos del Hospital María 
Auxiliadora ha ido en aumento; muchos de ellos 
llegan a ser intervenidos quirúrgicamente, pero otros 
no tienen ni siquiera esta oportunidad debido a que 
la severidad provoca su muerte, antes de recibir 
atención hospitalaria o quedan con secuelas que 
los limitan física y socialmente. También hay que 
tener en cuenta que los pacientes con traumatismo 
abdominal mayor desarrollan lo que se conoce como 
la “tríada letal”: alteración de la coagulación, acidosis 
metabólica e hipotermia; afección potencialmente 
mortal que contribuye significativamente a la 
enfermedad y la muerte. Por consiguiente, los 
médicos deben controlar el sangrado y evitar una 
mayor pérdida de calor.

Mecanismos de lesión
En el trauma abdominal cerrado se involucran 
tres tipos de fuerzas: la compresión de la cavidad 
abdominal contra objetos fijos tales como el 
cinturón de seguridad o el volante de conducción 
provoca un aumento brusco de la presión dentro de 
ella lo que puede causar el estallido de las vísceras 
huecas y desgarros o hematomas en los órganos 
sólidos. La desaceleración causa desgarros y 
aplastamientos de las uniones entre estructuras 
fijas y móviles, lo que da lugar a fenómenos de 
cizallamiento. Estas fuerzas típicamente resultan 
en lesiones de mesenterio, los grandes vasos y las 
cápsulas de órganos sólidos, como un desgarro en 
el hígado provocado por el ligamento redondo. 

Los órganos sólidos como el bazo y el hígado son 
los lesionados con mayor frecuencia después de un 
trauma cerrado2.

Enfoque del paciente con trauma abdominal
Todos los traumatizados deberán ser evaluados de 
manera sistemática, por prioridades, realizando 
una revisión primaria (ABC), en la cual se busca 
identificar las alteraciones que amenazan 
inminentemente la vida del paciente, seguida de 
una revisión secundaria que solamente se lleva a 
cabo después de haber descartado o enfrentado 
las condiciones potencialmente mortales3. La 
detección de lesiones intraabdominales durante 
la revisión primaria se centra en identificar la 
hemorragia intraabdominal, mediante ecografía 
o lavado peritoneal diagnóstico, y el tratamiento 
debe incluir una L.E. para controlar el sangrado. 
Durante la valoración secundaria, debe repetirse 
sistemáticamente el examen de abdomen y de 
preferencia por el mismo médico para valorar 
cualquier cambio. La presencia de dolor abdominal 
en cualquier paciente alerta debe suponer al equipo 
una posible lesión intraabdominal. El examen físico 
permanece como una herramienta fundamental 
en la evaluación del trauma cerrado abdominal, 
aunque algunos estudios le otorgan un 55 a 65% 
de sensibilidad para el diagnóstico de lesiones2 

Evaluación de los pacientes hipotensos
La presencia de hipotensión después del trauma 
cerrado abdominal puede ser el resultado de una 
lesión orgánica, que afecta más comúnmente las 
vísceras sólidas2, pero además hay que buscar otras 
fuentes de hemorragia oculta tales como hemotórax, 
hematoma retroperitoneal, fractura de huesos 
largos y pélvicos. Algunas condiciones como la 
hipotensión se asocian con un riesgo cuatro veces 
más alto de lesiones abdominales2, y la equimosis en 
el abdomen bajo, conocida como “signo del cinturón 
de seguridad” puede indicar lesión hasta en un 40% 
de los pacientes.

El examen físico como única herramienta puede pasar 
por alto lesiones y por lo tanto se requiere observación, 
apoyada o no en pruebas diagnósticas adyuvantes2. 
Particularmente la distensión abdominal, la defensa 
o el dolor de rebote (signo de Blumberg) tiene una 
elevada correlación con la presencia de lesiones 
intraabdominales significativas, pero su ausencia no 
permite descartar una lesión2.

Cuando hay inestabilidad hemodinámica, signos de 
peritonitis o distensión abdominal el Dxco puede 
ser hecho más rápidamente; pero algunas veces son 
necesarios exámenes complementarios como:
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1. Radiografía Simple de Abdomen: Se busca aire 
libre en la cavidad subdiafragmática, la evidencia 
de fracturas pélvicas o lesiones de cuerpos 
vertebrales alertan a otras lesiones asociadas, 
casi en el 50% de los pacientes. Se requieren al 
menos 800 ml de sangre para ser evidenciados 
en la radiografía convencional, se encuentra 
abolición de la sombra del psoas, posiblemente 
la renal y una imagen como en vidrio esmerilado.

2. Ultrasonido FAST (Focused Assessment with 
Sonography for Trauma)

Figura 1
Sonografía Focalizada para Trauma (F.A.S.T.)

Ventajas: precisión, rápido, no invasivo, repetible, 
portátil, no utiliza medio de contraste ni radiación, 
más seguro en embarazo, coagulopatia y cirugías 
previas.

Desventajas: no determina la etiología exacta 
del líquido libre intraperitoneal, es dependiente 
del operador, problemas técnicos (obesidad, aire 
subcutáneo, gas intestinal, no diferencia entre 
sangrado y ascitis, no evalúa el retroperitoneo).

3. Lavado peritoneal diagnóstico: altamente 
sensible, incidencia de complicaciones es 
menor si se realiza con técnica abierta. Los falsos 
positivos aumentan en presencia de fractura 
pélvica. Eficaz en diagnóstico de lesiones de 
víscera hueca. No descarta confiablemente 
lesiones retroperitoneales. En recientes estudios 
autores recomiendan el LPD cuando se sospecha 
lesión de víscera hueca y los hallazgos de la TAC y 
el examen físico no son concluyentes. Criterios de 
positividad están dados cuando más de 10 c.c de 
sangre son aspirados antes de instilar el líquido. 
Microscópicamente cuando hay más de 100 mil 
eritrocitos, 500 leucocitos, fibras, se aspira orina, 
o amilasas están aumentadas. 

4. Tomografía axial computarizada: requiere un 
paciente hemodinamicamente estable. Ningún 

rol en el paciente inestable. Costo alto. La TAC 
helicoidal ha disminuido mucho el tiempo 
requerido para el estudio, lo cual aumenta su 
utilidad. La TAC es notoriamente inadecuada 
para el diagnóstico de lesiones mesentéricas. 
Es confiable para clasificar lesiones de vísceras 
sólidas y puede ayudar a predecir el éxito del 
manejo no quirúrgico de estas. Una de las mayores 
ventajas de la TAC es que esta puede dar una 
buena evaluación de las lesiones de los órganos 
retroperitoneales y una completa visualización 
de los órganos sólidos abdominales. Ha logrado 
brindar el apoyo necesario en las lesiones de 
órganos sólidos para el manejo no operatorio. 
En la década de 2010, con mejoras técnicas y de 
infraestructura, la TAC se ha convertido en un 
método confiable e importante de diagnóstico 
por imágenes en trauma13.

5. Indicaciones de Tomografía Computarizada: 
ultrasonido inicial anormal, hematuria 
macroscópica, fractura de pelvis. seguimiento no 
operatorio de una lesión de órgano sólido. Fig.2.

Figura 2
TAC Abdominal: Trauma Hepático

6. Estudios de laboratorio: hemoglobina y 
hematocrito son importantes debido a los 
cambios subsecuentes que estos pueden tener 
tanto en el ingreso como control del paciente. 
La amilasa sérica aumentada sugiere lesión 
pancreática esta se eleva 3 horas después del 
trauma y en aproximadamente 70% a 85% de los 
pacientes con trauma de páncreas mayor.

Integración clínica: Las lesiones viscerales 
abdominales ocurren en el 5% de todos los 
pacientes con traumatismos cerrados, aunque 
solamente 2 a 3% alcanzan una gravedad suficiente 
que sea necesaria una intervención. El enfoque 
del paciente con trauma cerrado de alta energía, 
inestable hemodinamicamente, debe ir dirigido a 
la detección de hemorragias ocultas, para lo cual 
el FAST o el LPD realizados dentro de la revisión 
primaria son las herramientas apropiadas. La 
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positividad de uno de estos constituye indicación 
quirúrgica inmediata. La aparición de dolor 
espontáneo, distensión, defensa o signos de 
rebote es indicación quirúrgica. Si presenta “signo 
de cinturón de seguridad”16, dolor a la palpación 
del reborde costal o hallazgos abdominales 
inconsistentes, estos deberán ser completados con 
la realización de una TAC. El hallazgo consistente con 
la lesión de víscera hueca indicará la realización de 
una laparotomía, una persona no debe someterse 
a un procedimiento quirúrgico a menos que sea 
necesario. Observar a un paciente con la esperanza 
de que la lesión se estabilice naturalmente e 
intervenir quirúrgicamente si surge la necesidad, 
se conoce como manejo selectivo no quirúrgico 
(SNOM) u observación. Se usa un protocolo de 
observación cuando la persona no tiene signos 
de hemorragia interna o infección abdominal 
(peritonitis)15.  El Manejo no operatorio (MNO) está 
indicado en las siguientes condiciones: estabilidad 
hemodinámica, ausencia de signos de lesión de 
víscera hueca a la TAC y ausencia de coagulopatia. 
La decisión de efectuar el MNO implica la inclusión 
del paciente en un protocolo de vigilancia estricta a 
fin de identificar la hemorragia activa y proceder de 
manera inmediata al tratamiento quirúrgico2.

MATERIALES Y MÉTODOS
Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo 
y transversal en 551 pacientes atendidos en la 
emergencia del Hospital María Auxiliadora en el 
periodo de julio 2012 a julio 2017. Se procedió a 
tomar el dato primario de las historias clínicas de los 
pacientes que presentaron trauma abdominal, los 
cuales se transcribieron en una planilla de vaciamiento 
confeccionada al efecto por los autores que incluyen 
las variables que constituyen los objetivos principales 
de este estudio: edad, sexo, tipo de trauma, órgano 
afectado, tratamiento, complicaciones y fallecidos. Se 
empleó el porcentaje como método estadístico.

RESULTADOS
Se atendieron 551 pacientes con trauma abdominal, 
el 32,4% (179) fueron del sexo femenino y el 67,5% 
(372) fueron varones; la mayor frecuencia de trauma 
abdominal por grupo de edad fue entre los 20 y 50 
años (73%); su ingreso a emergencia fue 67,50% 
(372) en camilla y el 32,5% (179) deambulando; de 
ellos el 72,20%(397) ingreso directo a tópico de 
emergencia y un 28,80%(104) a trauma shock; se 
clasificó el trauma abdominal en abierto (58 %) y 
cerrado en (41,19 %). La causa de trauma abdominal 
más frecuente fue por arma blanca con un 52,4% 
(289), un 6,5% (35) por PAF, un 21,7% (120) por 
accidente de tránsito. El tiempo de enfermedad al 
ingreso fue de una hora en el 86,2% y un 12,8% a las 

3 horas. Se empleó la conducta quirúrgica a un total 
de 77 % (427) y 23 % (124) en forma conservadora, 
como se observa en la Tabla 08. En el manejo médico 
al 88 % (486) se le realizó FAST al 11.8% (65) no como 
lo expresa la Tabla 9; en la tabla 10 vemos que en 
el 13.4% (74) se pudo realizar TAC Abdominal, el 
86.5% no accedió a este procedimiento. La Tabla 11, 
muestra que la estancia hospitalaria en el 3,7% (19) 
estuvieron 01 día, 02 días el 8,3% (43), y más de 3 
días 87,9% (452) pacientes.  Respecto al tipo de alta, 
la Tabla 12 nos expresa que el 89,8% (495) tuvieron 
alta programada, el 3,4% transferido a otro centro 
hospitalario y un 6,7% (37) hubo de mortalidad. 
En la Tabla 13 observamos que los órganos 
intraabdominales más afectados por trauma 
abdominal son:  el intestino delgado 37,7%, seguido 
del colon 33,6%, hígado 14%, bazo 9,2%, estómago 
3,2%, diafragma 1,5% y riñón 0,6%, pero también 
hay un porcentaje de 15,7% de laparotomías sin 
alteraciones intraabdominales.

Tabla 1
Frecuencia de sexo

Sexo Frecuencia %

Femenino 179 32.4%

Masculino 372 67.5%

Total 551 100%

Tabla 2 
Frecuencia por grupos de edad

Edad Frecuencia %

0-10 31 5.6%

11-20 48 8.7%

21-30 128 23.2%

31-40 107 19.4%

41-50 168 30.4%

50 > 69 12.5%

TOTAL 551 100%

Gráfico 1
Grupos de edad
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Tabla 3 
Forma de ingreso a emergencia

Forma de Ingreso Frecuencia %

Camilla 372 67,50%

Deambulando 179 32,5%

Total 551 100,00%

Tabla 4 
Lugar de ingreso

Emergencia Frecuencia %

Tópico emergencia 397 72,20%

Trauma shock 104 18,80%

Total 551 100,00%

Tabla 5 
Causa de Traumatismo Abdominal

Causa de traumatismo Frecuencia %

Arma blanca 289 52.4%

Arma de fuego 35 6.5%

Accidente de tránsito 120 21.7%

Caída 37 6.7%

Golpe directo 10 1.8%

Otros 60 10.8%

Total 551 100,00%

Gráfico 2 
Causas de Traumatismo Abdominal
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Tabla 6
Tipo de Trauma Abdominal

Tipo de traumatismo Frecuencia %

Abierto 324 58.8%

Cerrado 227 41.19%

Total 551 100%

Tabla 7
Tiempo de enfermedad

Tiempo de enfermedad (Hras) Frecuencia %

01 475                                               86.2

03 71 12.9

06 2 0,4

09 2 0,4

24 1 0,2

Total 551 100

Tabla 8
Manejo del Paciente con Trauma Abdominal

Manejo del paciente Frecuencia %

Manejo quirúrgico 427 77

Manejo médico 124 23

Total 551 100

Tabla 9
Empleo de FAST

ECO-FAST Frecuencia %

SI 486 88.2

NO 65 11.8

Total 551 100

Tabla 10 
Empleo de TAC

TAC Frecuencia %

SI 74 13.4

NO 477 86.5

Total 551 100

Tabla 11
Días de estancia hospitalaria

Hospitalización Frecuencia %

1 Día 19 3.7

2 Días 43 8.3

Más de 3 días 452 87.9

Total 514 100

Tabla 12
Tipo de Alta

Tipo egreso Frecuencia %

Alta 495 89.8

Traslado 19 3.4

Muerte 37 6.7

Total 551 100
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Tabla 13 
Órganos más frecuentemente lesionados

Órgano lesionado Frecuencia %

Intestino delgado 175 37.7

Colon 156 33.6

Hígado 65 14

Bazo 43 9.2

Estómago 15 3.2

Diafragma 7 1.5

Riñón 3 0.6

Total 464 100

DISCUSIÓN
El traumatismo abdominal es causa de 
morbimortalidad en todos los grupos etarios, aunque 
existe un predominio en personas jóvenes por debajo 
de los 45 años y del sexo masculino, como se reportan 
en numerosas series6-12. En nuestro trabajo el trauma 
abdominal se presenta mayormente entre los 20 y 50 
años de edad. Otros factores a tener en cuenta son: la 
edad laboral y la violencia urbana, debido a las malas 
condiciones socioeconómicas de los países del tercer 
mundo. En el África subsahariana el riesgo de muerte 
es mayor en el grupo etario de 15 a 60 años y la 
proporción de muertes es superior que en cualquier 
otra región del mundo. En África del Sur la mortalidad 
por accidentes de tránsito es solo superada por las de 
Corea, Kenia y Marruecos13.

El diagnóstico de las lesiones intraabdominales suele 
ser difícil ya que pueden no manifestarse durante 
la evaluación inicial, en el período de tratamiento 
y poner en riesgo la vida del paciente. Se debe de 
actuar de acuerdo con los protocolos del programa 
ATLS (Advanced Trauma Life Support) del American 
College of Surgeons13-15.

Los traumatismos de abdomen se clasifican en 
abiertos y cerrados, los primeros causados por 
heridas por arma blanca o proyectiles de arma 
de fuego, que producen lesiones de acuerdo con 
su trayectoria, causando daños que van de leves 
a severos en diferentes órganos y tejidos, con un 
predominio de las vísceras huecas. Al contrario de 
los producidos por accidentes de tráfico, que causan 
traumas abdominales cerrados en los cuales los 
órganos sólidos como el hígado y bazo son los más 

afectados. El Westchester Medical Center en New York 
19 muestra una proporción de 4:1 de trauma cerrado 
y abierto. Nosotros encontramos que los órganos 
más afectados en forma global tanto para trauma 
abdominal abierto o cerrado, el primer lugar ocupa 
el intestino delgado (37,7%), seguido de afectación 
del colon (33,6%), continúan hígado y bazo con un 
14 y 9% respectivamente. También observamos que 
un 87%, de las laparotomías que fueron de manejo 
quirúrgico, no se encontró alteraciones de órganos 
intraabdominales, lo que nos lleva a la reflexión 
que a pesar de ser traumas aparentemente severos 
no son de manejo quirúrgico y solo sea necesario 
observación.

En los traumas cerrados con estabilidad hemodinámica 
y sin signos de peritonitis la conducta inicial es 
conservadora, inclusive para los hemoperitoneos 
ocasionados por desgarros y hematomas de 
vísceras abdominales, así como hematoma 
retroperitoneal establecidos. Es controversial si 
las heridas abdominales deben de ser exploradas 
quirúrgicamente, sobre todo en los pacientes 
con estabilidad hemodinámica, en los centros de 
trauma que disponen de FAST (Focused Abdominal 
Sonogram for Trauma) y TAC con contraste. 

Existen trabajos que informan resultados alentadores 
incluso con heridas abdominales por arma de 
fuego, en que la realización de estos estudios 
esta protocolizados, que sugieren el tratamiento 
quirúrgico de urgencia si es necesario. Se han 
reportado no pocos casos de laparotomías en blanco 
en este tipo de pacientes8. En nuestro trabajo como 
manejo inicial podemos apreciar que se realizó FAST 
en el 88% y TAC en un 13,4%.

La mortalidad general del trauma abdominal varía 
de 1 a 8 % según diferentes series en centros de 
nivel 1 de trauma8 . Dado que este centro no es 
considerado de nivel 1 de trauma, la mortalidad 
encontrada es aceptable 6,7%. La supervivencia de 
las heridas penetrantes abdominales no ha tenido 
variación significativa en la última década ya que el 
80 % de las muertes ocurren en las primeras 24 horas 
como resultado del shock hemorrágico irreversible 
y exanguinacion. Contrario a los traumatismos 
cerrados, en que la muerte se produce pasada las 72 
horas a su ingreso.
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RESUMEN
Objetivo: determinar la incidencia de apendicitis 
aguda y así como los factores que fueron asociados 
en soldados de dos bases militares. Materiales 
y métodos: Estudio comparativo, retrospectivo, 
transversal, analítico, realizado en dos bases de tropa 
del Hospital Militar Central de Lima-Perú. Se revisó 
las historias clínicas de tres años, así como registros 
operatorios y anatomopatológicos. Resultados: En 
Pichari, se revisaron 55 pacientes, encontrándose 
una incidencia anual promedio en los tres años 
de  7 casos x 100 personas año, mientras que en 
Lima, se revisaron 37 pacientes, encontrándose una 
incidencia anual promedio de  5 casos x 100 personas 
año. En el análisis bivariado se encontró asociación 
estadísticamente significativa entre la presentación 
de apendicitis y la ingesta de líquidos (p=0,012), 
ingesta de carbohidratos (p=0,028), ingesta de frutas 
(p=0,023), esfuerzo físico (p=0,042) y dos factores que 
también influyeron fueron la temperatura ambiental 
(p<0,01) y la humedad atmosférica (p<0,01). 

Conclusiones: Se halló una mayor incidencia de 
apendicitis aguda en el batallón de Pichari asociado 
a factores ambientales como temperatura, humedad, 
así como factores alimentarios y el esfuerzo físico.

Palabras clave: Apendicitis aguda; incidencia; 
alimentación; temperatura; humedad (fuente: DeCS 
BIREME).

ABSTRACT 
Objective: To determine the incidence of acute 
appendicitis and associated factors in soldiers of 
two military bases. Materials and methods: A 
comparative, retrospective, cross-sectional, analytical 
study carried out in two troop bases of the Central 
Military Hospital of Lima-Peru. Medical records of 
three consecutive years were reviewed, as well as 
surgical and anatomopathological records. Results: 
In Pichari, 55 patients were reviewed, finding an 
average annual incidence in the three years of 7 
cases x 100 people year, while in Lima, 37 patients 
were reviewed, finding an average annual incidence 
of 5 cases x 100 people year. In the bivariate analysis, 
a statistically significant association was found 
between the presentation of appendicitis and fluid 
intake (p=0.012), carbohydrate intake (p = 0.028), 
fruit intake (p = 0.023), physical exertion (p = 0.042) 
and two factors that also influenced were the 
enviromental temperature (p <0.01) and atmospheric 
humidity (p <0.01). 

Conclusions: A higher incidence of acute 
appendicitis was found in the Pichari battalion 
associated with environmental factors such as 
temperature, humidity, as well as dietary factors and 
physical effort.

Keywords: Acute appendicitis; incidence; feeding; 
temperature; humidity (source: MeSH NLM).
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INTRODUCCIÓN
La apendicitis aguda es la urgencia quirúrgica que 
se presenta con más frecuencia en los servicios 
de emergencia quirúrgica1,2, en el ámbito militar3 

se presenta de manera similar. Al día de hoy se 
mantiene desconocida la etiología, es así que existen 
diversos estudios que relacionan el aumento en la 
incidencia como son los factores ambientales4,5,6,7,8, 
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dieta alimentaria9, esfuerzo físico10,11, entre otros 
demuestran la posible relación en su presentación e 
incremento en su incidencia.

Es importante resaltar que la alimentación del personal 
de tropa del ejército es un problema cotidiano, no 
llegando a una alimentación adecuada y balanceada 
ya que se basa en la capacidad económica del estado 
y la posibilidad de conseguir alimentos10. Asimismo, el 
valor alimenticio y balanceado de los llamados “ranchos 
militares” son insuficientes, debido a que las raciones 
son carentes en adecuadas cantidades de proteínas, 
baja ingesta de agua, alto consumo de carbohidratos 
y grasas, alimentación baja en fibra y pocas vitaminas, 
lo que predispone a ésta población a no tener un buen 
estado de salud y ni una buena condición física en los 
militares10.

Por otro lado, la tasa de incidencia en apendicitis aguda 
en el Perú en el año 2013, fue de 9,6 x 10 000 habitantes, 
llegando a cifras de 22,5 x 10 000 habitantes año en 
Madre de Dios, y de 2,7 x 10 000 habitantes en Puno5. 
Estudios realizados en a nivel mundial evidencian que 
existe relación entre la temperatura, humedad y hasta 
presión atmosférica en el incremento en la incidencia 
de casos de apendicitis5,7,12,8. 

A pesar de existir evidencia a nivel internacional y 
nacional, ésta es escasa y en el Perú y es mucho menos 
estudiada en la población militar donde se presenta 
esta problemática, es lo que nos motiva dar un aporte 
con nuestros hallazgos y poder disminuir las cifras que 
se presentan mejorando las condiciones alimentarias 
principalmente. 

El objetivo de este estudio es determinar de manera 
comparativa la incidencia de la apendicitis aguda y 
los factores de riesgo asociados en el Valle de los ríos 
Apurímac, Ene y Mantaro (VRAEM), Base Militar de 
Pichari comparado con una Base Militar de Lima, Perú 
entre los años 2016 al 2018.

MATERIALES Y MÉTODOS 
Estudio comparativo, retrospectivo, transversal, 
observacional, realizado en pacientes soldados de 
tropa con diagnóstico de apendicitis aguda en dos 
poblaciones distintas, primero la tropa del Batallón 
BIM116 de Pichari, en el VRAEM y segundo la tropa del 
Batallón BIM019 de Lima ambos grupos pertenecientes 
al Hospital Militar Central de Lima-Perú, durante 
los años 2016 al 2018. Las poblaciones se eligieron 
a los pacientes mediante un tipo de muestreo no 
probabilístico, por conveniencia, las cuales compartían 
características similares, siendo cada población de 
242 pacientes con posibilidades a ser operados de 
apendicitis aguda.

Se utilizó como variable dependiente la presentación 
de la apendicitis; y como variables independientes: 
variables sociodemográficas: edad, ingesta de 
líquidos, ingesta de carbohidratos, ingesta de frutas, 
esfuerzo físico; variables clínicas: anorexia, dolor, 
náuseas y vómitos, fiebre, migración del dolor, 
signo de McBurney, Blumberg, Rovsing; variables 
laboratoriales: leucocitosis, PCR, desviación izquierda 
y variables posoperatorias: tiempo operatorio, 
cirugía realizada, estadio de la apendicitis. Así como 
un análisis de las características medioambientales: 
temperatura y humedad. Datos que fueron obtenidos 
de una revisión a las historias clínicas, así como 
registros operatorios y anatomopatológicos, y que 
fueron ingresados a una base de datos elaborada en 
el programa estadístico IBM SPSS Statistics Versión 
25 para su análisis y Microsoft Excel para algunas 
gráficas.

Se realizó análisis estadístico analítico, se utilizaron 
frecuencias y porcentajes para las variables 
categóricas. El análisis bivariado se realizó con la 
prueba de chi cuadrado X2 para comparación de las 
variables categóricas.

RESULTADOS
Se trabajó con dos grupos de pacientes de soldados 
de tropa el batallón BIM116 de Pichari y el batallón 
BIM019 de Lima, en Pichari se revisaron 242 historias 
clínicas, 183 no fueron apendicectomizados, 1 fue 
omitido por cumplir con los criterios de exclusión, 3 
fueron excluidas por no tener datos completos para 
el estudio; quedando para análisis un total de 55;  en 
Lima se revisaron 242 historias clínicas, 202 no fueron 
apendicectomizados, 2 fueron omitidos por cumplir 
con los criterios de exclusión, 1 fue excluida por no 
tener datos completos para el estudio; quedando 
para análisis un total de 37.

En cuanto a la incidencia acumulada (I.A.) que se 
calculó para cada una de las poblaciones por año. Se 
obtuvieron los siguientes resultados:

Tabla 1
Incidencia acumulada de tres años en ambas 

poblaciones.

AÑO

PICHARI
(x 100 

personas 
año)

LIMA
(x 100 

personas año)

INCIDENCIA 
ACUMULADA

2016 7 casos 5 casos
2017 8 casos 5 casos
2018 7 casos 6 casos

Promedio de incidencia 
de 3 años 7 casos 5 casos
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Encontrándose una diferencia significativa entre 
ambas poblaciones, presentando un mayor número 
de incidencia acumulada en Pichari, respecto a Lima.

En cuanto a las Características Sociodemográficas, se 
consideraron las siguientes variables: edad, ingesta de 
líquidos, ingesta de carbohidratos, ingesta de frutas, 
esfuerzo físico, temperatura ambiental y humedad 
relativa, se obtuvieron los resultados que se muestran 
en la tabla 2.

En cuanto a las características medioambientales, se 
consideraron las siguientes variables: temperatura 
ambiental y humedad relativa, se obtuvieron los 
siguientes resultados:

En Pichari se encontró una correlación de Pearson 
positiva significativa entre la temperatura ambiental y 
los casos de apendicitis mensual acumulado de 3 años 
(r=0,778, p=0,003), el gráfico de dispersión se muestra 

Tabla 2 
Análisis bivariado – Variables sociodemográficas.

Variable Indicador
Pichari BIM116 Lima 

BIM019 Total
Valor p

N(55) % N(37) % N(92) %

Edad

Promedio 19.80 20.00 19.88
Min - Máx 18 - 25 18 - 25 18 - 25

De 18 a 20 años 43 78.2 30 81.1 73 79.3
0.689De 21 a 22 años 9 16.3 4 10.8 13 14.1

De 23 a 25 años 3 5.5 3 8.1 6 6.5

Ingesta de líquidos
< 1 Lt agua 20 36.4 6 16.2 26 28.3

<0.012De 1 a 2 Lt agua 19 34.5 9 24.3 28 30.4
> 2 Lt agua 16 29.1 22 59.5 38 41.3

Ingesta de carbohidratos
Poco 15 27.3 19 51.4 34 37.0

<0.028Moderado 19 34.5 12 32.4 31 33.7
Bastante 21 38.2 6 16.2 27 29.3

Ingesta de frutas
Poco 27 49.1 9 24.3 36 39.1

<0.023Moderado 18 32.7 13 35.1 31 33.7
Bastante 10 18.2 15 40.5 25 27.2

Esfuerzo físico
Leve 8 14.5 11 29.7 19 20.7

<0.042Moderado 22 40.0 18 48.6 40 43.5
Bastante 25 45.5 8 21.6 33 35.6

Gráfico 1a
Relación entre temperatura ambiental y los casos 
de apendicitis mensual acumulado de 3 años, en 

Pichari.

Gráfico 1b
Relación entre temperatura ambiental y los casos 
de apendicitis mensual acumulado de 3 años, en 

Lima.

Fuente: Base de datos del Servicio Nacional de Hidrología y Meteorología (SENAMHI).



 18 CIRUJANO Vol. 18 Nº 1   Revista de la Sociedad de Cirujanos Generales del Perú 

en el Gráfico 1a, asimismo en Lima se se encontró una 
correlación de pearson positiva significativa entre 
la temperatura ambiental y los casos de apendicitis 
mensual acumulado de los 3 años (r=0,903, p=0,000), 
el gráfico de dispersión se muestra en la Gráfico 1b.

Por otro lado, en Pichari se encontró una correlación 
de Pearson positiva significativa entre la humedad 
relativa y los casos de apendicitis mensual acumulado 
de 3 años (r=0,659, p=0,020), el gráfico de dispersión 
se muestra en la Gráfico 2a, asimismo en Lima se 
se encontró una correlación de Pearson negativa 
significativa entre la humedad relativa y los casos 
de apendicitis mensual acumulado de los 3 años (r= 
-0,773, p=0,003), el gráfico de dispersión se muestra 
en la Gráfico 2b.

En cuanto a las Características Clínicas, se 
consideraron las siguientes variables: anorexia, dolor, 
náuseas y vómitos, fiebre, migración del dolor, signo 
de McBurney, Blumberg y Rosving, se obtuvieron los 
resultados que se muestran en la tabla 3.

En cuanto a las Características Laboratoriales, se 
consideraron las siguientes variables: leucocitosis, 
PCR y desviación izquierda, se obtuvieron los 
resultados que se muestran en la tabla 4.

En cuanto a las Características posoperatorias, 
se consideraron las siguientes variables: tiempo 
operatorio, tipo de cirugía y estadio de la apendicitis, 
se obtuvieron los resultados que se muestran en la 
tabla 5.

DISCUSIÓN

La apendicitis es una urgencia quirúrgica de 
presentación frecuente en muchos centros 
hospitalarios13,14,15,16 , y de la misma manera sucede 
en el Hospital Militar Central; sin embargo, hemos 
podido notar con el estudio realizado que existe un 
incremento en su incidencia respecto a referencias 
tanto nacionales como internacionales en ambas 
poblaciones estudiadas del ámbito militar, siendo 
ligeramente mayor en la población de Pichari, 
llamándonos la atención; se correlaciona a las 
variables propuestas en el estudio, como son las 
variables sociodemográficas: ingesta de líquidos, 
ingesta de carbohidratos, ingesta de frutas, esfuerzo 
físico, la edad no muestra diferencias debido a que 
las edades en los grupos de estudio son similares; así 
como a las características medioambientales como 
fueron: temperatura y humedad.

A partir de Burkitt  y cols., en 1971 quien formuló 
la “teoría dietética”, la cual sustenta que una dieta 
baja en fibra enlentece el tránsito intestinal, 
disminuyendo el volumen fecal, haciéndolo firme 
y duro, produciendo estreñimiento, facilitando 
obstrucción predisponiendo a presentar apendicitis 
aguda17,18,9, es así que relacionando ésta teoría con 
nuestras variables sociodemográficas.

La baja ingesta de líquidos18,19, es una variable 
que se encuentra a predominio en el batallón de 
Pichari, quienes no tienen un acceso a la cantidad 
ideal o acceden a agua no potable, considerándose 

Gráfico 2a
Relación entre humedad relativa y los casos de 
apendicitis mensual acumulado de 3 años, en 

Pichari.

Gráfico 2b
Relación entre humedad relativa y los casos de 
apendicitis mensual acumulado de 3 años, en 

Lima.

Fuente: Base de datos del Servicio Nacional de Hidrología y Meteorología (SENAMHI).
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Tabla 3
Análisis bivariado – Variables clínicas.

Variable Indicador
Pichari 
BIM116

Lima 

BIM019
Total

Valor p

N(55) % N(37) % N(92) %

Anorexia
Si 46 83.6 33 89.2 79 85.9

<0.453
No 9 16.4 4 10.8 13 14.1

Dolor

POCO DOLOR (1 – 2) 0 0 0 0 0 0

<0.346
DOLOR LEVE (3 – 4) 10 18.2 10 27.0 20 21.7

DOLOR FUERTE (5 –7) 44 80.0 25 67.6 69 75.0
DOLOR AL RESPIRAR (8 –10) 1 1.8 2 5.4 3 3.3

Náuseas y vómitos
Si 32 58.2 27 73.0 59 64.1

<0.147
No 23 41.8 10 27.0 33 35.9

Fiebre
Si 44 80.0 31 83.8 75 81.5

<0.647
No 11 20.0 6 16.2 17 18.5

Migración del dolor
Si 43 78.2 29 78.4 72 78.3

<0.982
No 12 21.8 8 21.6 20 21.7

Signo de McBurney
Si 36 65.5 27 73.0 63 68.5

<0.447
No 19 34.5 10 27.0 29 31.5

Signo de Blumberg
Si 32 58.2 18 48.6 50 54.3

<0.368
No 23 41.8 19 51.4 42 45.7

Signo de Rovsing
Si 29 52.7 20 54.1 49 53.3

<0.900
No 26 47.3 17 45.9 43 46.7

per se un factor de riesgo para el desarrollo de la 
enfermedad. Los soldados de tropa no se encuentran 
bien hidratados en Pichari, a diferencia de Lima. En 
el procesamiento estadístico se obtuvo un p=0.012, 
siendo estadísticamente significativo. 

Por otro lado tenemos la ingesta de 
carbohidratos9,20,21,7, más aún los refinados, los 
que en nuestro estudio tienen una influencia 
estadísticamente significativa en el desarrollo de 
apendicitis aguda. Estadísticamente se obtuvo un 
p=0.028, respecto a esta variable, se ha comprobado 
una diferencia estadísticamente significativa entre los 
grupos, ya que por presentar una mala alimentación 
en Pichari es que la alimentación de los soldados es a 
predominio de carbohidratos. 

La ingesta de frutas18,22, dentro de ellas también se 
considera tácitamente la fibra que en proporciones 
adecuadas ayudaría a reducir el riesgo a desarrollar 
la enfermedad, pero ésta variable también tiene 
una influencia estadísticamente significativa en el 
desarrollo de la apendicitis debido a que también 
se encuentra disminuida a predominio del batallón 
de Pichari. En el procesamiento estadístico se 
obtuvo un p=0.023, lo que nos indica que existe 
una diferencia estadísticamente significativa entre 
ambas poblaciones de las dos procedencias9, 
existe más facilidad por consumir frutas variadas al 
batallón de Lima.

El esfuerzo físico, en el ámbito militar es exigente, más 
aún en zonas alejadas como es el VRAEM, en el que 
los soldados de tropa tienen un entrenamiento más 
fuerte y hace que estén expuestos a una actividad 
física más exigente, a diferencia de los soldados de 
tropa en la ciudad de Lima. Esto se ve reflejado en los 
resultados obtenidos donde se obtuvo un p=0.042, 
evidenciando una diferencia estadísticamente 
significativa entre las dos poblaciones10,3,23.

Por otro lado la temperatura ambiental, para Pichari 
los valores de correlación positiva de r=0,778, p=0,003, 
por otro lado para Lima, la correlación positiva 
con un r=0,903, p=0,000, por lo que se demuestra 
que hay predisposición a que el incremento de la 
temperatura, predispone al paciente a desarrollar 
apendicitis aguda, la bibliografía que respalda este 
punto es variada y a nivel mundial24,7,4,16,25.

Existen diversos estudios a nivel mundial, que hacen 
referencia a los factores como es la humedad26,21,16, 
tienen influencia como un factor determinante de la 
presentación de la apendicitis, es así que en cuanto 
a la humedad relativa, para Pichari los valores de 
correlación positiva de r=0,659, p=0,020, por otro lado 
para Lima, la correlación negativa con un r= -0,773, 
p=0,003, por lo que podemos afirmar que en ésta 
variable existe una influencia a desarrollar apendicitis 
en Pichari, por el contrario en Lima presenta una 
correlación negativa.
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Por otro lado las demás variables que se emplearon en 
el estudio no fueron contribuyentes de incrementar 
la incidencia de la apendicitis en las dos poblaciones 
evaluadas.

CONCLUSIÓN
En conclusión, se encontró que los factores asociados 
a la diferencia en la incidencia de la apendicitis aguda 
en las poblaciones estudiadas fueron la ingesta de 

líquidos, ingesta de carbohidratos, ingesta de frutas, 
esfuerzo físico, temperatura ambiental y humedad 
relativa. Se considera que se debe hacer un estudio 
de factores asociados a la incidencia de apendicitis 
que sea mayor el número y un mayor periodo de 
recopilación de datos. Se recomienda tener presente 
estas características a la hora del primer contacto con 
el paciente.

Tabla 5
Análisis bivariado – Posoperatorias.

Variable Indicador
Pichari 
BIM116

Lima 

BIM019
Total

Valor p

N(55) % N(37) % N(92) %

Tiempo operatorio

Menos de 1 hora 47 85.5 34 91.9 81 88

<0.627De 1 a 2 horas 6 10.9 2 5.4 8 8.7

Más de 2 horas 2 3.6 1 2.7 3 3.3

Cirugía realizada

Apendicetomía convencional 42 76.4 26 70.3 68 73.9

<0.808
Apendicetomía convencional + 

Drenaje 6 10.9 5 13.5 11 12.0

Apendicetomía convencional + 
LCP + Drenaje 7 12.7 6 16.2 13 14.1

Estadio de la apendicitis

Congestiva 12 21.8 8 21.6 20 21.7

<0.966
Supurada 34 61.8 22 59.5 56 60.9

Gangrenada 7 12.7 6 16.2 13 14.1

Perforada 2 3.6 1 2.7 3 3.3

Tabla 4
Análisis bivariado – Laboratoriales.

Variable Indicador
Pichari 
BIM116

Lima 

BIM019
Total

Valor p

N(55) % N(37) % N(92) %

Leucocitosis

(/mm3)

10 000 a 15 000 10 18.2 6 16.2 16 17.4
<0.47715 001 a 20 000 43 78.2 31 83.8 74 80.4

Mayor a 20 000 2 3.6 0 0.0 2 2.2

PCR 

(mg/dl)

1 a 10 7 12.7 2 5.4 9 9.8

<0.670
10.1 a 20 27 49.1 18 48.6 45 48.9
20.1 a 50 14 25.5 11 29.7 25 27.2

Mayor a 50 7 12.7 6 16.2 13 14.1

Desviación izquierda
Si 32 58.2 21 56.8 53 57.6

<0.892
No 23 41.8 16 43.2 39 42.4
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RESUMEN
La tuberculosis es la primera causa de muerte por un 
agente infeccioso en el mundo y se presenta en bajo 
porcentaje en el tubo digestivo. Cuando compromete 
el intestino puede llevar a complicaciones graves que 
necesitan un tratamiento quirúrgico de emergencia y 
requerirá de una unidad especializada para el manejo 
postoperatorio. Nosotros reportamos el caso de una 
mujer joven con antecedente de tuberculosis pulmonar 
sin tratamiento que desarrolló una perforación 
intestinal, como complicación de la tuberculosis 
intestinal. Se realizó una resección intestinal y 
yeyunostomía proximal. Evolucionó con falla intestinal 
e inició rehabilitación intestinal. El reto fue iniciar el 
tratamiento antituberculoso, la nutrición enteral y la 
vía oral. El manejo estuvo a cargo de la Unidad de Falla 
Intestinal de nuestro hospital, instalándose al inicio 
nutricional parenteral y tratamiento antituberculoso 
individualizado. Esto permitió someter a la paciente 
a una cirugía de restitución autóloga del tránsito 
gastrointestinal y completar el tratamiento 
antituberculoso vía oral por 1 año.

Conclusión: Los pacientes con Falla Intestinal producto 
de una resección intestinal por tuberculosis complicada 
deben ser manejados por unidades especializadas y el 
tratamiento para la tuberculosis debe ser individualizado 
cuando la longitud intestinal es menor a 150 cm hasta 
concluir con la rehabilitación intestinal. 

Palabras clave: Tuberculosis.

ABSTRACT
Tuberculosis is the first cause of death due to an 
infectious agent in the world and occurs in low 
percentage in the digestive tract. When the intestine 
is involved, it can lead to serious complications 
that require emergency surgical treatment and 
will require a specialized unit for postoperative 
management. We report the case of a young woman 
with past medical history of untreated pulmonary 
tuberculosis who developed an intestinal perforation, 
as a complication of intestinal tuberculosis. An 
intestinal resection and proximal jejunostomy were 
performed. She developed with intestinal failure and 
began intestinal rehabilitation. The challenge was to 
initiate antituberculous treatment, enteral nutrition, 
and oral feeding. The management was in charge of 
the Intestinal Failure Unit of our hospital, installing at 
the beginning parenteral nutrition and individualized 
antituberculosis treatment. This allowed the patient 
to undergo an autologous restitution surgery of 
the gastrointestinal tract and to complete the 
antituberculous treatment orally for 1 year.

Conclusion: Patients with intestinal failure due to 
intestinal resection due to complicated tuberculosis 
should be managed by specialized units and 
treatment for tuberculosis should be individualized 
when the intestinal length is less than 150 cm until 
the end of intestinal rehabilitation.

Key words: Tuberculosis.
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INTRODUCCIÓN
La tuberculosis es la primera causa de muerte en el 
mundo por un agente infeccioso producida por el 
Mycobacterium tuberculosis y afecta actualmente 
a millones de personas en el mundo1. Es una 
enfermedad que compromete principalmente el 

pulmón en una relación de diez a uno sobre la 
presentación extrapulmonar 1. 

El Mycobacterium tuberculosis llega al aparato 
digestivo principalmente por deglución del esputo 
infectado; en el estómago resiste la acción del pH 
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ácido y pasa al intestino delgado. Es fagocitado 
por el macrófago, preferentemente en el área 
ileocecal, donde se localizan más frecuentemente 
las lesiones. Ingresa a la mucosa y es presentado 
al tejido linfoide de la submucosa donde 
estimula la respuesta inflamatoria tisular genera 
tuberculomas, que es la lesión patognomónica 
de esta enfermedad y está formado por células 
epiteliales, células mononucleares y células 
gigantes o de Langhans 2. 

Este proceso genera una endarteritis y deficiente 
irrigación con necrosis y ulceración de la mucosa 
(forma ulcerativa) que en raras veces llega a la 
perforación intestinal. De otra manera las úlceras se 
cicatrizan y pueden acompañarse de una reacción 
fibroblástica intensa que se produce principalmente 
en la submucosa y subserosa (forma hipertrófica), 
provocando engrosamiento de la pared, estrecheces 
del lumen y obstrucción intestinal 2.

Clínicamente produce dolor abdominal, alteración del 
patrón defecatorio, pérdida de peso, mala absorción y 
fiebre; incluso masa dolorosa en el cuadrante inferior 
derecho. Las principales complicaciones son la fístula 
entero-entéricas (30%), el sangrado digestivo (24%), 
la obstrucción (15%) y perforación intestinal (15%), 
llegando a requerir tratamiento quirúrgico3.

El Mycobacterium tuberculoso crece con lentitud y en 
ocasiones permanece latente en el huésped por años, 
por eso son relativamente resistentes a los efectos 
transitorios de los antibióticos. Mucho de los fármacos 
no penetran la pared celular de la micobacteria y 
gran parte de éstas viven dentro de los macrófagos, 
sumando otra barrera más que deben atravesar los 
fármacos. Son ágiles para desarrollar resistencia 
contra un solo fármaco de manera que para lograr 
un tratamiento eficaz es necesario administrar un 
esquema prolongado de por lo menos dos drogas a 
los que sea sensible 4.

Las drogas de primera línea para el tratamiento de la 
tuberculosis son la Isoniazida, Rifampicina, Etambutol 
y Pirazinamida que combinan el máximo nivel de 
eficacia con un grado aceptable de toxicidad. La 
mayoría de los pacientes toleran bien este esquema 
y se curan. La absorción de estas drogas se realiza por 
vía enteral y utilizan la circulación enterohepática para 
llegar al hígado y producir su primera degradación 
a metabolitos activos; de allí se difunden a los 
tejidos y luego se eliminan por vía renal y biliar5. A 
consecuencia de una cirugía resectiva y/o derivativa 
por la tuberculosis intestinal, se produce una falla 
intestinal, la cual se caracteriza por una brusca pérdida 
anatómica de la superficie absortiva del intestino 6.

Los avances en medicina han permitido contar 
con unidades especializadas y nutrición parenteral 
para mejorar la sobrevida de los pacientes con falla 
intestinal, sin embargo, para el tratamiento enteral 
antituberculosis se cuenta con poca evidencia en la 
literatura que explique la variabilidad en la absorción 
de estas drogas por efecto de la Falla Intestinal 7.

La aparición de resistencia al tratamiento estándar 
antituberculosis ha llevado a usar drogas de segunda 
y tercera línea de administración parenteral que 
generalmente son menos eficaces, más tóxicas 
y costosas. Estas características prolongan el 
tratamiento y aumentan la posibilidad de eventos 
adversos, por eso se recomienda su uso en situaciones 
muy especiales, como en Falla Intestinal 8.

Presentamos el caso de una paciente con falla 
intestinal operada por tuberculosis intestinal 
complicada donde se utilizó un tratamiento 
específico individualizado por la falta de garantía en 
la absorción enteral del esquema I.

REPORTE DEL CASO
Mujer de 26 años que ingresa a emergencia el 
27/06/2015 con 2 días de dolor abdominal difuso, 
vómitos biliosos, fiebre, ausencia de flatos y 
deposiciones. Tenía diagnóstico de tuberculosis 
pulmonar BK dos meses previos con abandono de 
tratamiento. Niega cirugías previas y alergias.  A su 
ingreso pesabas 37.5 Kg, IMC 15.4. Taquicárdica, 
hipotensa y polipnéica, mal estado general, 
deshidratada. En pulmones se auscultaron roncos 
bilaterales, abdomen sin RHA, signos peritoneales y 
rebote presentes. Su diagnóstico fue Shock Séptico 
por Abdomen agudo y recibió reanimación con fluidos 
y vasopresores e inicio de antibióticos de amplio 
espectro. Laboratorio: Hemograma; Leucocitos 5,100, 
abastonados 8%, Hb 10.2, Glucosa 88 mg%, Urea 
240mg% y Creatinina 3.8 mg%, Albumina 1.9.  pH 
7.21, HCO3 18, Lactato 4.8.  Tomografía abdominal: 
neumoperitoneo, líquido libre y edema de asas.

Sometida a una Laparotomía exploratoria de 
emergencia. Se realizó una resección de 60 cm de 
yeyuno-íleon y yeyunostomía a 120 cm del ligamento 
de Treitz. Se halló 2 perforaciones antimesentéricas 
asociadas a múltiples estrecheces y granulomas en un 
segmento de 60 cm a 120 cm del ligamento de Treitz, 
2 litros de líquido intestinal libre en cavidad, fibrina 
interasas y con abscesos tabicados. El segmento 
distal de íleon fue cerrado a 120 cm de la VIC.

A las 72 horas se realizó una relaparotomía programada 
para second look, lavado de cavidad y colocación 
de una sonda nasoyeyunal para alimentación. Se 
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evidenció control del foco infeccioso y se cerró el 
abdomen.

Se confirmó el diagnóstico de tuberculosis pulmonar 
con BK sensible a Isoniazida y Rifampicina por el cultivo 
con el método MODS (Microscopic Observation Drug 
Susceptibility assay) y la tuberculosis intestinal por 
estudio anatomo-patológico. En el postoperatorio 7 
inicio NP.

Cumplió 15 días de tratamiento antibiótico por la 
peritonitis. Cuando recuperó el íleo postoperatorio 
inició tratamiento antituberculoso por SNG 
(Rifampicina 600mg, Isoniazida 300mg, Etambutol 
800mg, Pirazinamida 1gr) pero se suspendió por 
ocasionar altos flujos ileales (mayores a 1000cc) 
y la NP también por desarrollarse dos episodios 
consecutivos de sepsis asociadas al catéter venoso 
central (Estafilococo aureus y Cándida parapsilosis 
respectivamente) que obligó a su retiro.

Ante esta situación se reevaluó el caso y se indicó: 
NE trófica y progresar a tolerancia; tratamiento 
individualizado antituberculoso con Amikacina 
600mg c/24h EV, Ciprofloxacino 400mg c/12h EV, 
Ampicilina/Sulbactán 1.5g c/6h EV, Meropenen 
1gr c/8h EV, Isoniazida 250 mg c/24 h elixir VO y 
Rifampicina 400 mg c/24 h suspensión VO y además 
sintomáticos (Loperamida y Omeprazol). 

Gráfico 1
Evolución

Estas medidas permitieron asegurar un tratamiento 
para la tuberculosis y ganar tolerancia enteral. Luego 
de 3 meses de la primera cirugía se le realizó la cirugía 
de restitución autóloga del tránsito gastrointestinal 
(CRATGI) con anastomosis de 110 cm de yeyuno con 
110 cm de íleon y una enteroscopía transoperatoria 
para evaluar enfermedad residual. En los hallazgos 
no hubo evidencia macroscópica ni endoscópica 

de enfermedad granulomatosa. Evolucionó 
favorablemente y al 10° día postoperatorio inicio el 
tratamiento antiTB de primera línea por vía oral. La 
Anatomía Patológica de los cabos resecados en la 
CRATGI no mostró granulomas. Salió de alta con 
buena evolución y cumplió un año de tratamiento 
antituberculoso por vía oral. Peso actual 50 Kg (2 años 
después). 

DISCUSIÓN
La tuberculosis (TB) es una pandemia y representa 
un grave problema de salud pública. Una forma 
de presentación clínica poco frecuente es la TB 
intestinal que en ocasiones involucra al cirujano en la 
atención de las complicaciones como la obstrucción 
o la perforación intestinal 3 y que llevarían en algunos 
casos a una resección intestinal y enterostomías que 
pueden ocasionar una Falla Intestinal (FI) 6.

La FI es un estado transitorio donde el intestino es 
incapaz de absorber nutrientes, agua y electrolitos 
suficientes para mantener la vida del paciente. La 
Nutricional Parenteral (NP) es la piedra angular 
en el tratamiento de este problema hasta que se 
restablezca el tránsito gastrointestinal o se adapte 
el intestino remanente9. Además, la FI acarrea 
profundas deficiencias en la farmacocinética y la 
biodisponibilidad de la medicación oral 10.

En el escenario de esta paciente con FI y TB ameritó 
el manejo por la Unidad de Falla Intestinal por lo 
complejo del caso. Se priorizó el tratamiento del shock 
séptico y control de la fuente infecciosa para luego 
manejar la FI. El objetivo principal fue la rehabilitación 
intestinal; es decir, potenciar al máximo la capacidad 
absortiva y digestiva del tracto gastrointestinal 
residual. Este protocolo incluye el soporte nutricional 
(enteral trófica y parenteral), farmacológico (agentes 
antiperistálticos: Loperamida, antisecretores: 
Omeprazol, suplementos vitamínicos, minerales y 
fluidos) y la rehabilitación quirúrgica (CRATGI) 9.

El otro pilar importante es la terapia antiTB. El 
tratamiento estándar incluye las drogas por vía oral 
5 que deben iniciarse inmediatamente después que 
se recupere el íleo postoperatorio. Sin embargo, 
luego de una resección intestinal debe analizarse 
la longitud intestinal, la integridad del intestino 
residual y la velocidad del tránsito intestinal; factores 
que influencian en la absorción concentración sérica 
de Rifampicina e Isoniazida en enfermos con TB 
intestinal comparado con personas sanas, debido a su 
menor área de absorción 5. Clínicamente la tolerancia 
se evalúa monitorizando el volumen de las pérdidas 
por la enterostomía: que no se incrementen ni sean 
mayores a un litro; pues esto generaría trastornos 
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metabólicos por la gran pérdida de agua, electrolitos, 
nutrientes y obviamente de los fármacos antiTB.

Este síndrome de malabsorción es una condición 
comórbida frecuente en la mayoría de los pacientes 
con TB ya que está asociado con un deterioro 
específico de la absorción en los intestinos causado 
por la infección misma y por el impacto negativo 
de los fármacos antiTB en el epitelio del estómago 
y los intestinos 11. Ante esta situación, insistir con 
la vía enteral es perjudicial por que no se llegaría 
a absorber la droga en pleno y conseguir la dosis 
terapéutica, facilitando el progreso de la enfermedad 
y la generación de micobacterias resistentes; motivo 
por el cual se justifica la administración parenteral de 
fármacos antiTB 5. 

De los fármacos de primera línea, la Isoniazida y 
Rifampicina están disponibles en preparaciones 
parenterales, pero no en el Perú, quedando el resto 
de las drogas parenterales para el uso individualizado 
como: Aminoglicósidos, Quinolonas, Linezolid, 
Carbapenem y Ampicilina/Sulbactán 5.

En nuestro medio, la decisión de mantener la 
Isoniazida (elixir) y la Rifampicina (suspensión) por 
vía enteral como núcleo básico del tratamiento, 
se basó en la alta sensibilidad del micobacterium 
tuberculoso a ellas, la buena tolerancia y la facilidad 
de su absorción. El esquema individualizado indicado 
por la mala absorción, en este caso aseguro el 
cumplimiento y efectividad del esquema antiTB 5.

La nutrición enteral (NE) administrada a través de 
una sonda y con bomba de infusión estimula el 
trofismo intestinal, mejora la absorción y disminuye 
las pérdidas por yeyunostomía. Esto posibilita 
incrementar el volumen de NE, manejar mejor el 
balance hídrico y abandonar la NP al cumplir con más 
del 60% de los requerimientos nutricionales por vía 
enteral 9.

Se sabe que el 70% del tejido inmunológico del ser 
humano se encuentra asociado al intestino. Esta 
característica hace que el intestino sea considerado 
un órgano inmunológico y como tal responderá ante 
una infección intestinal o extraintestinal 12. Es así que 
luego de estabilizar las pérdidas por la enterostomía, 
estos pueden aumentar inexplicablemente y ser el 
único signo de infección (absceso residual, infección 
urinaria, infección por catéter central, etcétera) lo 
que lleva a veces a suspender la nutrición enteral 
temporalmente hasta encontrar el foco infeccioso, 
pues mientras no se controle no disminuirán las 
pérdidas por enterostomía.

Gráfico 2
TAC Abdominal: Neumoperitoneo, edema de asas 

delgadas, abundante líquido en cavidad.

En los pacientes con FI que logran sustituir la NP 
por la NE se consideran que están rehabilitando su 
intestino (hipertrofia e hiperplasia de las vellosidades, 
elongación y dilatación del intestino) por que han 
logrado independencia nutricional enteral; sin 
embargo, hacer que el paciente se alimente por la 
boca y reciba el esquema I antiTB por vía oral puede 
tomar meses o años 9. Una parte de la rehabilitación 
intestinal es la cirugía de restitución autóloga del 
tránsito gastrointestinal (CRATGI), que lleva a un 
paciente de falla intestinal tipo 1 a tipo 3 por que 
recluta el intestino distal, la válvula ileocecal y el 
colon, con mejor respuesta a la rehabilitación 6.
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Se espera ocho semanas como mínimo para realizar 
la CRATGI posterior al cierre del abdomen, tiempo 
suficiente para que culmine el proceso fibroplástico 
de la cicatrización y se encuentre una cavidad 
abdominal menos hostil con adherencias más laxas 
13. Un requisito fundamental es que el paciente llegue 
en buenas condiciones nutricionales (Índice de 
Masa Corporal >18, Albumina >3,5 mg%) y se pueda 
asegurar el éxito de la sutura intestinal; pero también 
es cierto que la consolidación de una anastomosis 
depende de una adecuada nutrición peri operatoria14, 
ya que la adecuada función celular y el depósito de 
fibroblastos en la línea de sutura se obtienen con 
repleción celular, datos que no siempre se refleja en 
los parámetros de laboratorio15. 

Por último, la efectividad del tratamiento 
individualizado para la TB intestinal se confirmó 
con los hallazgos operatorios, pues el estudio de 
patología no mostró enfermedad granulomatosa en 
la última cirugía.

Gráfico 3
Hallazgos operatorios: Perforaciones, 

estrecheces, granulomas.

Gráfico 4
CRATGI: Enteroscopía intraoperatoria: normal. 

Anastomosis 1 plano, polipropileno 3/0.

Gráfico 5  
Patología: Granuloma subseroso (H. Eosina), 

bacilo de Koch (Z. Neelsen).

 

Bacilo de koch
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
En conclusión, el manejo de la FI asociada a TB 
intestinal debe ser multidisciplinario para lograr la 
curación de un caso complejo y recomendamos que 

se debe iniciar un tratamiento individualizado para 
la TB en caso que la Longitud Intestinal Residual sea 
menor a 150 cm.
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RESUMEN
Objetivo: Describir las característica y resultados 
de los pacientes sometidos a Cirugía de Control de 
Daños por Sepsis Abdominal en el servicio de Cirugía 
de Emergencia y Cuidados Críticos Quirúrgicos del 
Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen de 
Lima-Perú. 

Materiales y Métodos: Serie de casos de pacientes 
sometidos a Cirugía de Control de Daños por sepsis 
abdominal del 2011 al 2017. Los criterios de inclusión 
fueron pacientes mayores de 18 años, sepsis 
abdominal en shock séptico (Falla Multiorgánica, 
APACHE II > 15). Se realizó resección intestinal y 
cierre de ambos cabos intestinales (proximal y distal), 
dejados dentro del abdomen utilizando un Cierre 
Temporal del Abdomen. Se ejecutó la relaparotomía 
programada en 48 a 72 horas. En esta segunda cirugía 
se elaboró una anastomosis primaria retardada o 
una ostomía primaria retardad y cierre definitivo 
del abdomen en una o más relaparotomías. Se 
evaluó la mortalidad y complicaciones hasta los 30 
días postoperatorios. Los datos se analizaron con el 
paquete estadístico STATA 11. 

Resultados: Se reclutaron 17 pacientes (0.21%) que 
fueron sometidos a Cirugía de Control de Daños de 
los 8,164 pacientes operados por emergencia en este 
periodo de tiempo. La mediana fue de 79 años (26-95 
años) y el 58.82% fueron varones. El 94.11% tuvieron 
al menos una comorbilidad (diabetes, hipertensión, 

etc.). La mediana de la puntuación de APACHE II fue de 
26 (16-32). El diagnóstico más frecuente fue isquemia 
intestinal con perforación (58.82%). El 52.94% de los 
pacientes no ingresaron a la Unidad de Cuidados 
Intensivos después de la primera cirugía; en ellos la 
mortalidad fue 24 veces mayor en comparación con 
los que sí pudieron ingresar. El 95% de las muertes 
se atribuyeron a no ingresar a la Unidad de Cuidados 
Intensivos. En la relaparotomía programada se realizó 
una anastomosis primaria retardada en el 37.50 % de 
los casos (que corresponde al 83.3% de los admitidos 
en la Unidad de Cuidados Intensivos) y una ostomía 
retardada en los restantes; 1 paciente falleció antes de 
la relaparotomía. La mortalidad global fue del 47.06% 
y la mortalidad neta 29.41% cuando se excluyó las 
causas no relacionadas a la cirugía (1 paciente con 
Infarto Agudo de Miocardio y 2 pacientes con Trombo 
Embolismo Pulmonar). 

Conclusiones: La realización de una Cirugía de 
Control de Daños en pacientes seleccionados con 
sepsis abdominal en shock séptico es factible y 
puede disminuir la mortalidad y tiene relación 
directa con la reanimación en la Unidad de Cuidados 
Intensivos, después de la cirugía inicial, que permitió 
una anastomosis primaria retardada, en la mayoría de 
los casos, con una menor mortalidad.

Palabra clave: Cirugía de control de daños, abdomen 
abierto, sepsis abdominal, anastomosis primaria 
retardada.
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ABSTRACT
Objective: To describe the characteristics and 
outcomes of patients undergoing Damage Control 
Surgery for Abdominal Sepsis in the Emergency 
Surgery and Surgical Critical Care service of the 
Guillermo Almenara Irigoyen National Hospital in 
Lima-Peru. 

Materials and Methods: Case series of patients 
undergoing Damage Control Surgery for abdominal 
sepsis from 2011 to 2017. The inclusion criteria were 
patients over 18 years of age, abdominal sepsis in 
septic shock (Multiorgan Failure, APACHE II> 15). 
Intestinal resection and closure of both intestinal 
ends (proximal and distal), left inside the abdomen, 
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sing a Temporary Abdomen Closure. The planned 
relaparotomy was performed within 48 to 72 hours. In 
this second surgery, a delayed primary anastomosis or 
delayed primary ostomy was created and the abdomen 
was definitively closed in one or more relaparotomies. 
Mortality and complications were evaluated up to 30 
days postoperatively. The data were analyzed with the 
statistical package STATA 11. 

Results: 17 patients (0.21%) who underwent Damage 
Control Surgery were recruited from the 8,164 
patients operated for emergency in this period. The 
median was 79 years (26-95 years) and 58.82% were 
male. 94.11% had at least one comorbidity (diabetes, 
hypertension, etc.). The median APACHE II score was 
26 (16-32). The most frequent diagnosis was intestinal 
ischemia with perforation (58.82%). 52.94% of the 
patients were not admitted to the Intensive Care 
Unit after the first surgery; mortality in them was 24 
times higher compared to those who were admitted. 
95% of the deaths were attributed to not entering 

the Intensive Care Unit. In the planned relaparotomy, 
a delayed primary anastomosis was performed in 
37.50% of the cases (corresponding to 83.3% of those 
admitted to the Intensive Care Unit) and a delayed 
ostomy in the remainder; 1 patient died before 
relaparotomy. Global mortality was 47.06% and net 
mortality 29.41% when causes not related to surgery 
were excluded (1 patient with Acute Myocardial 
Infarction and 2 patients with Pulmonary Embolism 
Thrombus).

Conclusions: performance of Damage Control 
Surgery in selected patients with abdominal sepsis 
in septic shock is feasible and can reduce mortality 
and is directly related to resuscitation in the Intensive 
Care Unit, after the initial surgery which allowed the 
development of a delayed primary anastomosis in 
most cases and was associated with lower mortality.

Keyword: Damage control surgery, open abdomen, 
abdominal sepsis, delayed primary anastomosis.

INTRODUCCIÓN
A inicios del siglo XX la mortalidad por sepsis 
abdominal era muy alta y superaba el 90%, pero con 
la inclusión de la cirugía, los antibióticos y el cuidado 
intensivo disminuyó sustancialmente. Sin embargo, 
este progreso no ha tenido mayor modificación 
desde los años 1970 1, manteniéndose alta en sepsis 
abdominal asociada a shock séptico 67.8 % 2.

A este último grupo se le ha sometido a la cirugía 
de control de daños con el afán de disminuir la 
mortalidad. Pero existe poca evidencia que demuestre 
su beneficio en el abdomen no traumático 3.

Se asume que el beneficio se debe al soporte 
hemodinámico y metabólico luego de la cirugía 
abreviada, lo cual limita el daño tisular inducido por 
la sepsis y disminuye la liberación de mediadores 
inflamatorios, la falla de órganos y la mortalidad 
4. En el fluido peritoneal de la peritonitis se ha 
demostrado la presencia de interleucina 6 (IL-6), que 
es el mediador inflamatorio de mayor valor predictivo 
para la mortalidad 5 y su dosaje en este fluido es 
1000 veces mayor que en sangre periférica (6). Esta 
“ascitis inflamatoria” puede perpetuar la lesión de 
los órganos y levarlos a disfunción. Su eliminación 
de la cavidad peritoneal con el lavado realizado 
en la relaparotomía puede romper este ciclo. La 
relaparotomia se ejecuta luego de 48 a 72 horas 
para solucionar definitivamente el daño anatómico y 
además eliminar la ascitis inflamatoria.

Se ha demostrado experimentalmente que los 
lavados de la cavidad abdominal en pacientes 
sometidos a la Cirugía de Control de Daños (CCD) 
por sepsis abdominal tendrían un efecto beneficioso, 
ya que mejora la perfusión microvascular, reduce la 
lesión tisular, elimina los mediadores inflamatorios (IL-
6) 7,8 y reduce la inflamación sistémica, disminuyendo 
la disfunción de órganos y la muerte 9. Sin embargo, 
aún no hay suficiente evidencia 10.

El objetivo de este trabajo es describir los resultados 
de nuestro hospital en la aplicación de la CCD en 
pacientes seleccionados con sepsis abdominal y 
shock séptico.

SERIE DE CASOS
Esta es una serie de casos se incluyeron a todos los 
pacientes con diagnóstico de sepsis abdominal y 
shock séptico sometidos a Cirugía de Control de Daños 
ingresados entre el 1º de enero del 2011 al 31 de 
diciembre del 2017. Los criterios de inclusión fueron: 
pacientes mayores de 18 años con sepsis abdominal en 
shock séptico [Falla Multiorgánica definida por el score 
de Marshall 23, puntuación de APACHE II mayor a 15 y con 
soporte vital (vasopresores y/o ventilación mecánica)]. 

En la laparotomía inicial se realizó una incisión 
mediana, la resección del segmento intestinal 
comprometido como parte del control de la fuente 
de infección; cierre de los cabos intestinales (proximal 
y distal) que quedaron dentro del abdomen. 
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Se manejó el Abdomen Abierto con un Cierre Temporal 
utilizando una doble bolsa de Laparostomía (la primera 
lamina sin sujeción entre las vísceras abdominales 
y el peritoneo parietal y la segunda lamina fijada a 
piel con sutura continua con nylon 3/0) en todos 
los casos. Luego los pacientes fueron derivados a 
la Unidad de Cuidados Intensivos o a la Unidad de 
Cuidados Críticos Quirúrgicos, a la cual ingresaron de 
acuerdo a la disponibilidad de camas en ese momento. 
Después de 48 a 72 horas de reanimación se procedió 
a una relaparotomía programada dependiendo de la 
estabilidad del paciente. 

En esta cirugía se elaboró una anastomosis primaria 
retardada o una enterostomía diferida si la demanda 
de vasopresores era menor o mayor a 0.1 µg/Kg/
min de noradrenalina respectivamente, como único 
soporte cardiovascular. Finalmente se procedió al 
cierre del abdomen; en algunos casos requirió más 
de 1 relaparotomía programada se utilizó Sistemas 
de Presión Negativa de acuerdo con el grado de 
contaminación hallado ectoscópicamente. Se evaluó 
la mortalidad y las complicaciones hasta los 30 días 
postoperatorios. Los datos se ingresaron en una hoja 
de Excel y se procesaron con el paquete estadístico 
STATA 11.  Para el análisis se usó mediana y rangos 
intercuartílo por ser la muestra pequeña y eliminar la 
variabilidad, chi2 y prueba de McNemar.

RESULTADOS
Se incluyeron 17 pacientes (0.21%) sometidos a CCD. 

La mediana de la edad fue de 79 años (26-95 años), 
el 58.82% fueron varones; 52.94 % eran diabéticos y 
70.58% hipertensos.  El 94.11% tuvieron al menos 
una comorbilidad. La mediana de la puntuación de 
APACHE II fue de 26 puntos (16-32). El tiempo de 
enfermedad desde el inicio de los síntomas hasta la 
cirugía promedio fue de 2.2 días (1-7 días). Tabla Nº 1.

Tabla 1
Epidemiologia

N° Pacientes 17
Edad 72 años (26-95 años)
Varones 58.82%
Diabetes mellitus 52.94%
Hipetensión arterial 70.58%
1 Comorbilidad 94.11%
Apache II  24.58 puntos (23-32)
Tiempo de enfermedad  2.2 días (1-7)

El diagnóstico más frecuente fue isquemia intestinal 
con perforación (58.82%) seguido de hernia interna 
estrangulada con perforación y vólvulo intestinal 
perforado (11.7% cada uno), tabla Nº 2.

Tabla 2
Diagnóstico

Diagnóstico N Porcentaje
Isquemia Intestinal 10 58.9%
H. Interna Estrangulada 2 11.7%
Vólvulo Intestinal 
Perforado 2 11.7%

H. Crural Estrangulada 1 5.9%
Perforación Ileal 1 5.9%
Dehiscencia 
Ileotransversa 1 5.9%

 TOTAL 17 100%

La mediana del tiempo operatorio de la primera 
cirugía fue de 48 minutos (30-115 minutos). El 52.94 
% (9/17) de los pacientes no tuvieron acceso a Unidad 
de Cuidados Intensivos (UCI) y en ellos el riesgo de 
fallecer fue de 24 veces mayor que los que sí ingresaron 
(OR 24.5 IC 1.31-1256.13 Chi2 7.24 p=0.007) además, 
el 95% de las muertes se las atribuye a no haber 
ingresado a la UCI (Fracción atribuible 0.95 IC 0.23-
0.99). Tabla Nº 3.

Tabla 3
Ingreso a UCI y anastomosis

Vivos Fallecidos Total
Anastomosis 4 0 4
Ostomías 1 5 6
TOTAL 5 5 10

(*) 1 paciente no fue a UCI y falleció.
OR 24.5 IC 1.310504-1256.132 (exact)
Fracción Atribuible 0.9591837  IC 0.2369346-
0.9992039
chi2 = 7.24 p = 0.0071

El 81.25% (13/16 pacientes) de las relaparotomías 
programadas se realizaron a las 48 horas y las 
restantes 18.75% (3/16) a las 72 horas.

Se realizó anastomosis primaria retardada (APR) en 
el 37.50 % (6/16) de los casos; la mayoría (5 de ellos, 
que corresponde al 83.3% de los pacientes) fueron 
reanimados en la UCI e ingresaron a la relaparotomía 
programada sin vasopresores o con dosis bajas 
(infusión de noradrenalina < 0.1 µg/Kg/min); se 
elaboró una ostomía primaria retardada (OPR) en los 
restantes 62.50% (10/16). La probabilidad de hacer 
una APR fue 12 veces más probable en los pacientes 
que ingresaron a UCI (OR 11.6 IC 1.67-628.35 Chi2 4.27 
p=0.038) en comparación con los que no ingresaron; 
el 91% de las APR se atribuyen al haber ingresado a la 
UCI (Fracción atribuible 0.91 IC 0.47-0.99). Un paciente 
falleció antes de la primera relaparotomía, tabla Nº 4.
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Tabla 4
Ingreso a UCI y Mortalidad

  no UCI UCI Total % Expuesto
Fallecido 7 1 8 87.5%
Vivo 2 7 9 22.2%
TOTAL 9 8 17

OR 11.66667 IC 0.6795663- 628.3507
Fracción Atribuible 0.9142857 IC 0.4715268-
0.9984085
chi2 = 4.27 p = 0.0389

Se procedió al cierre del abdomen en todos los 
casos: el 68.75 % (11/16 pacientes) en la primera 
relaparotomía y el 31.25% (5/16 pacientes) 
requirió más de una relaparotomía (2, 3, 3, 3 y 2 
relaparotomías respectivamente; promedio 2.6 
relaparotomías programadas) para descontaminar el 
abdomen y cierre definitivo; cuando se requirió más 
de 2 relaparotomías se utilizó el Sistema de Presión 
Negativa. Se consiguió el 100% de cierre facial. 
Posterior al cierre definitivo del abdomen fueron 
sometidos a una relaparotomía no programada en 
2 pacientes. Uno por lesión inadvertida (se realizó 
sutura de la perforación) y el otro por progreso 
de la isquemia intestinal (se procedió a resección 
y enterostomía); ambos con buena evolución 
postoperatoria.

10 pacientes tuvieron el diagnóstico de isquemia 
intestinal y se les realizó una resección del segmento 
intestinal comprometido. En la relaparotomía, en el 
grupo que se realizó una APR (4 pacientes) no presentó 
mortalidad a los 30 días en comparación con el grupo 
de pacientes que se les elaboró una OPR (6 pacientes) 
(0 vs 83.3% chi2 6.67 p=0.0098) tabla Nº 5. 

Tabla 5
Anastomosis y sobrevida

Ingreso a 
UCI

2° Cirugía Si No Total % Expuestos
Anastomosis 5 1 6 83.3%
Ostomía 3 7 10 30.0%

8 8(*) 16

Chi2 = 6.67  p = 0.0098

También los pacientes con diagnóstico de isquemia 
intestinal tuvieron más del doble de riesgo de desarrollar 
una complicación tromboembólica postoperatoria (2 
pacientes con Desorden Cerebro Vascular isquémico 

que sobrevivieron y 2 pacientes con Trombo Embolismo 
Pulmonar que fallecieron) en comparación con los que 
no tuvieron Isquemia Intestinal (OR 2.5 IC 1.17-5.34 chi2 
6.0 p=0.014) tabla Nº 6.

Tabla 6
Isquemia intestinal y complicaciones 

tromboembólicas

Complicación No complicación Total
Isquemia 
Intestinal 4 6 10

No 
Isquemia 
Intestinal

0 7 7

Total 4 13 17

McNemar’s chi2 = 6.00    p = 0.0143
OR 2.5 IC 1.17023-5.340832

La mortalidad global fue del 47.05% (8/17 pacientes) 
y excluyendo las causas de muerte no derivadas 
directamente de la patología quirúrgica ni la cirugía (1 
paciente con Infarto Agudo de Miocardio y 2 pacientes 
con Trombo Embolismo Pulmonar) la mortalidad neta 
fue de 29.41% (5/17 pacientes) tabla Nº 7. 

Tabla 7
Causa de muerte

Causa Pacientes

DOMS 5
TEP 2
IMA 1
Total 8

Mortalidad global 47.06% (8/17 pacientes)
Mortalidad Neta 29.41% (5/17 pacientes)
Total Pacientes 17

Finalmente, el 100% de las muertes no quirúrgicas y 
el 80% de las muertes por causa quirúrgica no habían 
ingresado a UCI (chi2 4.0 p = 0.045), TABLA Nº 8.

Tabla 8
Ingreso a UCI y mortalidad no quirúrgica

Ingreso a UCI

Mortalidad No Si Total % 
Expuestos

No quirúrgica 3 0 3 100%

Quirúrgica 4 1 5 80%

Total 7 1 8

McNemar’s chi2 = 4.00    p = 0.0455
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DISCUSIÓN
Nuestro trabajo sugiere que la aplicación de la CCD en 
los pacientes graves con sepsis abdominal disminuye 
la mortalidad; para un score de APACHE II de 25, que 
fue el promedio en estos pacientes le corresponde 
una mortalidad predicha del 53% 11, en comparación 
con el 47% y 29% (mortalidad global y mortalidad 
neta respectivamente) hallada en nuestra serie.

Por definición, la CCD en peritonitis está indicada 
por tres razones: primero, porque la fuente 
infecciosa no puede ser controlada con una sola 
cirugía; en segundo lugar, porque el paciente no 
tolera la reparación definitiva y, en tercer lugar, 
porque la presencia de edema visceral extenso 
puede predisponer al desarrollo de Hipertensión 
Abdominal y Síndrome Compartimental Abdominal 
si se cierra el abdomen12.

Con este planeamiento por etapas, logramos realizar 
una anastomosis primaria retardada (APR) en más 
de un tercio (37.5%) de los pacientes y dejamos 
menos enterostomías, como hubiera quedado el 
paciente si al inicio se realizaba una cirugía definitiva. 
Significa que en los pacientes críticamente enfermos 
con peritonitis secundaria grave manejados con 
cirugías por etapas dejando los extremos intestinales 
cerrados, es factible realizar la APR con seguridad 
siempre y cuando se logre un adecuado control de la 
fuente infecciosa y se restaure la fisiología 13. Nosotros 
hicimos APR cuando el paciente recibía bajas dosis de 
vasopresores o no los recibía, lo cual fue influenciado 
por la reanimación efectiva en la UCI (83% de APR 
fueron reanimados en UCI). Al mejorar el soporte, se 
delimita la hipoxia tisular, disminuye la liberación de 
mediadores inflamatorios y se mejora la perfusión de 
los tejidos14, condición indispensable para el éxito de 
una anastomosis.

No obstante, la falta de aleatorización (anastomosis 
primaria versus anastomosis primaria retardada) en 
una serie de casos puede ser considerada un sesgo de 
selección como han criticado algunos autores 12, pues 
al mejorar el diseño del estudio, mejora la calidad de 
los resultados y su inferenciación, sin embargo, hacer 
una anastomosis primaria puede ir en contra de una 
cirugía inicial breve y la seguridad de la sutura.

El ingreso a UCI es indispensable, ya sea desde 
antes de la cirugía o después15, sin embargo, la 
poca disponibilidad de camas en estas unidades 
es prevalente en nuestra realidad y solo fueron 
admitidos la mitad de los pacientes. Esta falencia 

influyó negativamente en nuestros resultados, pues 
observamos que existió una mayor mortalidad y no 
permitió llevar al paciente a condiciones que permitan 
realizar una APR. Esta situación es una limitación 
de nuestro trabajo por no cumplir estrictamente 
con las etapas que se establecen en la CCD. En ese 
sentido, hemos observado que todos los pacientes 
que fallecieron por causas no quirúrgicas (Infarto 
Agudo de Miocardio, Tromboembolia Pulmonar) no 
estuvieron admitidos en la UCI; lo que puede sugerir 
que exista una relación directa16.

Por otro lado, los pacientes sometidos a CCD por 
el diagnóstico de Isquemia Intestinal mostraron 
una mayor incidencia de complicaciones 
tromboembólicas (Trombo Embolismo Pulmonar, 
Desorden Cerebro Vascular) en comparación con el 
resto de los pacientes. Esta asociación fisiopatológica 
está bien documentada 17,18, sin embargo, el peso 
estadístico de nuestros resultados es débil y no 
permite hacer inferencias; más bien abre un camino 
para futuros estudios en ese sentido con un mayor 
tamaño de muestra.

En nuestra serie también observamos que, evitando 
una enterostomía, evitamos la Falla Intestinal Aguda 
y disminuimos la mortalidad19. Significa que al 
realizar una APR y mantener la continuidad del tubo 
digestivo, se mantiene activo el sistema inmune 
intestinal el cual modula la respuesta inflamatoria y 
contribuye con la mejoría del paciente crítico20.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
Concluimos que la CCD, con el cumplimiento 
estricto de sus etapas, disminuye la mortalidad en 
pacientes con sepsis abdominal seleccionados por 
varios factores: la cirugía inicial abreviada evita el 
agotamiento fisiológico del paciente, una reanimación 
agresiva en UCI disminuye la isquemia tisular y 
atenúa la liberación de mediadores inflamatorios; 
la relaparotomía programada evacúa la ascitis 
inflamatoria y hace posible resolver definitivamente 
el daño anatómico en la segunda cirugía con una 
APR, que además, evitará mayor morbilidad (Falla 
Intestinal Aguda).

Queda pendiente aún definir si el uso de TPN en CCD 
es beneficiosa9 y aclararnos si la aplicación de la CCD 
en pacientes con diagnóstico de sepsis abdominal 
por Isquemia Intestinal tiene mayor probabilidad 
de ocasionar complicaciones tromboembólicas 
postoperatorias como sugiere nuestra serie.



 33 CIRUJANO Vol. 18 Nº 1   Revista de la Sociedad de Cirujanos Generales del Perú 

BIBLIOGRAFÍA
1. Wittmann DH, Schein M, Condon RE: Management 

of secondary peritonitis. Ann Surg 1996, 224:10–
18. A comprehensive review slanted towards 
staged abdominal repair.

2. Sartelli M, et al. Global validation of the WSES 
Sepsis Severity Score for patients with complicated 
Intraabdominal infections: a prospective 
multicenter study (WISS Syudy). World J Emerg 
Surg. 2015; 10:61.

3. Pirozzi N, et al., J Emerg Med Trauma Surg Care 
2016, 3: 014 Volume 3. Pag 1-7.

4. Dellinger RP, Levy MM, Carlet JM, Bion J, Parker 
MM, Jaeschke R, et al. Surviving sepsis campaign: 
international guidelines for management of 
severe sepsis and septic shock: 2008. Crit Care 
Med. 2008;36(1):296–327.

5. West AP, Shadel GS, Ghosh S. Mitochondria in 
innate immune responses. Nat Rev Immunol. 
2011; 11:389–402.

6. Determann RM, Van Till JWO, van Ruler O, van 
Veen SQ, Schultz MJ, Boermeester MA. sTREM-1 
is a potential useful biomarker for exclusion of 
ongoing infection in patients with secondary 
peritonitis. Cytokine. 2009; 46:36–42.

7. Zakaria el R, et al. Intraperitoneal resuscitation 
improves intestinal blood flow following 
hemorrhagic shock. Ann Surg. 2003;237(5)

8. Smith JW, Garrison RN, Matheson PJ, Franklin GA, 
Harbrecht BG, Richardson JD. Direct peritoneal 
resuscitation accelerates primary abdominal wall 
closure after damage control surgery. J Am Coll 
Surg. 2010;210(5)

9. Kirkpatrick AW, Roberts DJ, Faris PD, Ball CG, 
Kubes P, Tiruta C, et al. Active negative pressure 
peritoneal therapy after abbreviated laparotomy: 
the intraperitoneal vacuum randomized 
controlled trial. Ann Surg. 2015; 262:38–46.

10. Robledo FA, Luque-de-León E, Suárez R, Sánchez 
P, de-la-Fuente M, Vargas A, et al. Open versus 
closed management of the abdomen in the 
surgical treatment of severe secondary peritonitis: 
a randomized clinical trial. Surg Infect (Larchmt). 
2007; 8:63–72.

11. Knaus W. APACHE II: a severity of disease 
classification system. Critical Care 
Medicine 13(10):818-29 · November 1985

12. Leppäniemi A, Kimball EJ, De laet I, Balogh Z, De 
Waele JJ. Management of abdominal sepsis — 
a paradigm shift?. Anaesthesiol Intensive Ther 
2015, vol. 47, no 4, 400–408

13. Ordóñez CA, Sánchez AI, Pineda JA et al.: Deferred 
primary anastomosis versus diversion in patients 
with severe secondary peritonitis managed with 
staged laparotomies. World J Surg 2010; 34: 
169−176. doi: 10.1007/s00268-009-0285-y.

14. Moore LJ, Moore FA. Epidemiology of sepsis 
in surgical patients. Surg Clin North Am. 
2012;92(6):1425–43.

15. Membrilla-Fernandez E, Sancho-Insenser JJ, 
Girvent-Montllor M, Alvarez-Lerma F, Sitges-
Serra A: Effect of initial empiric antibiotic therapy 
combined with control of the infection focus 
on the prognosis of patients with secondary 
peritonitis. Surg Infect (Larchmt) 2014; 15: 
806−814. doi: 10.1089/sur.2013.240.

16. Mock C, et al. Guías para programas de mejora de 
la calidad en el trauma. World Health Organization. 
DISTRIBUNA EDITORIAL MÉDICA. 2012; 23-34.

17. Baena J, Álvarez B, Piñol P, Martín R, Nicolau M, 
Aiteg A, et al. Asociación entre la agrupación 
(clustering) de factores de riesgo cardiovascular y 
el riesgo de enfermedad cardiovascular. Rev Esp 
Salud Pública [online] 2002; vol 76, n. 1 [citado 
2014-02-09], pp. 07. 

18. Bogousslavsky J, Cachin C, Regli F, Despland Pa, 
Van Melle G, Kapenberg L, et al. Cardiac sources 
of embolism and cerebral infarction. Clinical 
consequences and vascular concomitants: The 
Lausanne Stroke Registry. Neurology 1991; 41: 
855-959.

19. Huamán E, Zegarra S, Valderrama R. Cirugía de 
Restitución Intestinal en Pacientes con Falla 
Intestinal Asociada a Sindrome de Intestino Corto. 
Cirujano. 2017, Vol.14, Nº1. Pág. 8-22

20. Tappenden K. Intestinal Adaptation following 
resection. Journal of Parenteral and Enteral 
Nutrition. 2014,38: Suplement 1.



 34 CIRUJANO Vol. 18 Nº 1   Revista de la Sociedad de Cirujanos Generales del Perú 

RESUMEN
La obstrucción intestinal se reconoce como 
una complicación asociada al bypass gástrico 
laparoscópico. Este estudio tuvo como finalidad 
informar la prevalencia de obstrucción intestinal 
precoz, evaluar la presentación clínica y describir el 
manejo mediante un estudio descriptivo, retrospectivo 
de reporte de casos de dos pacientes que desarrollaron 
obstrucción intestinal precoz luego del bypass gástrico 
laparoscópico, además de discutir la técnica quirúrgica 
que se utiliza en el Centro Laparoscópico Dr. Layme, 
Arequipa - Perú. Durante el periodo diciembre de 
2015 a enero 2019 se realizaron 338 cirugías de bypass 
gástrico laparoscópico, dos de los cuales reingresan 
dentro del primer mes de postoperados presentando 
dolor abdominal y taquicardia, diagnosticándose 
obstrucción intestinal precoz debido a adherencias, 
reoperándose con evolución favorable y alta 
médica. La técnica Wittgrove modificada disminuye 
considerablemente el riesgo de adherencias, 
disminuyendo asi la prevalencia de presentación 
de obstrucción intestinal precoz en pacientes 
postoperados de bypass gástrico laparoscópico.

Palabra clave: obstrucción intestinal, adherencias, 
bypass gástrico.

ABSTRACT 
Intestinal obstruction is recognized as a complication 
associated with laparoscopic gastric bypass. This 
study aims to report the prevalence of early intestinal 
obstruction, to evaluate the clinical presentation and 
to describe the management by means of a descriptive, 
retrospective study of two patients who developed 
early intestinal obstruction after laparoscopic 
gastric bypass, in addition to analyzing the surgical 
technique used in the Dr. Layme Laparoscopic Center, 
Arequipa - Peru. During the period from December 
2015 to January 2019, 338 laparoscopic gastric 
bypass surgeries were performed, two patients 
were readmitted within the first month after surgery 
presenting abdominal pain and… tachycardia. Early 
intestinal obstruction due to adhesion was diagnosed 
and they underwent reexploration followed by a 
good recovery and discharge. thus, decreasing the 
prevalence of early intestinal obstruction in patients 
who undergo laparoscopic gastric bypass.  

Keyword: intestinal obstruction, adhesions, gastric 
bypass.
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INTRODUCCIÓN 
Solo en el 2018 se realizaron más de 685,000 
procedimientos bariátricos metabólicos en 62 países, 
la mayoría de los cuales representan la gastrectomía 
en manga, seguido del bypass gástrico en Y de Roux 
y el bypass gástrico de una sola anastomosis1. La 
mayoría de los procedimientos (98 %) se realizaron 

por vía laparoscópica y aproximadamente el 72 % 
de los pacientes sometidos a este procedimiento 
son mujeres1,2 . La cirugía de bypass gástrico 
actualmente es el tratamiento gold standard de 
la obesidad, con una mejoría en los resultados de 
pérdida de peso y comorbilidades relacionadas con la 
obesidad en comparación con los procedimientos no 
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quirúrgicos3,4,5 . Si bien la cirugía de bypass gástrico 
laparoscópica tiene un excelente perfil de seguridad, 
pueden ocurrir complicaciones con diversos 
grados de morbilidad y mortalidad6. La obstrucción 
intestinal precoz (hasta 30 días después de la cirugía) 
es una complicación poco frecuente después de la 
cirugía de bypass gástrico laparoscópico, con tasas 
de 0.5 % a 5.5 % 7,8  . Presentamos dos pacientes 
con antecedentes de bypass gástrico laparoscópico 
que presentaban dolor abdominal y taquicardia 
durante el primer mes postoperatorio. Se discute 
la presentación, prevalencia y la contribución de la 
técnica de Witgrove modificada. Para ello se realizó 
una revisión de la literatura sobre la presentación y 
los resultados en estos pacientes.

PACIENTES Y MÉTODOS
Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo de 
reporte de casos de dos pacientes que desarrollaron 
obstrucción intestinal precoz luego del bypass 
gástrico. En el periodo de diciembre del 2015 a enero 
del 2019 en el Centro Laparoscópico Dr. Layme, 
Arequipa - Perú se realizó 338 bypasses gástricos 
laparoscópicos. Las indicaciones que se tienen para 
realizar bypass, son: IMC igual o superior a 40 kg/m2 
con o sin comorbilidades, IMC mayor o igual a 30 si 
se asociaban a comorbilidades (diabetes mellitus 
II, hipertensión arterial, reflujo gastroesofágico, 
resistencia a la insulina) e IMC mayor a 25 con diabetes 
mellitus II.

Se registraron la edad, sexo, índice de masa corporal 
(IMC), presencia de comorbilidades y áprocedencia 
de los pacientes. La sospecha de obstrucción 
intestinal precoz se definió como dolor abdominal 
durante el primer mes del postoperatorio al bypass 
gástrico laparoscópico. Se realizó tomografía 
abdominopelvica para confirmar el diagnóstico.

En cuanto a la técnica Wittgrove modificada por 
nuestro Centro Laparoscópico, consiste en la 
confección del pouch gástrico con sutura mecánica 
lineal azul de 60 mm y la sección del asa yeyunal se 
realizó también con sutura mecánica lineal blanca 
de 60 mm. Se realizó un segundo plano con sutura 
reabsorbible (poliglactina 3/0) sobre la línea de 
grapado del asa yeyunal seccionada. Se realizó la 
gastroyeyunoanastomosis manual termino lateral con 
sutura reabsorbible (poliglactina 3/0). La calibración 
del pouch gástrico y de la gastroyeyunoanastomosis 
se realizó con un bougie de 38 FR. La anastomosis 
del pie de asa se realizó latero lateral con sutura 
mecánica lineal blanca de 60 mm y se cerró el 
orificio de forma manual con sutura reabsorbible 
(poliglactina 3/0). Se colocó dren tubular en la zona 
del pouch gástrico y dren pen rose en el pie de asa.

Figura 1
Técnica Wittgrove sin modificar

Figura 2
Técnica Wittgrove modificada

RESULTADOS 
Se revisaron un total de 338 casos de pacientes 
sometidos a bypass gástrico en el periodo diciembre 
2015 - enero 2019. Se observó que la mayoría fueron 
adultos de 30 a 59 años (72.2 %), de sexo femenino 
(55.6%), tenían obesidad de grado III (41.1 %), 
procedentes de Arequipa (35.8 %) y Lima (15.7 %) y 
las comorbilidades frecuentes fueron el hígado graso 
(49.7 %), la dislipidemia (37.9 %) y diabetes (28.7 %).

En el presente estudio, se evidenció una prevalencia 
de obstrucción intestinal precoz de 0.6% tras la 
operación por bypass gástrico laparoscópico. 
Diversos estudios revelan que es una complicación 
importante, aunque poco frecuente y cuando se 
compara con estudios internacionales la cifra para el 
presente estudio es mucho menor, solo comparable 
con el estudio de Shimizu, H7.

También se evidenció en los dos casos estudiados la 
presencia de dolor abdominal, náuseas y taquicardia 
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como presentación clínica de la obstrucción 
intestinal precoz; al realizar la comparación con 
estudios internacionales se observa que en la 
mayoría el dolor abdominal es el síntoma cardinal, 
además de náuseas, vómitos, taquicardia y distensión 
abdominal, y en relación al manejo de la obstrucción 
intestinal precoz, se realizó adhesiolisis de epiplon 
a pie de asa, revisión completa yeyunoileal y 
gastrostomía tubular tipo Witzel de descomprensión 
del estómago excluido, técnica utilizada en tres de 
los estudios analizados; otros manejos empleados 
fueron resección y reconstrucción del pie de asa y 
bypass yeyunoileal. 

REPORTE DE LOS CASOS 
•	 Paciente femenino de 35 años con obesidad 

grado III antecedentes cirugías anteriores 
(Colelap y 2 cesáreas) con exámenes de 
laboratorio normales. Se realiza bypass Gástrico 
laparoscópico con evolución favorable y alta PO 
2. Paciente reingresa PO 20, con dolor abdominal, 
taquicárdica, se realiza tomografía donde 
se encontró: asa biliar y estómago excluido 
dilatado, pouch gástrico, asa alimentaria y 
común colapsados. Paciente reingresa a sala 
con diagnóstico PO 23 de bypass gástrico y 
obstrucción intestinal; los hallazgos encontrados 
fueron: adherencias de epiplón a pie de asa 
provocando acodamiento del asa biliar, se 
realiza adhesiolisis, gastrostomía tipo Witzel y 
drenaje tubular. Paciente luego de reoperación 
cursa estable, con evolución favorable y alta en 
el PO 2, retiro de dren tubular PO 3 y de catéter 
de gastrostomia PO 30. Actualmente paciente 
con peso corporal adecuado.

 
•	 Paciente masculino de 49 años con obesidad grado 

III sin antecedentes, con exámenes de laboratorio 
normales. Se realiza bypass gástrico laparoscópico 
con evolución favorable y alta PO2. Paciente 
reingresa en su PO 16, con dolor abdominal, 
náuseas, taquicárdico, se realiza tomografía 
donde se encontró asa biliar y estómago excluido 
dilatado, pouch gástrico, asas alimentaria y 
común colapsados. Paciente reingresa a sala con 
diagnóstico PO 18 de bypass gástrico y obstrucción 
intestinal por bridas y adherencias, donde los 
hallazgos fueron: adherencias de epiplón a pie 
de asa, provocando acodamiento del asa biliar, 
se realiza adhesiolisis, gastrostomía tipo Witzel y 
drenaje tubular; paciente luego de reoperación 
cursa estable, con evolución favorable, alta PO 2, 
retiro de dren tubular y de catéter de gastrostomía 
ambos PO 30. Actualmente paciente con peso 
corporal adecuado.

Figura 3
Hallazgos de la tomografía: asa biliar y estómago 

excluido dilatado.

  

Figura 4
a: Adhesiolisis de epiplon de pie de asa, b: 
Pie de asa liberado donde se evidencia asa 

biliopancreática dilatado, asa alimentaria y asa 
común no dilatada

Figura 5 
Hallazgos de la tomografía: asa biliopancreática 

dilatada.

A B
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Figura 6
a: Asa biliopancreática dilatada y asa alimentaria 

no dilatada, b: Confección de gastrostomía 
tubular tipo Witzel.

  
DISCUSIÓN 
La Federación Internacional para la Cirugía de 
Obesidad y Trastornos Metabólicos (IFSO) manifestó 
que esta cirugía ha crecido más de 10 veces a nivel 
mundial en las últimas 2 décadas, considerando 
que la mortalidad operatoria los 30 días fue del 2 % 
en el año 2004 y disminuyó al 0.2 % en el año 2009 
a través del programa de centro bariátrico de alta 
calidad de los Estados Unidos9,10,11 . La obstrucción 
intestinal es una complicación que no se encuentra 
exenta a presentarse, el cual puede ocurrir de 
manera precoz (menos de 1 mes) o tardía (después 
de 1 mes), cuyas prevalencias van de 0.5-5.5 % y 5 %, 
respectivamente8,7.

En la presente revisión se encontró que la prevalencia 
la obstrucción intestinal precoz fue baja (0.6 %) 
en comparación con otros estudios realizados en 
Norteamérica como Del Prado, P12 que reportó una 
prevalencia de 1.6 %, Awais, O13 de 1.9 % y Champion 
K14 de 1.8 %. Por otra parte, en países europeos 
Munier, P15 reporto 1.8 % y Palacios M8 5.5 %.

En relación con las características de los pacientes 
en quienes se realizó bypass gástrico laparoscópico 
en el Centro Laparoscópico Dr. Layme, se observó 
que la mayoría eran adultos de 30 a 59 años, sexo 
femenino y tenían obesidad de grado III. Por otra 
parte, los dos casos de obstrucción intestinal precoz 
presentaron como sintomatología dolor abdominal, 
náuseas y taquicardia, en ambos se utilizó tomografía 
para realizar el diagnóstico y finalmente el manejo 
se realizó adhesiolisis de epiplon del pie de asa y 
gastrostomía tipo Witzel. Estudios internacionales 

han demostrado que los Bypasses gástricos 
laparoscópicos mayormente son realizados en 
pacientes del sexo femenino entre 39 a 42 años de 
edad, con un IMC entre 47.7 a 54.9 kg/m2, 16,12,17 . 
Por otro lado la sintomatología que los pacientes 
presentaron después de haber sido operados fueron 
el dolor abdominal, náuseas, vómitos y distensión 
abdominal8,17,18 . Dichos síntomas se manifestaban 
4.1 ± 5.9 días postoperados aproximadamente,17 
dando como diagnóstico sugerente a obstrucción 
intestinal precoz; el método diagnóstico para dicha 
complicación fue la tomografía computarizada12,17  . 
El signo radiológico que se encontró fue dilatación 
del asa biliopancreática y del estómago excluido 
observándose en aquellos casos con torsión o 
estenosis a nivel del pie de asa12,20 mayormente 
causado por la presencia de adherencias16,19,20  similar 
a los hallazgos que encontramos en nuestro estudio 
y en todos ellos la terapéutica apropiada fue la 
reintervención, siendo la adhesiolisis, la gastrostomía 
de descomprensión del remanente gástrico, la 
resección y reconstrucción de la anastomosis y bypass 
yeyunoileal las técnicas más utilizadas12,17,20.

En cuanto a la técnica quirúrgica, si bien en el estudio 
de Palacios et al8, se usó la técnica Wittgrove, debido 
a que es mínimamente invasiva y disminuye el 
desarrollo de adherencias por lo cual existe menos 
probabilidad de ocasionar obstrucción intestinal, 
la prevalencia de esta complicación es elevada 
llegando hasta un 5.5 %; es por ello que se realizó 
una modificación en la técnica Wittgrove, con el 
objetivo de disminuir el desarrollo de adherencias, 
lo cual podría ser el motivo de la baja prevalencia de 
obstrucción intestinal precoz.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
La prevalencia de obstrucción intestinal precoz 
en pacientes postoperados de bypass gástrico 
laparoscópico en el Centro Laparoscópico Dr. Layme, 
Arequipa - Perú fue de 0.6%, esto se puede deber al 
uso de la técnica Wittgrove modificada. En nuestra 
experiencia disminuye considerablemente el riesgo 
de adherencias. El dolor abdominal es el síntoma 
cardinal en los pacientes con obstrucción intestinal 
precoz, la tomografía es el gold standard para llegar 
al diagnóstico y el manejo de la obstrucción intestinal 
precoz fue mediante adhesiolisis de epiplon a pie de 
asa y gastrostomía tubular tipo Witzel.
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RESUMEN 
La obesidad es una enfermedad crónica multifactorial 
de características inflamatorias que afecta a 
ambos sexos y a todas las edades a nivel mundial, 
aumentando la morbilidad y mortalidad por diversas 
enfermedades. La obesidad se asocia a disbiosis de la 
microbiota intestinal, alterando con ello la absorción 
de nutrientes y el metabolismo energético. La cirugía 
bariátrica ha demostrado ser el mejor tratamiento para 
la obesidad mórbida y las enfermedades asociadas al 
sobrepeso. Los estudios de los efectos de la cirugía 
bariátrica sobre la microbiota intestinal realizados 
en los últimos cinco años se caracterizaron por poca 
cantidad de sujetos en las muestras y un seguimiento 
entre 6 meses y 1 año, teniendo resultados 
heterogéneos. En general, la cirugía bariátrica produce 
cambios importantes en la microbiota intestinal, con 
aumento de los filos Proteobacteria, Fusobacteria y 
Verrucomicrobia; y disminución del filo Firmicutes. 
Akkermansia muciniphila puede ser una bacteria clave 
asociada a los beneficios obtenidos por la cirugía. La 
diversidad bacteriana aumenta a partir de los 6 meses 
de la cirugía, y la conformación final del microbiota, 
luego de un periodo de adaptación, está asociado 
a un perfil metabólico bacteriano detox-redox con 
poca liberación de energía. No se ha demostrado 
ninguna relación de causalidad entre los cambios de la 
microbiota por la cirugía y los efectos beneficiosos de la 
misma, aunque los estudios de trasplante de material 

fecal sugieren una verdadera transferencia fenotípica 
asociada al peso y al perfil metabólico. Conocer los 
mecanismos de esta relación microbiota-huesped 
ayudaría a encontrar intervenciones terapéuticas con 
los mismos resultados que se obtienen con la cirugía. 
En conclusión, la cirugía bariátrica induce cambios 
importantes en el microbiota intestinal, donde los 
metabolitos bacterianos interactúan con el huésped 
mejorando el perfil metabólico y contribuyendo a la 
pérdida del peso. 

Palabras Clave: Cirugía bariátrica, microbiota 
intestinal, obesidad

ABSTRACT
Obesity is a chronic multifactorial disease with 
inflammatory characteristics that affects both sexes 
and all ages worldwide, increasing morbidity and 
mortality from various diseases. Obesity is associated 
with dysbiosis of the gut microbiota, thereby 
altering nutrient absorption and energy metabolism. 
Bariatric surgery has proven to be the best treatment 
for morbid obesity and diseases associated with 
overweight. Studies of the effects of bariatric surgery 
on the gut microbiota conducted in the last five years 
were characterized by a small number of subjects 
in the samples and a follow-up between 6 months 
and 1 year, with heterogeneous results. In general, 
bariatric surgery produces important changes 
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in the intestinal microbiota, with an increase in 
Proteobacteria, Fusobacteria and Verrucomicrobia 
phyla; and decrease of the phylum Firmicutes. 
Akkermansia muciniphila  can be a key bacteria 
associated with the benefits obtained by surgery. 
The bacterial diversity increases from 6 months after 
surgery, and the final composition of the microbiota, 
after a period of adaptation, is associated with 
little energy release and detox-redox profile in the 
bacterial metabolism. No proven causal relationship 
between changes in the microbiota due to surgery 
and the beneficial effects in the host, although 

fecal material transplantation studies suggest a 
true phenotypic transfer associated with weight 
and metabolic profile. Knowing the mechanisms of 
this microbiota-host relationship would help to find 
therapeutic interventions with the same results that 
are obtained with surgery. In conclusion, bariatric 
surgery induces important changes in the gut 
microbiota, where bacterial metabolites interact 
with the host by improving metabolic profile and 
contributing to weight loss. 

Key Words: bariatric surgery, gut microbiome, obesity

INTRODUCCIÓN 
La obesidad es una enfermedad crónica, 
multifactorial, de características inflamatorias que 
aumenta la morbilidad y mortalidad cuando se 
asocia a otras enfermedades, tales como diabetes, 
hipertensión, esteatosis hepática, dislipidemia, 
síndrome metabólico. Se presenta en cualquier 
lugar del mundo, y en todas las edades, con una 
prevalencia ligeramente más alta en las mujeres 
que en los hombres1. La ingesta de comidas ricas en 
carbohidratos y grasas, asociada a poca actividad 
física, generan un desbalance entre el aporte y el 
gasto calórico, que producen un aumento en el 
peso corporal por acumulo de tejido graso, y, como 
consecuencia, afectan el metabolismo de lípidos y 
carbohidratos2. 

El contenido y la distribución de la grasa corporal 
total son rasgos sexualmente dimórficos. Las mujeres 
tienen un mayor contenido de grasa corporal que los 
hombres, especialmente en la región glúteo-femoral 
(obesidad ginecoide). Los hombres presentan mayor 
masa muscular y el acúmulo de grasa es más visceral 
y abdominal (obesidad androide), que a su vez son 
los más nocivos para la salud. Con la menopausia 
las mujeres comienzan a acumular grasa en el 
compartimiento visceral, con lo que aumenta su 
riesgo de morbilidad y mortalidad a enfermedades 
crónicas no transmisibles3. 

Si bien una de las estrategias que se ha desarrollado 
en las últimas décadas para reducción de peso es 
la cirugía bariátrica, los hombres representan una 
minoría entre los pacientes que se someten a este 
tipo de cirugía. Generalmente tienen un índice 
de masa corporal (IMC) más alto y con mayores 
comorbilidades que las mujeres. El beneficio del 
procedimiento es igual en ambos sexos, aunque la 
satisfacción es mayor en los hombres, necesitándose 
más estudios sobre los aspectos específicos del sexo 
en el resultado de la cirugía bariátrica, especialmente 

en lo que respecta a los aspectos metabólicos4.

La presente es una revisión narrativa donde se intenta 
analizar cómo es que la cirugía bariátrica produce 
reducción de peso afectando el metabolismo de 
los lípidos y carbohidratos. Para ello se revisará 
la literatura de los últimos cinco años  donde se 
aborda la asociación de la cirugía bariátrica con la 
microbiota intestinal, y si tiene un rol importante en 
el metabolismo calórico-proteico del huésped.

MICROBIOTA INTESTINAL 
La microbiota intestinal es la población microbiana 
que vive en el intestino de manera comensal y 
mutualística con el huésped. Está compuesto 
principalmente por bacterias, además de arqueas, 
hongos y virus5. El término microbioma se refiere 
al número total de microorganismos y su material 
genético, referido no solo a la cantidad y composición, 
sino también a los metabolitos que producen y a las 
funciones que ejercen en el medio intestinal⁶.

El microbioma humano ha ido evolucionando con 
los seres y a lo largo del tiempo, desarrollándose 
comunidades microbianas específicas en lugares 
anatómicos específicos en el cuerpo 7. La colonización 
con organismos comensales comienza en el feto por 
una transmisión vertical de la madre demostrado por 
la presencia de microorganismos en la placenta, en el 
líquido amniótico, en la sangre del cordón umbilical  
y en el meconio; después, con el nacimiento, de 
acuerdo al tipo de parto, por la exposición a la 
microbiota vaginal8.  A partir de ese momento factores 
del medio ambiente, como la dieta y la interrelación 
con otros seres humanos, van definiendo el perfil 
de la microbiota, alcanzando su máxima diversidad 
en la adolescencia, manteniéndose estable hasta 
las últimas etapas de la vida. Varios aspectos de la 
vida, como el uso de antibióticos9, las infecciones10 
y la estructura de la dieta11 producen cambios 
profundos y duraderos sobre el microbioma humano. 
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Se considera que la microbiota intestinal de cada ser 
humano es única y es considerada como una “huella 
digital”.

Antiguamente se consideraba que el número de 
bacterias en el intestino era varias veces superior al 
número de células humanas. Esto ha ido modificando 
luego de las últimas investigaciones al respecto; 
así, se calcula que la cantidad de bacterias en el 
intestino es, como mínimo, igual a la cantidad de 
células humanas en el cuerpo (proporción 1:1), 
con una presencia genómica 100 veces mayor12. La 
mayor proporción son bacterias que se encuentran 
en el colon, distribuidas  en los filos Firmicutes y 
Bacteroidetes, que son la  mayoría, además de los 
filos Proteobacteria, Actinobacteria, Fusobacteria 
y Verrucomicrobia13,14. Las funciones centrales 
de la microbiota intestinal saludable incluyen la 
biodegradación de polisacáridos, la producción de 
ácidos grasos de cadena corta, el enriquecimiento 
de lipopolisacáridos específicos, y la producción de 
vitaminas y aminoácidos esenciales15 (Tabla 1).

DISBIOSIS 
La variación interindividual hace difícil definir 
una única microbiota saludable6. El retorno a una 
conformación microbiana previa a la enfermedad 
podría estar relacionado a la recuperación de la 
salud (resiliencia bacteriana)16. Cuando se altera 
la microbiota intestinal ocurre una disbiosis. La 
disbiosis es la incapacidad de retornar a un estado de 
microbiota saludable, y está asociada a la disminución 
de la diversidad bacteriana, a la inflamación y al 
aumento de la permeabilidad intestinal, lo que a 
su vez impacta negativamente sobre la microbiota, 
alterando la absorción de nutrientes y el metabolismo 
energético17. 

Los sujetos obesos tienen una microbiota intestinal 
disbiótica18. La obesidad materna  durante el 
embarazo es acompañada por disbiosis intestinal que 
podría pasarlo en forma vertical  al feto, induciéndole  
disbiosis intestinal y desórdenes metabólicos19. 
La disbiosis se caracteriza por disminución de la 
diversidad, y cambios en la composición y abundancia 
relativa de las comunidades bacterianas. Estos 
cambios  tienen relación  con el proceso inflamatorio 
de bajo grado producido por el aumento del peso, en 
especial del compartimiento graso (lipotoxicidad), y 
se asocia a resistencia periférica a la insulina, y en casos 
graves a síndrome metabólico, resistencia hepática a 
la insulina y esteatosis hepática no alcohólica20. 

En general, la disbiosis asociada a la obesidad 
se caracteriza, a nivel de filo, por un aumento de 
Firmicutes y una disminución de Bacteroidetes, 

aunque en la actualidad se reconoce que el reacomodo 
de las comunidades bacterianas para producir el 
mismo efecto metabólico varía de individuo en 
individuo21. Asimismo, en los sujetos obesos, la 
abundancia relativa de la familia Christensenellaceae 
y los géneros Methanobacteriales, Lactobacillus, 
Bifidobacteria y Akkermansia, todos ellos usados 
como probióticos, se asocian inversamente con 
obesidad 17.  La microbiota intestinal  modula la 
obesidad por la regulación de la absorción de 
energía de los alimentos, del apetito central, de los 
depósitos grasos, de la inflamación crónica y del 
ritmo circadiano17  (tabla 2). 

MICROBIOTA INTESTINAL Y TRATAMIENTO ANTI-
OBESIDAD
La modificación en la microbiota intestinal que 
producen los tratamientos de la obesidad, tanto el 
tratamiento clínico como el quirúrgico, señalizan vías 
metabólicas beneficiosas en el control del peso y las 
enfermedades asociadas22. El tratamiento clínico de 
la obesidad consiste en cambios de estilo de vida 
(dietas y actividad física) y/o uso de fármacos que han 
conseguido buenos resultados a corto plazo23. 

Cirugía bariátrica 
El tratamiento quirúrgico, conocido como cirugía 
bariátrica, se ha convertido en una opción terapéutica 
con buenos resultados a largo plazo, tanto en 
el control del peso como de las enfermedades 
asociadas, mejorando esencialmente la calidad de 
vida24. La cirugía bariátrica consiste en la reducción 
del estómago, asociado o no, a una alteración de la 
anatomía del intestino proximal denominado bypass. 
La técnica patrón de oro es el bypass gástrico en Y de 
Roux (BG) aunque hoy en día la técnica que más se 
hace en el mundo es la manga gástrica o gastrectomía 
tipo manga (MG) 25 (Tabla 3).

La cirugía bariátrica produce un re-arreglo de la 
anatomía gastrointestinal que provoca la disminución 
de la ingesta de alimentos y altera la producción de 
entero hormonas26. Estos efectos son mediados por 
el microbiota intestinal27 y las sales biliares28. Para 
mejorar la selección de pacientes y los resultados 
de estas cirugías es importante comprender los 
mecanismos por los que la cirugía bariátrica disminuye 
el peso y mejora el perfil metabólico; esto, además, 
puede motivar el desarrollo de nuevos tratamientos 
menos invasivos y más eficaces29. 

El objetivo de esta revisión es presentar el estado 
actual de las alteraciones que la cirugía bariátrica 
produce en la microbiota intestinal humana, tanto en 
su composición como en sus funciones metabólicas, 
y las posibles interacciones con el huésped. 
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MICROBIOTA INTESTINAL Y EFECTOS 
METABÓLICOS EN EL HUÉSPED 

La cirugía bariátrica produce cambios importantes 
en el microbiota intestinal
La cirugía bariátrica produce cambios importantes en 
la anatomía y la fisiología del tracto gastrointestinal. 
A la disminución de la ingesta y el cambio de 
composición de los nutrientes se asocian alteraciones 
en la acidez y el contenido de oxígeno intraluminal. 
Asimismo, hay alteración de la velocidad de tránsito, 
y modificación de la composición de las sales biliares. 
El uso de antibióticos e inhibidores de bomba de 
protones, antes y después de la cirugía, es frecuente, 
lo que induce a una modificación en la cantidad y la 
composición del microbiota intestinal, que a su vez 
orquesta cambios metabólicos que van a afectar al 
huesped29 

Los trabajos de los últimos 5 años sobre el tema30-

54 se caracterizaron  por tener muestras pequeñas, 
la mayoría  no aleatorias, y con un tiempo de 
seguimiento no mayor a 1 año. En los resultados se 
aprecia que después de la cirugía bariátrica hubieron 
cambios importantes de la microbiota intestinal 
similares en ambas técnicas (BG y MG). 

A nivel de filo aumentaron  Fusobacteria, 
Proteobacteria y Verrucomicrobiota; y disminuyó 
Firmicutes. A nivel de Clase aumentaron Bacilli y 
Gammaproteobacteria. A nivel de Orden aumentó 
Lactobacillales. A nivel de Familia aumentaron 
Enterobacteriaceae, Rikenelliaceae y Streptococcaceae, 
y disminuyeron Bacteriodaceae y Bifidobacteriaceae. 
A nivel de Género aumentaron Actinomyces, 
Aggregatibacter, Akkermansia, Alistipis, Anaerotroncus, 
Clostridium, Granulicatella, Haemophylus, Klebsiella, 
Lachnospiaceae sp., Odoribacter, Prevotella, Rothia, 
Ruminococcus, Streptococcus y Veillonella; y 
disminuyeron Bifidobacterium y Coprococcus. A nivel 
de Especies aumentaron Akkermansia muciniphila, 
Alistipes finegoldi, Haemophilus parainfluenzae, 
Streptococcus parasanguinis y Streptococcus salivarius; 
y disminuyó Bacteroides stercoris (tabla 4).

La diversidad microbiana disminuye después de la 
cirugía bariátrica y comienza a aumentar a partir 
del tercer mes post quirúrgico, manteniéndose 
estable en el tiempo de estudio de la mayoría de los 
trabajos30-35,37,40-42,44,46,49-51,53,54. En los primeros meses 
después de la cirugía, quizás por tratarse de un 
periodo de adaptación a los cambios anatómicos 
y fisiológicos,  hay menos cantidad de nutrientes y 
con diferente composición (menos carbohidratos 
y grasas), lo que hace que prevalezcan microbiotas 
más preparadas para extraer energía de alimentos no 

digeridos en momentos de gran restricción calórica, 
como las Enterobacteriaceae (phylum Proteobacteria), 
en especial Escherichia_shigella33,34,40.

Stefura y col 55 encontraron que los que consiguieron 
perder 50 % o más del exceso de peso tuvieron en 
la microbiota basal preoperatoria abundancia de 
Epsilonproteobacteria (Proteobacteria), y los que no 
lo consiguieron tuvieron abundancia de Rikenellaceae 
(Bacteroidetes) y Lachnospiraceae (Firmicutes). 
En un trabajo posterior56 se encontró, al igual que 
Ilhan y col57, que el perfil del microbiota intestinal, 6 
meses después de la cirugía era distinto en los que 
consiguieron perder peso con respecto a los que 
no lo consiguieron, pero con presencia de géneros 
y especies diferentes. Pajecki y col36, encontraron 
que el paciente con la peor pérdida del exceso de 
peso (50.79 %) a los seis meses, tuvo disminución 
de Bacteroidetes y aumento de Firmicutes, perfil 
parecido al de la obesidad. 

Estos resultados pueden servir de guía para la 
selección de pacientes que van a ser sometidos a 
cirugía bariátrica con la finalidad de mejorar la tasa 
de éxito; sin embargo, queda aún por dilucidar qué se 
debe hacer en los casos que el perfil de la microbiota 
no sea adecuado y donde la cirugía bariátrica no sea 
efectiva.

Cambios adicionales del microbiota intestinal por 
tipo de cirugía 
En general, se han observado alteraciones específicas 
de acuerdo al tipo de cirugía. En el BG aumentaron 
los géneros Enterococcus y Escherichia_shigella, y 
disminuyeron los géneros Blautia, Faecalibacterium 
y Roseburia, y la especie Lachnospiraceae sp . En la 
MG aumentó la especie Bacteroides uniformis, y 
disminuyeron las especies Bacteroides fragilis, Dorea 
longicatena y Ruminococcus gnavus (tabla 5). 

Bacteroides uniformis, formador de biofilm, aumenta 
en MG y disminuye en BG. B. uniformis  está 
asociado a la reestructuración de la colonización 
normal del intestino y reduce la producción de 
citoquinas33,44. Asimismo el aumento de B. uniformis 
se asocia a la presencia de B. thetaiotaomicron  para 
producir un efecto sinergístico en la disminución 
de peso, pues el segundo aumenta el contenido 
graso en roedores libre de gérmenes46. Por el 
contrario, Bacteroides, que liberan sulfatos durante 
la degradación de la mucina, y especies de la 
familia Dethosulfovibrionacea, como Bilophila sp,  
que reducen el sulfato produciendo sulfuro de 
hidrógeno con efectos inflamatorios, al igual que 
Acidaminococcus y Lachnospira, se correlacionan 
negativamente con la pérdida de peso, y están 
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asociados a complicaciones de la obesidad, como 
síndrome metabólico y diabetes45. 

Alistipes shahii, familia Rikenellaceae, del phylum 
Bacteroidetes, se  asocia con mejora metabólica. 
Negativicutes disminuye a los tres meses de la cirugía 
bariátrica. Hay reportes del aumento de esta clase 
bacteriana con dietas occidentales en roedores. La 
disminución de los niveles de Rikenellaceae está 
asociada a enfermedad hepática no alcohólica 
(NAFL)50. 

La disminución del pH intraluminal, por la modificación 
del estómago y el uso de inhibidores de bomba de 
protones,  y la cantidad de oxígeno que llega al intestino 
terminal es más pronunciada en el BG que en la MG. 
Este medio puede favorecer la presencia de bacterias 
orales anaerobias facultativas, ácidos sensibles, 
bilio-resistentes, como Fusobacteria, Granulicatella, 
Odoribacter, Streptococcus y Veillonella. Por otro lado 
disminuyeron anaerobios obligatorios como Blautia, 
Roseburia, Faecalibacterium y Bifidobacterium30,34,38,43. 
La prevotella, que es productora de butirato, 
comienza a aumentar a partir del tercer mes31,49. Los 
productores de lactato Streptococcus y Lactococcus 
han sido usados como probióticos para mejorar la 
barrera y la integridad intestinal, desde que lactato 
es crucial para los productores de butirato, y por 
consiguiente de la salud colónica35,53. Después de 
la cirugía se ha podido observar dos bacterias 
potencialmente dañinas relacionadas a enfermedad 
de colon: Yokenella regensburgei (Proteobacteria) 
y Fusobacterium varium. La primera aparece a los 3 
meses y se mantiene hasta los seis meses post-cirugía, 
y está asociada a inflamación. La segunda se asocia a 
cáncer de colon39. 

Varios géneros del orden Clostridiales (Phylum 
Firmicutes) se modifican después de la cirugía. 
Anaerotroncus, Clostridium, Lachospiraceae sp, Rothia 
y Ruminococcus, productoras de butirato, aumentan 
después de la cirugía32.  
Otras bacterias reaccionan de manera diferente 
de acuerdo a si se encuentran en un medio 
disbiótico o normal. Hungatella hathewayi se asocia 
a la disminución de la masa grasa del tronco y la 
hemoglobina glicosilada. Anaerostipes hadrus,  
productor de butirato, exacerba la colitis inducida en 
roedores, pero que en animales sanos se relaciona 
a resultados favorables42. R. gnavus y R. torques 
que disminuyen después de la cirugía, producen 
transcialidasa para degradar mucina y están asociados 
a inflamación y desordenes metabólicos34. Blautia se 
encuentra aumentada en individuos con diabetes 
mellitus33, aunque, sin resultados concluyentes 
disminuye después del BG. 

F. prausnitzii (Clostridia del Phylum Firmicutes)  
produce metabolitos que bloquean la secreción 
de mediadores inflamatorios, y también  inducen 
la secreción de GLP1 mejorando la sensibilidad a 
la insulina37. Parecido con Roseburia, que aumenta 
tardíamente después de la cirugía y algunos estudios 
lo relacionan a la remisión de la diabetes mellitus37. 

Akkermancia muciniphila (Phylum Verrucromicrobia) 
aumenta con ambas cirugías. Bacteria capaz de 
degradar mucina, mejorar la barrera intestinal, formar 
bio-films y contribuir al metabolismo de lactato. 
Se relaciona a la pérdida de peso, disminución 
de la adiposidad, mejor perfil metabólico con 
disminución de la resistencia a la insulina, y efectos 
antiinflamatorios. Se asocia a remisión de diabetes 
mellitus. Puede aumentar con metformina y puede 
mediar esta acción34,35,37,38,43,48,53. Mabey y col33 
describieron altas tasas de A. municiphila en un 
paciente con remisión de la diabetes mellitus después 
del tratamiento clínico (sin cirugía). 

Paganelli y col40 al comparar las dos cirugías, sin 
diferencias basales en la composición de la microbiota, 
y con resultados clínicos similares, sugieren que la 
cirugía bariátrica, por sí misma, induce una alteración 
de la composición de la microbiota a largo plazo, 
independiente de las modificaciones de la dieta 
en el post operatorio.  Shen y col41 al comparar dos 
grupos de obesos mórbidos de regiones geográficas 
diferentes (New York y Barcelonas) no encontraron 
diferencias post operatorias en los resultados clínicos 
ni en la composición de la microbiota intestinal, por 
lo que sugieren que la cirugía, en estas condiciones 
específicas de obesidad severa, podría contrarrestar 
las influencias genéticas, ambientales o dietéticas 
sobre el microbioma.  

La cirugía bariátrica produce cambios en el 
metabolismo microbiano intestinal.
En muchos estudios la alteración en las vías 
metabólicas y funciones del microbioma han sido 
configurados usando KEGG (Kyoto Encyclopedia 
of Gens and Genomas)58. KEGG usa una base de 
datos que asigna significados funcionales a genes y 
genomas usando ortólogos para predecir cambios 
funcionales de alto nivel en la forma de mapas de vías 
metabólicas. 

G 
Los microbios pueden actuar sinérgicamente en la 
producción y degradación de metabolitos, reflejando 
interacciones entre especies que son fisiológicamente 
importantes,  efecto  que aparece muy temprano 
después de la cirugía41. Un factor muy importante 
es la interrelación de la microbiota intestinal con 
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los ácidos biliares. Las bacterias lo usan como sustrato 
de biotransformación en el colon, produciéndose una 
verdadera comunicación entre ambos, con efectos 
beneficiosos en el metabolismo del huésped a través 
de los receptores Farnesoide X y TGR535,38.     

En una revisión... encontraron que la microbiota 
intestinal post operatoria de sujetos con obesidad 
mórbida fue similar a la de sujetos con sobrepeso 
o con   obesidad leve, con aumento de GLP1, GLP2, 
PYY y TMAO y disminución de BCCA (aminoácidos 
ramificados esenciales), que en su conjunto dieron 
como resultado la disminución de glucosa, insulina, 
triglicéridos, colesterol total, LDL, HDL, HOMA IR, 
disminución del apetito, y remisión de diabetes 
mellitus. Samszuck y col60 encontraron a los 6 meses 
de la cirugía cambios metabólicos similares en 
ambas técnicas (BG y MG), como el metabolismo 
de aminoácidos y fosfolípidos, y otros que eran 
diferentes, como el metabolismo de sustratos que 
contienen sulfuro en el BG y el metabolismo de 
p-cresol y carbohidratos en la MG, en pacientes con 
los mismos resultados clínicos post operatorios. 

LI  y col. 51  concluyeron  que  el  BG  induce un 
conjunto de efectos  que incluyen  el metabolismo 
de aminoácidos  (tirosina, fenialalanina, triptofano 
y metionina)  y  ácidos grasos mitocondriales, lo que 
podría contribuir no solo a la pérdida de peso y al efecto 
antidiabético, sino también a procesos metabólicos 
externos al sistema digestivo. Ellos sugieren que los 
cambios en la microbiota intestinal contribuyen al 
co-metabolismo bacteria-huésped probablemente 
dirigidos por las comunidades bacterianas 
favorecidas por las condiciones de la cirugía. Sánchez 
y col47 concluyeron que la capacidad de las bacterias 
colónicas  para extraer  energía  del azúcar es más 
baja después de la cirugía como consecuencia de 
la reducción del  número  de rutas por las cuales el 
microbiota puede metabolizar  azúcar.  Este sistema 
detox-redox post cirugía de menos generación de 
energía podría ser la base para la pérdida de peso y el 
control metabólico de la diabetes. 

Trasplante de material fecal (TMF) 
El trasplante de material fecal (TMF) consiste en 
la administración, preferencialmente por sonda 
nasogástrica/nasoyeyunal o por colonoscopía, 
de una solución de material fecal debidamente 
procesada procedente de un donante sano en el 
tracto gastrointestinal de otro individuo con el fin 
de manipular las características del microbiota del 
receptor61. También puede administrarse con cápsulas 
vía oral62.  El TMF tiene buenos resultados comprobados 
en el tratamiento de la diarrea refractaria por 
Clostridium difficile63. Varios estudios están evaluando 

el papel del TMF en diferentes enfermedades64, 
en especial enfermedad inflamatoria intestinal65 y 
síndrome metabólico66. 

Las restricciones en la dieta, en especial producidas por 
la cirugía bariátrica, producen cambios importantes 
en el microbiota intestinal asociadas a mejoras en el 
perfil metabólico, sin poder determinar una relación 
de causalidad67.  El TMF sugiere un posible efecto 
causal de la alteración del microbiota intestinal sobre 
el peso y el metabolismo del receptor, mucho más 
claro en estudios experimentales en roedores que en 
estudios clínicos en humanos. 

Los trabajos de Liou y col68 y Tremaroli y col69 sugieren 
una transferencia, vía microbiota, de los efectos 
beneficiosos sobre el peso y la adiposidad, de los 
donadores a los receptores. Tremaroli trasplantó 
material fecal de sujetos obesos post operados 
de cirugía bariátrica a roedores libre de gérmenes 
obteniendo menor adiposidad y peso en los 
receptores; Liou trasplantó material fecal de roedores 
obesos a roedores libre de gérmenes obteniendo 
el efecto contrario. La transferencia en bloque de 
la microbiota intestinal humana contenida en el 
material fecal de un donador magro saludable a un 
receptor obeso transfiere temporalmente el fenotipo 
beneficioso del primero al segundo, mejorando la 
adiposidad y el peso. La TMF de donadores magros 
mejora la sensibilidad de la insulina en receptores 
obesos con síndrome metabólico, y las mejores 
respuestas se encuentran cuando la microbiota basal 
del receptor presenta riqueza genética microbiana 
alta o cuando el donador está metabólicamente 
comprometido70.

COMENTARIOS 
Desde que se describió que las mejoras metabólicas 
después de la cirugía bariátrica eran independientes 
de la pérdida de peso, se han ido describiendo 
diferentes mecanismos de acción de los diferentes 
factores que participan en este proceso. Uno de los 
factores más estudiados en estos últimos años es la 
microbiota intestinal. 

La cirugía bariátrica modifica de manera importante 
la microbiota intestinal: aumenta  la diversidad y 
altera la abundancia relativa de algunas especies y 
grupos bacterianos, conformando una comunidad 
cuyos metabolitos interactúan con el huésped para 
mejorar el perfil metabólico, especialmente de los 
carbohidratos y los lípidos, contribuyendo al control 
de la glicemia y del peso. Los cambios en la microbiota 
intestinal podrían deberse a un conjunto de factores 
asociados a los cambios anatómicos de la cirugía 
bariátrica. La restricción de la dieta, el aumento 
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del tránsito intestinal, los cambios intraluminales 
del pH y de los niveles de oxígeno, la alteración 
de los ácidos biliares, la disminución del área de 
absorción de nutrientes, y la digestión retrasada al 
yeyuno distal-íleon proximal, inducen cambios en 
la conformación y metabolismo bacterianos, que a 
través de un complejo sistema de interacción, modula 
el metabolismo del huésped. 

La cirugía bariátrica induce un aumento de los filos 
Fusobacteria, Proteobacteria y Verrucomicrobia; y 
una disminución del filo Firmicutes. Akkermansia 
muciniphila podría ser una de las bacteria-clave 
presentes en la microbiota intestinal post cirugía 
bariátrica que se asocia con la disminución del peso y 
el control glicémico del huésped. 

El metabolismo bacteriano probablemente en 
los primeros tres meses sea de adaptación, luego 
del cual consigue una estabilidad en el tiempo, 
caracterizándose por un sistema detox-redox con 
menor generación de energía, lo que podría explicar 
los resultados metabólicos postoperatorios. Dilucidar 
los mecanismos de acción puede tener muchas 
ventajas en el campo terapéutico de la obesidad y las 
enfermedades asociadas al sobrepeso, como mejorar el 
tratamiento clínico farmacológico y no farmacológico, 
determinar en el preoperatorio los posibles resultados 
del tratamiento quirúrgico, y mantener los resultados 
de la cirugía evitando el aumento del peso y el retorno 
de las enfermedades asociadas. 

El trasplante de material fecal sugiere una relación 
de causa-efecto entre las comunidades microbianas 
trasplantadas y los efectos metabólicos y/o terapéuticos 
que producen en el receptor, pudiendo ser una 
verdadera transferencia de fenotipo. Este trasplante 
de heces transfiere el microbiota completo, es decir, 
no solo las bacterias, sino también virus, hongos y 
arqueas, por lo que sería interesante conocer el rol 
que juegan cada uno de estos grupos microbianos 
y su relación con el huésped.  Por otro lado, parece 
que la conformación de una comunidad bacteriana 
(diversidad y abundancias relativas) es más importante 
que la participación individual de las mismas, en la 
medida que bacterias con efectos nocivos en una 
determinada situación, tienen efectos beneficiosos en 
otra situación, como por ejemplo el medio intraluminal 
colónico después de la cirugía bariátrica. 

No está claro todavía si alguna de las características 
del microbiota intestinal preoperatoria de los sujetos 
obesos podría predecir los resultados de la cirugía, 
debido que hasta la fecha no hay manera de asegurar 
los beneficios en todos los pacientes, en especial los 
más afectados por la obesidad.

La inflamación que produce la obesidad se 
agrava con el aumento de los depósitos grasos, 
especialmente el visceral, y en específico el hepático. 
La inflamación está asociada a resistencia a la insulina 
y se agrava cuando la obesidad se asocia a síndrome 
metabólico y esteatosis hepática no alcohólica. 
Muchos factores de la cirugía bariátrica, en especial 
la interrelación de la  microbiota intestinal y las sales 
biliares, podrían modular la activación/inhibición 
de receptores relacionados a la inflamación, como 
parte del proceso de mejora del perfil metabólico. 

Los resultados heterogéneos de los estudios clínicos 
pueden deberse a variaciones entre los sujetos, 
como etnia, sexo, región geográfica; a variaciones 
en el proceso de toma de muestra y conservación de 
las mismas; a variaciones en los métodos utilizados 
para el estudio taxonómico y metabólico de las 
bacterias; a variaciones en las asociaciones de los 
metabolitos bacterianos con los metabolitos del 
huésped provenientes del suero, los tejidos o las 
heces; y a variaciones de los métodos estadísticos 
utilizados. 

La microbiota intestinal disbiótica del obeso es 
corregida parcialmente por la cirugía bariátrica 
tendiendo hacia la microbiota intestinal de 
sujetos sanos. El uso de prebióticos, probióticos, y 
simbióticos antes y/o después de la cirugía podrían 
ayudar a mejorar la respuesta al procedimiento 
quirúrgico, tanto en el control del peso como en las 
enfermedades asociadas. Los antibióticos se usan 
de manera profiláctica, y los inhibidores de bomba 
de protones de manera prolongada, lo que podría 
modificar el microbiota intestinal y alguno de sus 
efectos metabólicos beneficiosos. 

No todos los sujetos obesos responden de la misma 
manera, a pesar de ser sometidos a protocolos 
estrictos pre operatorios. Puede ser que algunas 
características de la microbiota intestinal disbiótica 
preoperatoria, o algunas características de la 
microbiota intestinal postoperatoria, tengan alguna 
relación con los resultados diferentes de la cirugía 
bariátrica. Se requieren diseños adecuados de los 
estudios clínicos y experimentales para dilucidar la 
compleja relación de la microbiota intestinal y el 
huésped. 

De la presente revisión narrativa se concluye que 
la cirugía bariátrica induce cambios importantes 
en la microbiota intestinal, donde los metabolitos 
bacterianos interactúan con el huésped mejorando 
el perfil metabólico y contribuyendo a la pérdida del 
peso. 
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Tabla 1 
Metabolitos producidos por la microbiota intestinal

Metabolito Sustrato Receptores Acción

AGCC (butirato, propionato, 
acetato) Fibras en la dieta GPR-41/GPR-43 células L

Estimula la producción de 
GLP-1, PYY, Pro-glucagón.

Estimula la proliferación de 
células L.

Aminoácidos:

- BCCA y ImP Histidina   Aumenta la resistencia a la 
insulina.

- indol y derivados Triptofano

Expresión de los receptores 
de hidrocarburos de arilo

Aumentan GLP-1

Mejoran la función de la 
barrera intestinal

  Disminuye la inflamación

- TMA Colina y L carnitina TMAO hepático

Riesgo cardiovascular 
(arterioesclerosis)

Hiperrespuesta plaquetaria y 
trombosis

Neurotransmisores:

- clásicos: histamina, 
serotonina, GABA, 
catecolaminas

Histidina, L-glutamato, cisteina. Células L

Regulación de la inmunidad 
intestinal.

Cognición- Conducta.

- gaseosos: NO, H2S
Nitrógeno, oxígeno, 
hidrógeno, metano, monóxido 
de carbono.

Células L Cambios en la motilidad 
intestinal

N-acyl-amidas Lípidos GPR-119 células L Mejoran la tolerancia a la 
glucosa

Componentes Bacterianos:      

- ClpB proteína bacteriana
Similar a hormona 
estimulante de 
melanocitos.

Modulación de los patrones 
de alimentación.

- Amuc_1100 proteína bacteriana TLR-2 Mejora la barrera intestinal.

      Reduce peso y masa grasa.

Ácidos Biliares:

Primarios   FXR nuclear Aumenta la reisistencia a la 
insulina.

Secundarios (ácido 
deoxicólico, ácido litocólico) Ácidos biliares primarios TGR5 (GPCR)

Mejora la sensibilidad a la 
insulina.

En el tejido graso marrón 
incrementa el gasto de 
energía y protege contra la 
obesidad.

AGCC: ácido graso cadena corta. BCCA: aminoácido esencial ramificado. ImP: propionato de Imidazol. TMA: trimetilamina. TMAO: 
óxido de trimetilamina. GABA: ácido gamaaminobutírico. NO: óxido nítrico. H2S: ácido sulfíhidrico. Receptores: GPR, TGR, AhR, 
TLR, FXR.  

RASTELLI et al 2019 
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 Tabla 2 
Mecanismos de obesidad inducidos por la microbiota intestinal

EFECTO MICROBIOTA MECANISMO

MAYOR ABSORCIÓN DE 
ENERGÍA Aumenta Desulfovibrio y disminuye Clostridia Expresión de genes (CD36) que controlan la 

absorción de lípidos aumentada

ENERGÍA EXTRA PARA EL 
HUÉSPED

Asociación inversa entre AGCC fecal y 
diversidad microbiana intestinal. Aumento 
de Faecalibacterium prausnitzii, Roseburia 
faecis, y otros Clostridiales. Disminución 
de Akkermansia muciniphila, Alistipes 
finegoldi, Bacteroides, Christensenellaceae, 
Methanobrevibacter, y Oscillospira. 

Exceso de AGCC

AUMENTO DEL APETITO Comunidad disminuida de Clostridial XIVa y VI Disminución de PYY y GLP1

AUMENTO DEL DEPÓSITO 
GRASO Disminución de Lactobacillus paracasei 

Aumento de la expresión de ChREBP y SREBP1, 
Fiaf es inhibido, LPL activado, triglicéridos 
hepáticos entran a la circulación. Disminución 
de la expresión de ANGPTL4 (inhibidos de 
lipoproteinalipasa.

INFLAMACIÓN CRÓNICA Disminucion de Ruminococcaceae y 
Lachnospiraceae.

Disminución de butirato que es un 
metabolito anti-inflamatorio. Butirato 
estimula adipoliolisis,  fosforilacion oxidativa 
mitocondrial, y reduce lipopolisacáridos.

INTERRUPCIÓN DEL CICLO 
CIRCADIANO 

Alteración de Lachnospiraceae, Clostridiaceae, 
Ruminococcaceae, Lactobacillus, Bacteroides y 
Bifidobacterium. 

Participan en la biotransformación de ácidos 
biliares. Regulan la transcripción de genes 
envueltos en el ciclo circadiano (Dbp, Per1/2) 
y el metabolismo de lípidos (Ppargamma, 
Angptl4) 

LIU BN et al 2021

Tabla 3  
Características por tipo de cirugía bariatrica

MANGA GÁSTRICA (SLEEVE) (MG) BYPASS GÁSTRICO (BG)

DIAGRAMA 

1.     El estómago es liberado de los órganos vecinos 1.     Se confecciona una bolsa en la parte superior del 
estómago que se desconecta totalmente

2.     Se remueve 80% del estómago 2.     Se divide el intestino y el segmento alimentario 
hace un bypass al intestino proximal

  3.     El segmento biliopancreático se junta al Intestino 
en el yeyuno medio

MECANISMO Restrictivo
Restrictivo

Malabsorcion

RESULTADOS

Reduce la cantidad de comida ingerida Reduce la cantidad de comida ingerida

Efecto anorexigénico Disminuye la absorción proximal de alimentos

Efecto metabólico sobre la glucosa y lípidos Efecto metabólico incretínico independiente de la 
pérdida del peso

VENTAJAS

Técnica simple con tiempo corto de cirugía Resultados se mantienen en el tiempo

Indicada en pacientes de alto riesgo clínico  para la 
cirugía de bypass Remisión de enfermedades asociadas a la obesidad

Primer paso de cirugía en superobesos Patrón oro de la cirugía bariátrica/metabólica 

Efectiva para controlar peso y enfermedades aso-
ciadas  
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DESVENTAJAS

Procedimiento no reversible Técnica más compleja que la manga o la banda gás-
trica 

Aumenta el reflujo gastroesofágico Deficiencias de vitaminas y minerales

Efecto metabólico menor a las técnicas de bypass Riesgo de complicaciones a nivel intestinal 

  Riesgo de úlcera gastrojeyeyunal 

  Síndrome de dumping 

SOCIEDADE AMERICANA DE CIRURGIA BARIATRICA Y METABOLICA (ASBMS)

Tabla 4 
Cambios de la microbiota intestinal despues de la cirugía (BG y MG)

PHYLUM CLASE ORDEN FAMILIA GENERO ESPECIES 

Fusobacteria

Proteobacteria* Gammaproteobacteria*   Enterobacteriaceae* Aggregatibacter  

        Haemophilus*  

        Klebsiella*  

        Haemophilus Haemophilus 
parainfluenzae 

Verrucomicrobia*   Akkermansia* Akkermansia 
muciniphila*

 

Bacilli (F)* Lactobacillales* Streptococcaceae* Granulicatella*  

      Streptococcus* Streptococcus 
parasanguinis*

        Streptococcus 
salivarius*

    Rikenellaceae (B) Alistipes* Alistipes 
finegoldii

      Actinomyces (A)  

      Rothia* (A)  

      Odoribacter (B)  

      Prevotella (B)  

      Anaerotruncus (F)  

      Clostridium (F)  

      Lachnospiraceae sp (F)  

      Ruminococcus* (F)  

      Veilloneia* (F)  

Firmicutes* Coprococcus 

 

Bacteroidaceae (B)

 

Bifidobcteriaceae 
(A)* Bifidobacterium*  

Bacteroides stercoris 

(*) Bacterias más mencionadas en los estudios. En negro las bacterias que aumentan. En rojo las bacterias que disminuyen.F: firmicutes, B: 
bacteroidetes, A: actinobacteria, P: proteobacteria, F: fusobacteria, V: verrucomicrobia. 
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Tabla 5  
Cambios adicionales por tipo de cirugía

BG MG

GENERO 

Enterococcus (F/Lactobacillales)  

Escherichia_shigella (P/Enterobacteriaceae)  

Blautia (F) Lachnospiraceae sp

Faecalibacterium (F)  

Roseburia (F)  

ESPECIE 

 

Bacteroides uniformis (B) 

Bacteroides fragilis (B) 

Dorea  longicatena (F) 

Ruminococcus gnavus (F) 

En letras negras las bacterias que aumentan, y en rojo las bacterias que disminuyen.F: firmicutes, P: proteobacteria, A: 
actinobacteria, B: bacteroidetes. 
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RESUMEN
Introducción: Los GIST de colon son tumores raros que 
se presentan usualmente con sangrado gastrointestinal. 

Reporte de caso: Varón de 33 años con episodios de 
sangrado gastrointestinal y anemia de 18 meses de 
evolución. Por colonoscopía se encontró una lesión 
proliferativa, friable ubicada en ángulo esplénico. 
La biopsia concluyó GIST fusocelular. La tomografía 
de abdomen evidenció masa heterogénea exofítica 
quística sólida, bordes definidos con calcificación 
central. No lesiones metastásicas ni adenomegalias. 
El paciente fue sometido a colectomía izquierda y 
anastomosis colocolónica término terminal, luego 
de lo cual evolucionó de manera favorable. El estudio 
anatomo patológico reveló tumor del estroma 
gastrointestinal dependiente de colon. 

Discusión y conclusiones: Los GIST de colon tienen 
características únicas que los distinguen: Sobrevida 
global pobre en comparación con los GIST gástricos, 
teniendo pobre respuesta a la terapia sistémica. El único 
tratamiento con mejora en la sobrevida es la cirugía. 

Palabras Clave: Tumor, colon.

ABSTRACT
Introduction: Colon GISTs are rare tumors that 
usually present with gastrointestinal bleeding. 

Case report: 33-year-old man with 18-month history 
of gastrointestinal bleeding and anemia. Colonoscopy 
revealed a proliferative, friable lesion located at the 
splenic flexure. The biopsy concluded spindle cell 
GIST. Abdominal tomography revealed a solid cystic 
exophytic heterogeneous mass, defined borders 
with central calcification. No metastatic lesions or 
adenomegaly. The patient underwent left colectomy 
and end-to-end colocolonic anastomosis, after which 
he had a favorable ecovery. The pathological study 
revealed a colon-dependent gastrointestinal stromal 
tumor. 

Discussion and conclusions: Colon GISTs have 
unique characteristics that distinguish them: Poor 
overall survival compared to gastric GISTs, having 
poor response to systemic therapy. The only treatment 
with improvement in survival is surgery. 

Key Words: Tumor, colon.
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INTRODUCCIÓN
Los tumores del estroma gastrointestinal (GIST) son 
neoplasias mesenquimales raras con una incidencia 
de 1/100 000 por año1. Provienen de las células 
intersticiales de Cajal y en el 80 % de los casos 
presentan mutaciones en c-kit mientras que en el 10% 
las presentan en el receptor del factor de crecimiento 
derivado de plaquetas (PDGFR)2,3. 

La presentación clínica depende del tamaño tumoral 
y de su ubicación. Se originan en la pared intestinal, 

pero pueden llegar a la luz intestinal horadando 
la mucosa o a la cavidad peritoneal al perforar la 
serosa. El sangrado gastrointestinal es el síntoma más 
frecuente; sin embargo, también puede observarse 
obstrucción intestinal, hemoperitoneo, dolor 
abdominal y masa palpable2. 

En el caso de los GIST de colon la incidencia es aún 
menor, habiéndose reportado en 0,018 por 100 000 
entre los años 2000 y 20154. En general tienen peor 
pronóstico que los originados en otros sitios, y la 
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cirugía tiene un papel fundamental en el tratamiento 
dado que la respuesta a la quimioterapia es menor en 
este tipo de tumores4.

Reportamos el caso de un paciente con un tumor 
del estroma gastrointestinal ubicado en el ángulo 
esplénico del colon.

REPORTE DE CASO
Se presenta el caso de un paciente varón de 33 años 
de edad con antecedentes de dengue hace 4 años y 
diabetes mellitus tipo II en tratamiento. Ingresó por 
emergencia refiriendo un tiempo de enfermedad 
de 18 meses, con múltiples episodios de diarrea, 
rectorragia y hematoquecia, llegando a requerir 
soporte transfusional en una ocasión. 

Al examen físico el paciente se encontró ligeramente 
pálido; con el abdomen blando, depresible, no 
doloroso, sin masas palpables; al tacto rectal restos 
hemáticos sin evidenciarse sangrado activo. 

Los exámenes de laboratorio iniciales revelaron 
hemoglobina de 10,1 g/dl y leucocitos en 12030/µl. El 
resto de valores laboratoriales normales.

Con lo anterior se planteó el diagnóstico de 
Hemorragia Digestiva Baja de etiología a determinar 
y se solicitaron exámenes complementarios. 

Se realizó una tomografía contrastada de abdomen 
encontrándose una masa de 86 x 88 mm heterogénea, 
exofítica, quística sólida de bordes definidos con una 
calcificación central, dependiente aparentemente de 
la pared del colon transverso, adyacente al ángulo 
esplénico que desplazaba y contactaba con la 
curvatura mayor gástrica. No se encontraron lesiones 
metastásicas, adenomegalias, ni líquido libre. 

Figura 1
Corte sagital de tomografía. Se indica tumoración 

quística sólida en ángulo esplénico del colon.

Figura 2
Corte coronal de tomografía. Se indica 
calcificación central en la tumoración.

Se practicó una colonoscopía donde se evidenció a 
nivel de ángulo esplénico y colon transverso distal una 
lesión proliferativa, mamelonada, friable con restos 
necróticos de aproximadamente 10 cm de diámetro 
mayor y parcialmente estenosante, sugerente de 
neoplasia maligna por lo que se tomaron biopsias. 

El estudio de anatomía patológica de las mismas 
reportó fondo de ulcera, necrosis, tejido de granulación 
y por debajo proliferación fuso celular con atipia 
consistente con tumor estromal gastrointestinal. 
Se complementó con inmunohistoquímica, cuyo 
resultado fue positivo para CD 34, y Ki-67 en 10 %; 
concluyéndose en Tumor del Estroma Gastrointestinal 
(GIST) con inflamación crónica secundaria.

Con el diagnóstico de GIST de colon, el paciente 
fue sometido a cirugía. En el intra operatorio se 
encontró una tumoración exofítica de consistencia 
renitente, de color asalmonado al corte, sin evidencia 
de invasión a estructuras próximas. Se realizó una 
colectomía izquierda y anastomosis colocolónica 
término terminal con sutura mecánica circular y se 
dejó drenaje.

El estudio de anatomía patológica de la pieza reveló 
Tumor Estromal Gastrointestinal (GIST) localizado en 
ángulo esplénico, capa muscular, de 12,5 x 8,5 cm 
con menos de 5 mitosis por 50 campos de alto poder 
y bordes quirúrgicos libres de lesión. Se llegaron a 
identificar 13 ganglios en la pieza. Incidentalmente 
se encontró en un ganglio del grupo 1, una lesión 
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fusocelular de las mismas características que el 
tumor principal. Se complementó el estudio con 
inmunohistoquímica encontrándose CD 117 positivo, 
CD 34 positivo, actina y desmina negativos, así como 
Ki-67 al 2 %. Con lo anterior, se clasificó como GIST de 
alto riesgo.

Figura 3
Pieza quirúrgica. Tumoración de 12,5 x 8,5 cm en 

ángulo esplénico del colon.

Figura 4
Corte de la tumoración en la pieza quirúrgica.

En el post operatorio, el paciente evolucionó de 
manera favorable, fue dado de alta al sexto día 
sin complicaciones. Actualmente se encuentra en 
seguimiento ambulatorio por cirugía y oncología, 
recibe imatinib dado que se ha considerado un tumor 
de alto riesgo.

Figura 5
Corte de la tumoración de la pieza fijada

Figura 6
Hematoxilina-eosina a mediano aumento (20x), 
mostrando tumor submucoso con infiltrado de 

células tumorales en la muscularis mucosae.

Figura 7
Hematoxilina-eosina (10x)
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Figura 8. a
Hematoxilina-eosina a mayor aumento (40x) 

muestra células con patrón fusocelular. 
Inmunohistoquímica positiva (40x) para b. CD34. 

c. CD117. y d. Ki67.

Figura 9. a
Hematoxilina-eosina (10x) de ganglio del 

grupo 1 comprometido por infiltrado tumoral. 
b. Vista del ganglio a mediano aumento (20x). 

Inmunohistoquímica positiva para c. CD34. y d. 
CD117.

DISCUSIÓN Y REVISIÓN DE LA LITERATURA
Los Tumores del Estroma Gastrointestinal o también 
llamados GIST son neoplasias raras⁵. Se originan 
de las células intersticiales de Cajal⁶: una célula 
madre mesenquimal pluripotente ubicada entre las 
fibras de los plexos nerviosos y células musculares 
lisas, encargadas de generar el ritmo autónomo de 
contracciones en la digestión y peristaltismo7,9.

En 1998, Hirota y colaboradores describieron que 
estos tumores se caracterizan por la expresión de 
un receptor de membrana mutante con actividad 
tirosina quinasa anormal: la proteína c-kit, CD 1176,9. 

Es producto de una mutación de ganancia de función 
del gen KIT ubicado en el cromosoma 4 (q11-12), 
responsable de activar su crecimiento⁸. Esta proteína 
puede detectarse mediante inmunohistoquímica y 
constituye la clave para el diagnóstico.

Más del 95% de los GIST tienen expresión de CD117 
(c-kit). El 70 a 90 % también expresan CD34, el 20 a 
30 % actina, el 8 a 10 % S-100 y desmina en el 2 a 4 
%10,11, mientras que los marcadores como el antígeno 
del músculo liso alfa (α-SMA) y la vimentina suelen 
ser negativos12. En caso de GIST negativo para c-kit, 
se recomienda realizar un ensayo de genotipo. 
El diagnóstico lo da la positividad al DOG1, que 
corresponde al transportador de potasio ANO1, 
positivo en el 35 % de c-kit negativo, seguido de 
la positividad para CD3410,11. En el caso de nuestro 
paciente, la inmunohistoquímica arrojó CD 117 
positivo, CD 34 positivo, actina y desmina negativos, 
siendo el hallazgo más frecuente en los GIST.

Histológicamente, pueden clasificarse según su 
apariencia celular en: células fusiformes (77 %); 
células epitelioides (8 %), más frecuentemente 
observado en estómago y en omento; y células 
mixtas (15 %)10,11. En el caso que reportamos, se 
informó en la patología un patrón de proliferación 
fusocelular, que se incluye dentro del 77 % de casos 
de GIST.

Los GIST están compuestos por varios genotipos. 
El 80 % pueden tener mutaciones de los genes KIT 
(exones 11, 9, 13 y 17), el 10% mutaciones del gen 
PDGFRA (exones 18, 12 y 14), y otro 10 % no tiene 
mutación en ninguno de los anteriores, tomando 
el nombre de GIST salvajes o WT-GIST10,13,14. Ambas 
mutaciones son de ganancia de función en el gen 
KIT, aumentan la proliferación o evaden la apoptosis, 
y activan las mismas vías de transducción, por lo que 
ambas mutaciones son mutuamente excluyentes. 
Los GIST salvajes, presentan mutaciones en el 
complejo succinato deshidrogenasa (SDH), el gen 
NF-1 (neurofibromatosis) y los genes BRAF y KRAS, 
además son especialmente resistentes al imatinib, 
por lo que no se recomienda la terapia adyuvante13,15. 
Por ello se considera que el genotipado es 
principalmente importante como un biomarcador 
predictivo de la actividad clínica de los inhibidores 
de la tirosina quinasa (TKI)10,13,16,17.

No hay factores de riesgo conocidos para los GIST, se 
presentan principalmente como casos esporádicos, no 
tienen preponderancia sexual y ocurren en pacientes 
de mediana edad y ancianos18. Ocasionalmente, 
forman parte de síndromes tumorales específicos(19) 
como la triada de Carney, un síndrome no hereditario 
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caracterizado por condromas pulmonares, 
paragangliomas y GIST gástricos salvajes20. La 
neurofibromatosis tipo 1, un trastorno autosómico 
dominante, también puede asociarse en un 3,9 % a 
25 % con GIST salvajes principalmente de intestino 
delgado que suelen ser insensibles a imatinib7,11. 
Por otra parte, los GIST familiares se caracterizan por 
múltiples tumores en el tracto gastrointestinal, son 
trastornos autosómicos dominantes con mutaciones 
en el KIT o PDGFRA10.Estas formas heredadas de 
GIST, a diferencia de los casos esporádicos, sí tienen 
preponderancia femenina21.

En cuanto a su ubicación, estos tumores pueden 
presentarse en cualquier parte del tracto 
gastrointestinal, pero también pueden aparecer en el 
epiplón, mesenterio y retroperitoneo21. Representan el 
20 % de todas las neoplasias del intestino delgado y el 
0,2 a 1% de todos los tumores colorrectales18. Joensuu 
y colaboradores, describieron esta distribución: en 
estómago 60 %, intestino delgado 30 %, colon y recto 
5 %, y en esófago menos del 1 %21.Sin embargo, otros 
autores mencionan una frecuencia de 2 a 3 % en recto 
y de 1 a 2 % en colon11.

El colon y recto son ubicaciones poco frecuentes de 
los GIST y la mayoría de los estudios en la literatura 
comprenden pequeñas series y reportes de casos. La 
incidencia de los GIST colónicos se ha calculado en 
0,018 por 100 000 según el estudio llevado a cabo por 
Zhiqiang Liu y colaboradores4. Ambas localizaciones 
muestran diferencias clínicas relevantes. Mientras que 
los GIST colónicos no tienen predominancia de género, 
los GIST rectales son más frecuentes en varones. Ambos 
son más proclives a presentarse con enfermedad 
metastásica3. A diferencia del adenocarcinoma 
colorrectal, los GIST rectales tienen mejor pronóstico 
de supervivencia que los GIST de colon22,  y a su vez 
mayor supervivencia que los GIST gástricos3.

Los GIST de colon tienen peor sobrevida global, la 
misma que no mejora con la terapia sistémica ya 
que muestran pobre respuesta a los inhibidores 
de la tirosina quinasa3. La cirugía es el único medio 
para incrementar esta sobrevida, por ello son más 
propensos resección quirúrgica, en cambio los GIST 
de recto suelen tratarse con resección local3,4.

De aquí parte el interés del reporte de este caso, 
pues los GIST de colon resultan tener una incidencia 
bastante baja, y en nuestra institución y en nuestro 
país no se han reportado casos similares en los 
últimos 5 años.

Los GIST también pueden clasificarse según su 
tamaño en micro-GIST, mini-GIST y GIST clínicamente 

relevantes. Los micro-GIST (<1cm), se identifican 
principalmente durante el análisis patológico 
postoperatorio o en autopsias23 encontrándose 
hasta en el 35 % de los pacientes mayores de 50 
años24. Se ha sugerido que estos tumores tienen 
actividad de proliferación bastante baja y las 
características de las células tumorales parecen ser 
benignas25. Los mini-GIST (1-2cm) se encuentran 
incidentalmente durante la endoscopia. Rara vez 
manifiestan síntomas o desarrollan progresión de la 
enfermedad y metástasis, además, tienen una baja 
tasa de recurrencia26. Finalmente, se encuentran los 
GIST clínicamente relevantes, de tamaño > 2 cm. 
Este es el caso de nuestro paciente quien presenta 
una tumoración de 12.5 cm, que ya manifestaba 
síntomas.

Clínicamente, estos tumores se manifiestan con 
síntomas inespecíficos o son hallazgos incidentales7. 
No existe un síntoma patognomónico. La clínica 
depende principalmente del tamaño y la ubicación 
del tumor27. Tempranamente, los pacientes pueden 
ser asintomáticos o tener síntomas mínimos que 
pasan desapercibidos. Sin embargo, cuando estos se 
hacen evidentes, el tumor ya ha crecido a un tamaño 
considerable, probablemente con propagación a 
otros órganos28.

La presentación clínica aguda más común es la 
hemorragia digestiva alta y molestias gástricas o 
síntomas ulcerosos7. El síntoma más frecuente es el 
sangrado secundario a la ulceración de la mucosa 
tumoral. Algunos pacientes pueden presentar 
anemia crónica por sangrado oculto. Otros síntomas 
incluyen náuseas, vómitos, dolor, masa, distensión 
abdominal, ictericia obstructiva, estreñimiento o 
diarrea, micción frecuente y fatiga29. La presentación 
clínica de los GIST del colon está menos definida. 
En nuestro caso la presentación clínica se dio 
con múltiples episodios de diarrea y sangrado 
gastrointestinal, coincidente con la frecuencia 
presentada.

Dentro de los estudios de imágenes complementarios, 
la ecografía endoscópica es útil para diagnosticar 
GIST submucosos pequeños, porque define 
claramente las capas de la pared intestinal y 
permite la confirmación con biopsia30. Sin embargo, 
la tomografía es el estudio más utilizado para la 
evaluación inicial y estadificación, convirtiéndose 
en el gold estándar para el seguimiento y evaluación 
de la respuesta al tratamiento.

En la tomografía se muestra un patrón de crecimiento 
exofítico. Son en su mayoría masas grandes, 
hipervasculares, con apariencia heterogénea 



 59 CIRUJANO Vol. 18 Nº 1   Revista de la Sociedad de Cirujanos Generales del Perú 

secundaria a necrosis, hemorragia o degeneración 
quística30. Las características que sugieren 
malignidad incluyen: lesiones que miden más de 5 
cm de diámetro, superficie irregular, márgenes mal 
definidos, invasión de estructuras adyacentes, realce 
de contraste heterogéneo, metástasis hepáticas 
y diseminación peritoneal30. Nuestro paciente 
presentó en la tomografía una masa heterogénea, 
exofítica, quística sólida con calcificación central, 
dependiente de la pared del colon, hallazgos que 
coinciden con lo mencionado anteriormente.

Por otra parte, la resonancia magnética es útil para 
la planificación quirúrgica en casos de GIST de recto, 
para evaluar lesiones hepáticas indeterminadas 
y en caso la tomografía esté contraindicada. La 
intensidad de la señal varía mucho dependiendo del 
grado de necrosis y hemorragia30.

El 70 a 80 % de los GIST son benignos. En estómago 
tienden a tener características benignas en una 
proporción de 3-5:1, sin embargo, ningún GIST 
puede ser verdaderamente etiquetado como 
una lesión benigna12. Alrededor del 50 % pueden 
hacer metástasis, más comúnmente en hígado 
y peritoneo, por diseminación hematógena y 
peritoneal. En raras ocasiones, los GIST pueden hacer 
metástasis a tejidos blandos, pulmones y pleura. 
Sin embargo, las metástasis a ganglios linfáticos 
son extremadamente infrecuentes30. Los GIST de 
alto riesgo hacen metástasis durante los primeros 
años después del diagnóstico, aunque también se 
han reportado hasta luego de 42 años31.En el caso 
que reportamos el resultado de patología describió 
compromiso extracapsular de un ganglio del grupo 
1, por lo cual no fue considerado como metástasis al 
no ser subcapsular.

El tratamiento quirúrgico sigue siendo la piedra 
angular del manejo del GIST, con resultados 
curativos mayores del 50 %32. Para la resección 
completa de GIST se requieren márgenes quirúrgicos 
libres macroscópicos y microscópicos, sin dañar la 
pseudocápsula, incluso si es pequeña17. La disección 
ganglionar no es necesaria, ya que estos tumores 
rara vez hacen metástasis a los ganglios linfáticos33. 
En el caso que reportamos se realizó una colectomía 
izquierda por laparotomía, a pesar de que no está 
reglada la disección ganglionar, se identificaron 13 
ganglios en la pieza.

Para GIST menores de 5 cm en una ubicación favorable 
se recomienda la cirugía laparoscópica10,17,34. Además 
de los beneficios propios de la laparoscopía, esta 
muestra similares resultados oncológicos que la 
cirugía abierta17. La cirugía endoscópica transluminal 

también se ha descrito para GIST pequeños, pero 
el procedimiento conlleva riesgo de resección 
incompleta35. Por lo tanto, las guías asiáticas no 
la recomiendan por el potencial riesgo de dañar 
la pseudocápsula, lo que puede predisponer a 
recurrencia17.

La tasa de morbilidad de los GIST está entre 11 y 15 
personas por millón(36). La tasa de supervivencia a 
5 años es del 48 a 70 % después de la resección, y 
la tasa de recurrencia es del 40 a 80 % a pesar de la 
resección completa37.

La Sociedad Europea de Oncología Médica (ESMO) 
y la Red Nacional Integral del Cáncer (NCCN) 
sugieren que el tratamiento neoadyuvante puede 
considerarse para pacientes que requieran cirugía 
extensa con resección de órganos circundantes o 
cirugía con riesgos significativos16.Sin embargo, 
debe realizarse el diagnóstico patológico con 
biopsias previamente17. Luego del tratamiento 
neoadyuvante, se recomienda la cirugía en el 
momento de la mejor respuesta o de una reducción 
suficiente, 6 a 12 meses luego del inicio del 
tratamiento38.

En lo que respecta a la terapia adyuvante, las 
pautas actuales de la ESMO y NCCN, además de 
las guías asiáticas, establecen un mínimo de tres 
años de imatinib luego de la resección primaria, 
como tratamiento estándar para pacientes con un 
alto riesgo de recurrencia o ruptura16,17. En casos 
de resistencia, se ha aprobado el tratamiento de 
segunda línea con sunitinib y regorafenib32.

Los nuevos agentes bajo investigación para el 
tratamiento de GIST incluyen: ponatinib, agentes 
inmunomoduladores, inhibidores de la proteína 
de choque térmico y un inhibidor del factor de 
crecimiento similar a la insulina 1 (linsitinib)39,40. 
Se han intentado procedimientos de intervención 
como la ablación por radiofrecuencia (RFA)41, la 
radioembolización de itrio-90 transarterial42 y 
la quimioembolización transarterial (TACE)43en 
pacientes con metástasis, pero la mayoría de estos 
estudios fueron retrospectivos e incluyeron un 
número limitado de pacientes.

Se reconocen cuatro factores pronósticos 
independientes de los GIST; el tamaño del tumor 
(cm), la actividad mitótica (mitosis por 50 campos 
de alto poder o por 5 mm2), la ubicación (gástrico 
versus no gástrico) y la ruptura del tumor44 siendo 
este último el más importante. En el caso presentado 
se considera un tumor de alto riesgo, por el tamaño 
y la ubicación. Por lo anterior, a pesar de que ya se 
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ha mencionado que los GIST de colon no responde 
bien a la quimioterapia, se continuó con imatinib 
luego de la cirugía.

La estrategia de seguimiento después de la cirugía 
depende de la clasificación del riesgo, y se requiere 

el seguimiento más cuidadoso para los pacientes 
con GIST de alto riesgo. En los países occidentales, 
se puede considerar que los pacientes con GIST de 
muy bajo riesgo no tienen seguimiento después de 
la cirugía completa13,45.
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Objetivo: conformar un panel de expertos en 
cirugía de trauma y emergencias y elaborar el primer 
consenso en Perú acerca de aspectos fundamentales, 
y en ocasiones controversiales, que influyen en la 
toma de decisiones quirúrgicas en situaciones de 
trauma urbano.

Contexto: I Curso de Decisiones Transoperatorias 
en Trauma Urbano, actividad realizada durante 
el XVI Congreso Internacional de Cirugía General 
organizado por la Sociedad de Cirujanos Generales 
del Perú desarrollado en Lima, el 27 y 28 de marzo 
de 2019.

Participantes: panel de 8 expertos en cirugía de 
emergencia; un representante internacional y 7 
nacionales: Dr. Alberto Basilio (Universidad Nacional 
Autónoma de México), Dr. David Ortega Checa 
(Hospital Edgardo Rebagliati Martins), Dr. Juan Jaime 
Herrera (Hospital Nacional de Policía), Dr. Eduardo 
Huamán Egoavil (Hospital Guillermo Almenara 
Irigoyen), Dr. Jenner Rusman Betalleluz Pallardel 
(Hospital de Emergencias “José Casimiro Ulloa”), 
Dr. Manuel Aurelio Vilchez Zaldívar (Hospital de 
Emergencias “José Casimiro Ulloa”), Dr. Giuliano Borda 
Luque (Hospital Cayetano Heredia). Moderador: Dr. 
Willy Jesús Neumann Ordoñez (Hospital Domingo 
Luciani, Venezuela / Hospital de Emergencias Ate 
Vitarte).

Metodología: se llevó a cabo una discusión 
estructurada entre los miembros del panel 
con el propósito de afianzar los conocimientos 
impartidos durante el curso, elaborar una serie de 
recomendaciones básicas de utilidad al momento 
de tomar decisiones y dilucidar algunos aspectos 

controversiales presentes durante el manejo de 
los pacientes politraumatizados. Dicha interacción 
estuvo dirigida por un moderador, considerado 
igualmente como experto sobre los temas 
seleccionados. Se eligieron 3 aspectos claves para 
la atención del paciente politraumatizado sobre los 
cuales se realizaron preguntas abiertas individuales a 
cada miembro del panel:1 manejo inicial del paciente 
politraumatizado;2 indicaciones de laparotomía y 
manejo no operatorio en trauma;3 cirugía de control 
de daños. Los demás podían realizar cualquier aporte 
adicional al final de la intervención de cualquier 
miembro. Al finalizar cada bloque, se realizó un 
resumen de las opiniones expresadas y se consultó al 
panel de expertos y al público profesional asistente, su 
grado de acuerdo con la recomendación elaborada. 

Resultados: se elaboró el primer consenso sobre 
temas de cirugía de trauma en Perú, validado por la 
participación de distinguidos cirujanos, acreditados 
en la materia y con amplia experiencia en el manejo 
de pacientes politraumatizados a nivel local e 
internacional. Se recopilaron 31 recomendaciones 
con aprobación unánime del panel y del público 
asistente. 

Conclusiones: el “Consenso de Lima” representa 
un esfuerzo importante por parte de la comunidad 
científica quirúrgica nacional en unificar criterios 
y sentar las bases de la atención del paciente 
politraumatizado en Perú. A partir de esta iniciativa, 
será posible crear un precedente y desarrollar 
nuevas discusiones y guías de práctica clínica 
actualizadas que permitan mejorar la calidad de 
la atención de este tipo de pacientes a lo largo del 
territorio nacional.

El “Consenso de Lima”: 
recomendaciones para la toma de 
decisiones durante el manejo del 
trauma urbano

Willy Jesús Neumann Ordoñez, Alberto Basilio, Eduardo Huamán Egoavil, David Ortega Checa, 
Juan Jaime Herrera, Jenner Rusman Betalleluz Pallardel, Manuel Aurelio Vílchez Zaldívar, 
Giuliano Borda Luque.
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Introducción
La violencia ha sido catalogada como un problema 
importante de salud pública por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS). Más de 1,6 millones de 
personas en el mundo mueren por causas violentas 
y un número aún mayor sufre lesiones que generan 
algún grado de discapacidad1. En Perú, el análisis 
de las causas de muerte entre los años 1986 y 2015 
revela que la mortalidad atribuida a las enfermedades 
infecciosas y cardiovasculares se encuentra en 
descenso, sin embargo, las muertes secundarias a 
lesiones y causas externas, a pesar de no mostrar una 
tendencia definida, presentan cifras crecientes, con 
un incremento de la tasa de mortalidad del 5 % para 
el 2015 respecto a la de 1986. Es así como las lesiones 
y demás causas externas se ubican en la cuarta 
posición dentro de los diez grandes grupos de causas 
de muerte, con una tasa de 68 defunciones por cada 
100 mil habitantes para el 20152. Esta distribución 
desigual de las causas de muerte puede explicarse 
por la evolución del conocimiento y la tecnología 
en el ámbito de la salud, elementos que han influido 
claramente de forma positiva en la historia natural de 
múltiples padecimientos humanos, incrementando 
consecuentemente la expectativa de vida del 
ciudadano peruano. Sin embargo, a pesar de los 
múltiples avances científicos, no ha sido posible 
erradicar la violencia urbana, sino por el contrario, 
esta se encuentra cada vez más arraigada en nuestra 
sociedad, manifestándose de múltiples maneras en 
un gran número de escenarios diariamente.

La violencia es un problema con distintas caras, 
altamente complejo, difícil de entender y enfrentar, 
sin embargo, no deja de ser prevenible. La mortalidad 
por trauma sigue una distribución desigual tanto 
por grupos etarios, sexo y estrato social. La OMS ha 
manifestado una gran preocupación por el incremento 
sostenido de las muertes por traumatismos en los 
países de ingreso medio y bajo y en la población 
joven. Para el 2010, aproximadamente el 10 % de 
las defunciones a nivel mundial fue producido por 
el trauma, siendo las causas principales los suicidios 
y homicidios y los accidentes de tránsito3. Hoy en 
día, esta última es la principal causa de muerte de 
la población joven. Adicionalmente, es necesario 
considerar los gastos elevados que genera la 
prestación de servicios de salud de los pacientes 
politraumatizados independientemente de su 
desenlace, así como también el grado de discapacidad 
residual en aquellos que sobreviven la injuria y 
otros aspectos socioeconómicos como la pérdida 
de la capacidad adquisitiva o la menor posibilidad 
de recuperación económica de las familias con un 
miembro que haya sido víctima de un traumatismo. 
Estos elementos en muchas oportunidades no 

son estimados de forma acertada por el personal 
médico o las autoridades locales, lo cual justifica el 
poco interés o las escasas iniciativas para establecer 
medidas de control y estrategias preventivas para los 
traumatismos y la violencia. 

Existen suficientes evidencias del amplio alcance que 
tiene el trauma en la sociedad moderna. A pesar de ello, 
los sistemas de recolección de datos epidemiológicos 
y las políticas de atención sanitaria aún centran su 
atención en las enfermedades infectocontagiosas 
y no transmisibles. Además, las cifras se actualizan 
lentamente y la realidad construida a partir de los 
datos nuevos que son recopilados es difundida de 
forma limitada y con un retraso considerable, por lo 
cual la información estadística que sustentaría todas 
las intervenciones pertinentes por parte del estado y 
la comunidad científica no está disponible de forma 
oportuna. Sin embargo, no es necesario esperar a 
tener amplios reportes estadísticos sobre la mesa 
para considerar una intervención inminente. Eso haría 
todo indudablemente más lamentable. En palabras 
del Dr. David Ortega Checa “ahora más que nunca es 
necesario hablar de trauma en nuestros centros de 
salud y universidades”. Es por ello que, buscando hacer 
frente de forma inmediata a este grave problema 
multidimensional de salud, se ha convenido abrir 
este espacio de discusión con la finalidad de sentar 
un precedente para el establecimiento de las bases 
definitivas de la atención del trauma a nivel nacional 
a través de recomendaciones prácticas basadas en la 
opinión de expertos. Estos lineamientos permitirán 
guiar la elaboración y aplicación de protocolos de 
manejo del trauma basados en la realidad local, 
despertando así el interés en todos los autores 
involucrados de volcar la mayor cantidad de esfuerzos 
hacia la creación de un sistema de trauma nacional, 
hasta la fecha inexistente.

Recomendación inicial: el cirujano es pieza 
fundamental en la atención del politraumatizado, 
sin embargo, no es el único participante de dicho 
proceso. Las competencias y habilidades para el 
adecuado manejo de estos pacientes deben ser 
adquiridas desde el pregrado y en el ámbito de cada 
especialidad y rama profesional involucrada, para 
lo cual la formación teórica debe ir de la mano con 
la simulación clínica en los programas de estudios 
de todas las universidades que ofrezcan carreras 
relacionadas con la salud. 

PARTE 1: MANEJO INICIAL DEL PACIENTE 
POLITRAUMATIZADO

Recomendación N°2: la secuencia de manejo inicial 
debe basarse en la evaluación y protección de la 
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vía aérea y el control de la columna cervical (A), 
garantizar una adecuada ventilación (B), la valoración 
del aparato circulatorio y el control de la hemorragia 
(C), determinar un probable déficit o deterioro 
neurológico asociado (D) y una óptima exposición y 
control de hipotermia (E).  

Comentario: este esquema se ha establecido 
históricamente como el estándar de evaluación inicial 
del paciente politraumatizado y se ha mantenido 
vigente hasta la actualidad a pesar de no contar 
con un sustento científico contundente a su favor 
distinto al consenso de expertos del cual se originó4,5. 
Es aceptado por los profesionales involucrados en 
la atención del paciente crítico de trauma a nivel 
mundial, sin embargo, hay una tendencia reciente 
que plantea una estrategia que prioriza el control 
y tratamiento de la hemorragia por encima de los 
demás elementos del protocolo, lo cual estaría 
justificado por la alta frecuencia y el incremento de 
la mortalidad por hemorragias exanguinantes en el 
contexto del trauma urbano. De forma similar, los 
protocolos actuales de reanimación cardiopulmonar 
han priorizado a la circulación (compresiones) sobre 
los demás elementos del algoritmo6,7, obteniendo 
resultados prometedores, sin embargo, no hay 
datos concluyentes que permitan recomendar esta 
práctica en el contexto de un traumatismo severo. La 
aplicación del concepto de “circulación primero” se 
basa en la hipótesis de que, a través de la priorización 
del control y tratamiento de la hemorragia, se 
previenen los efectos deletéreos asociados con la 
intubación en los pacientes con hipovolemia8,9, lo cual 
no ha sido ampliamente estudiado hasta la fecha. De 
igual forma, el cambio de paradigma sobre el uso de 
hemoderivados en la emergencia que ha llevado al 
desarrollo de protocolos de transfusión masiva a nivel 
mundial en los centros de trauma de primer nivel, 
hace cada vez más probable que se prefiera el uso 
temprano de esta valiosa herramienta, incluso antes 
del abordaje definitivo de la vía aérea. Esto debido 
a los beneficios que ha demostrado la transfusión 
precoz en la restitución de la homeostasis luego de 
un traumatismo exanguinante. Las investigaciones 
en este campo son difíciles de reproducir en vista 
de que breves periodos de hipoxemia empeoran el 
pronóstico de los pacientes politraumatizados con 
lesión cerebral, por lo tanto, será fundamental la 
detección temprana de aquellos pacientes con riesgo 
de lesión cerebral, de hemorragia exanguinante10 o 
ambos para decidir la intervención más oportuna. 
De igual forma estará presente el riesgo teórico 
de empeoramiento de la hipovolemia asociado al 
procedimiento de la intubación orotraqueal, por lo 
que el diseño de la investigación a desarrollar debe 
contemplar obligatoriamente estas variables. Poco 

conocimiento se tiene sobre las causas de muerte 
del paciente politraumatizado a nivel nacional 
debido a la escasez de reportes forenses detallados 
y a la información clínica limitada. Más estudios son 
necesarios, principalmente de tipo prospectivo, para 
aceptar esta modificación en la valoración inicial de la 
población peruana víctima del trauma.

Recomendación N°3: una vez descartado un 
compromiso potencial de la vía aérea y de la mecánica 
ventilatoria o durante su resolución, la piedra angular 
del manejo del paciente politraumatizado es la pronta 
identificación del estado de shock (hipovolémico) y 
del síndrome de exanguinación, priorizando el control 
de la hemorragia sobre cualquier procedimiento 
adicional y activando los protocolos de reanimación 
correspondientes. 

Comentario: la hemorragia es una de las principales 
causas de muerte por trauma y particularmente 
la hemorragia masiva puede estar presente en 
hasta 40% de ellas11,12 y en algunos estudios se ha 
demostrado que es responsable de alrededor de 80% 
de las muertes en sala de operaciones y de 50% de 
las muertes en las primeras 24 horas posteriores al 
traumatismo13. El síndrome de exanguinación tiene 
múltiples definiciones publicadas hasta la fecha14,17 
sin embargo, haciendo un compendio de ellas, 
podemos afirmar que se trata de la forma más grave 
de hemorragia caracterizada por un cuadro clínico 
que se manifiesta inicialmente cuando el paciente 
tiene una pérdida de 40 % o más de su volemia luego 
de una lesión de algún componente del sistema 
cardiovascular, en las vísceras macizas o en ambos y 
que continua de forma persistente a una tasa superior 
a 250 ml/min18. La pérdida sostenida de sangre 
provoca shock hipovolémico en poco tiempo y será 
más grave mientras mayor sea el calibre del vaso 
sanguíneo lesionado y mayor sea la dificultad técnica 
de acceder al sitio de la hemorragia para lograr su 
control. Esto ocurre, por ejemplo, en un traumatismo 
torácico penetrante por arma de fuego, en el cual 
el tórax representa el continente de estructuras 
vasculares de gran importancia cuya exposición 
quirúrgica adecuada requiere experticia y tiempo. 
Al igual que el abdomen y la pelvis-retroperitoneo, 
son sitios anatómicos que albergan hemorragias 
ocultas, en las que el control quirúrgico oportuno, 
una vez identificada la fuente, es fundamental 
para un pronóstico favorable. El reconocimiento 
temprano del estado de shock que produce una 
hemorragia exanguinante requiere que el cirujano 
sea capaz de integrar la información obtenida acerca 
del mecanismo de trauma, las lesiones potenciales, 
el comportamiento de los signos vitales y la 
respuesta del paciente a la reanimación con fluidos 
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o hemoderivados dependiendo de la logística de 
la institución o del sistema (prehospitalario) que 
recibe y atiende al paciente. En relación a este último 
aspecto, una característica fundamental del shock 
por exanguinación es la presencia de una respuesta 
transitoria o no satisfactoria a la reanimación19. El 
tratamiento del paciente con hemorragia, en ausencia 
de compromiso de la vía aérea y la ventilación, 
debe comenzar con el control de la hemorragia 
y posteriormente continuar con la restitución del 
volumen sanguíneo19. Esto aplica principalmente en 
las lesiones que provocan hemorragias externas o 
de la pelvis, en las que deben utilizarse los medios 
necesarios (compresión directa de la lesión y/o, 
en caso de las fracturas de pelvis, a través de una 
faja o inmovilizador pélvico; empaquetamiento de 
áreas con pérdida considerable de tejido; uso de 
torniquete; uso de sondas con balón o globo con 
propósitos hemostáticos como la sonda de Foley) 
para detener la hemorragia. Si la hemorragia no 
es compresible, evidentemente el control vascular 
tomará más tiempo, por lo tanto, se justifica el inicio 
de la reanimación con un enfoque hemostático, 
recordando que el volumen de fluidos administrados 
debe buscar preservar las funciones vitales sin 
incrementar el riesgo de (re)sangrado19, para lo cual 
el manejo de la estrategia de hipotensión permisiva 
y el uso precoz de hemoderivados son estrategias de 
gran importancia.   

Recomendación N°4: el diagnóstico del paciente en 
shock y su severidad debe incluir, mas no depender, 
de un cuidadoso análisis de las características 
clínicas y signos vitales del paciente, haciendo 
énfasis en la interpretación de la gasometría arterial, 
específicamente de los valores de lactato y déficit de 
base, siempre que se encuentren disponibles.

Comentario: El diagnóstico temprano de los cambios 
fisiológicos secundarios al shock hemorrágico es de 
vital importancia dentro de la valoración inicial del 
paciente politraumatizado y tiene connotaciones 
relevantes tanto para el triage como para el manejo 
hospitalario. Tradicionalmente en nuestro entorno, 
el contacto inicial con el paciente de trauma con 
sospecha de shock ha sido concebido como un 
proceso eminentemente clínico, el cual incluye la 
medición de los signos vitales (pulso, frecuencia 
respiratoria, presión arterial, temperatura) y la 
identificación de otros signos de shock (palidez, 
frialdad, sudoración profusa, piloerección, alteración 
del estado de conciencia, gasto urinario disminuido), 
lo cual ha sido plasmado por el Comité de Trauma 
del American College of Surgeons (ACS-COT) en 
una clasificación de utilidad poco discutida hasta la 
última década20,22. Algunos estudios proponen que 

dicha aproximación diagnóstica es limitada no solo 
en lo que respecta a la sensibilidad para la detección 
del shock en etapas iniciales23, sino también para 
estimar la magnitud real de los cambios de las 
variables clínicas de acuerdo a la pérdida de sangre 
del paciente24. A pesar de contar con evidencia 
científica que sustenta la utilidad de los signos vitales, 
específicamente sus tendencias o modificaciones 
durante el manejo del paciente25,26, para decidir la 
realización de procedimientos salvadores de vida27,28 y 
predecir mortalidad29, la mayoría de las publicaciones 
hoy en día establecen que existe una clara limitación 
de los signos vitales tradicionales cuando se utilizan 
de forma independiente para la detección temprana 
de la hemorragia y la evaluación del compromiso 
fisiológico que esta genera30,32, siendo más evidente 
esta aseveración en poblaciones especiales como 
los pacientes geriátricos33,35. El índice de shock ha 
resultado ser una solución acertada a los problemas 
de precisión del uso independiente de los signos 
vitales28,36,38, sobre todo en entornos austeros, con 
pocos recursos, sin embargo, la medición del lactato 
y el déficit de base han demostrado superioridad en 
la determinación de la severidad del estado de shock 
del paciente politraumatizado30,39,40. A pesar de que la 
integración de la información clínica y los parámetros 
de gasometría sanguínea antes mencionados ofrecen 
la mejor información posible para interpretar más 
apropiadamente el estado de la fisiología del paciente, 
es necesario acotar que no se ha demostrado de forma 
consistente una relación directa entre el valor de los 
signos vitales de forma aislada y el valor del lactato y 
el déficit de base, y mucho menos permite predecir 
con seguridad los requerimientos transfusionales o 
quirúrgicos de los pacientes. El lactato y el déficit de 
base permiten la identificación temprana del estado de 
hipoperfusión cuando el paciente aún no manifiesta 
signos evidentes de compromiso hemodinámico 
o alteración explícita de los signos vitales (shock 
oculto), por lo tanto, son marcadores que evalúan la 
fisiopatología asociada al shock y tienen importante 
valor diagnóstico y pronóstico durante la valoración 
inicial del paciente politraumatizado41.

Recomendación N°5: dentro de la valoración clínica 
del paciente en shock, tanto en la aproximación inicial 
como durante la reevaluación de la reanimación, los 
parámetros fundamentales a tomar en cuenta y que 
ofrecen la mayor información posible de la severidad 
del paciente son 1) la presencia y características del 
pulso radial, 2) oximetría de pulso, 3) temperatura 
ótica (preferentemente).  

Comentario: A pesar de la poca precisión de 
los signos vitales dentro de la valoración inicial 
para determinar precozmente la severidad del 
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paciente politraumatizado en shock24,42-45, su 
utilidad es incuestionable, principalmente en 
entornos de recursos limitados y en el ambiente 
prehospitalario26,27,29,46-49. Dentro de la evaluación 
clínica del estado de shock, es posible combinar 
varios parámetros, lo cual ha conducido a la 
elaboración de escalas predictivas no solo para 
el triage de estos pacientes, sino para justificar la 
activación de estrategias específicas de atención, 
como el protocolo de transfusión masiva o la cirugía 
de control de daños50-53. Desde el punto de vista 
práctico, en entornos específicos donde se identifique 
una limitación en la disponibilidad de tecnología 
para una monitorización completa y de personal 
especializado o altamente capacitado en la atención 
de este tipo de pacientes, como pudiera ocurrir en 
algunas unidades de atención prehospitalaria y en 
centros de salud de baja capacidad resolutiva, la 
interpretación meticulosa de variables simples como 
la presencia y las características del pulso radial, la 
oximetría de pulso y la temperatura ótica, así como 
la integración de los hallazgos de su evaluación, 
pueden sugerir el diagnóstico de shock y ofrecerle 
una idea aproximada de su severidad al profesional 
encargado, de manera de permitirle gestionar los 
recursos de forma eficiente para ejecutar maniobras 
oportunas de reanimación inicial en caso identifique 
alguna anormalidad hasta lograr la derivación 
oportuna del paciente para su resolución definitiva. 
No se excluye el uso de estos parámetros básicos en 
centros de mayor capacidad logística ya que dan un 
panorama inicial bastante rápido del paciente, sin 
necesidad de realizar procedimientos que ameriten 
mayor entrenamiento como la medición de la 
presión arterial de forma manual. El pulso se altera 
tempranamente en shock hipovolémico, es de fácil 
medición, requiriendo mínimo entrenamiento, y 
su ausencia se asocia cercanamente a alteraciones 
importantes de la presión de perfusión tisular54. La 
oximetría de pulso tiene diversas utilidades, así como 
limitaciones55,56. El estado de shock es propiamente 
un factor que afecta negativamente la precisión de 
la lectura de la saturación periférica de oxígeno, sin 
embargo, este hecho per se, una vez descartados otros 
factores que alteren la medición, debe relacionarse 
inmediatamente con una depleción importante 
del volumen intravascular con el consiguiente 
compromiso de la capacidad de transporte de 
oxígeno a los tejidos. La temperatura es poco tomada 
en cuenta durante la valoración clínica inicial, aun 
cuando es un parámetro clave en la determinación de 
la evolución del paciente politraumatizado grave55,57. 
A pesar de que las mediciones de temperatura 
centrales son ideales, la practicidad y disponibilidad 
de las técnicas de medición de la temperatura ótica 
la convierten en una alternativa a considerar en lugar 

de la medición de la temperatura axilar de forma 
convencional o a través de sensores de piel que 
se conectan a los monitores multiparámetros, con 
una precisión aceptable para la identificación de la 
hipotermia58.
 
Recomendación N°6: los protocolos de reanimación 
pueden variar según las circunstancias temporales 
y materiales (recursos) y el nivel de atención 
del paciente. Es admisible que el protocolo de 
reanimación en el ámbito prehospitalario tenga 
variaciones respecto al intrahospitalario, siempre 
y cuando se cumpla el objetivo final que es el 
mantenimiento de una adecuada perfusión tisular. 
Estas diferencias pueden encontrarse en aspectos 
como el volumen de líquidos infundidos y las metas 
fisiológicas (valor de signos vitales).

Comentario: una vez establecido el diagnóstico 
de shock, la prioridad dentro del manejo del 
politraumatizado es controlar los focos accesibles 
de hemorragia lo más pronto posible e iniciar la 
reanimación con fluidos de forma juiciosa para 
mantener una presión de perfusión tisular aceptable 
hasta el manejo definitivo del paciente. Existe una 
gran cantidad de evidencia publicada en relación a 
diferentes estrategias de reanimación, sin embargo, 
este tema sigue siendo desafiante, controversial y 
carente de consenso59-61. Hasta la fecha, no existe una 
guía de reanimación del paciente politraumatizado 
que esté enfocada en la realidad nacional, lo cual 
restringe las posibilidades de utilizar únicamente 
aquellos protocolos aprendidos de la experiencia 
de grupos de otras latitudes. En este contexto, es 
necesario analizar la disparidad entre las estrategias 
de reanimación intrahospitalaria y la prehospitalaria 
en la práctica local y la repercusión de estas diferencias 
en el pronóstico del paciente politraumatizado. Dos 
de las principales diferencias que existen son el tipo 
de fluido utilizado en cada escenario y las metas 
fisiológicas que regulan la reanimación. La evidencia 
reciente avala que la reanimación hospitalaria debe 
basarse en la administración restringida de cristaloides 
en bolos, el uso temprano de hemoderivados o sangre 
total y la guía del proceso de reanimación mediante 
los principios de la hipotensión permisiva siempre 
que los recursos de monitorización y capacitación del 
personal estén disponibles de forma extensiva60-65. La 
mayor diferencia con otros sistemas internacionales 
se observa en el entorno prehospitalario. El Perú no 
cuenta con un sistema de atención prehospitalaria 
ampliamente desarrollado y presenta limitaciones 
tecnológicas identificadas. El papel del profesional 
prehospitalario en el campo de la reanimación se 
simplifica de forma considerable, restringiendo 
su campo de acción por falta de recursos y por 
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la existencia de protocolos rudimentarios que es 
necesario revisar periódicamente en una sesión 
multidisciplinaria y que se distinguen claramente de 
los existentes en otros países66-70. Un ejemplo es la 
restricción en la administración de algunos fármacos 
y de hemoderivados, así como la disponibilidad 
limitada de recursos (p.ej. ecografía, equipos de 
monitorización, etc.)71-73, lo cual impide aplicar 
medidas en el sitio del evento que pudieran afectar 
positivamente la evolución del paciente. Teniendo 
esto en cuenta, las recomendaciones más acertadas 
serían: 1) evitar demorar el traslado a un centro 
de capacidad resolutiva demostrada por intentar 
garantizar un acceso venoso, aunque este debe 
intentarse, 2) administrar bolos de solución fisiológica 
en función de la presencia o ausencia de pulso radial 
como elemento inicial siempre y cuando el tiempo 
de transporte sea largo, 3) diferir la reanimación 
con fluidos cuando el tiempo de transporte al 
lugar de atención definitivo sea corto y así evitar el 
desprendimiento de los coágulos formados en el 
sitio anatómico de la hemorragia y la coagulopatía 
dilucional, 4) recurrir a la hipotensión permisiva 
en ausencia de traumatismo craneoencefálico 
y garantizando condiciones de monitorización 
aceptables, 5) la solución inicial a utilizar es el 
cloruro de sodio al 0,9% o el Ringer Lactato, 6) el rol 
de la poligelina en comparación a los cristaloides 
en el contexto prehospitalario aún no está claro, 
sin embargo algunos estudios ofrecen resultados 
prometedores que justificarían su uso en volúmenes 
menores con la misma efectividad61. Finalmente es 
pertinente mencionar que es admisible que existan 
diferencias y adaptaciones en los protocolos de 
acuerdo a las características de cada tipo de entorno 
de atención, aunque el norte debe ser la unificación 
e integración tanto de las estrategias disponibles 
como de los criterios para seleccionar una u otra, los 
cuales deben basarse en un ambiente de consenso 
profesional de las áreas implicadas en la atención 
del paciente politraumatizado y la elaboración de 
protocolos de investigación clínica.  

Recomendación N°7: la reanimación del paciente 
politraumatizado debe basarse en la reposición de 
volumen con sangre y sus derivados (concentrados 
globulares, plasma fresco congelado, plaquetas), para 
lo cual debe instruirse a los bancos de sangre de los 
distintos centros de salud sobre la implementación de 
protocolos de transfusión masiva (PTM) y reanimación 
hemostática, limitando a su vez el uso de cristaloides 
en las salas de emergencia y de operaciones lo 
más posible. Esta estrategia debe ser liderada por 
el personal médico que dirija habitualmente la 
atención del paciente politraumatizado y tenga más 
experiencia al respecto en el centro. 

Comentario: El manejo del paciente politraumatizado 
con shock hemorrágico puede requerir la transfusión 
de grandes cantidades de sangre completa o de sus 
componentes por separado para lograr un control 
de la hemorragia y una reanimación más efectiva y 
así evitar las complicaciones asociadas a la infusión 
enérgica de cristaloides durante el manejo inicial. 
El término “transfusión masiva” tiene diversas 
acepciones y debe distinguirse del concepto de PTM74-

76. El concepto de transfusión masiva se limita a una 
situación en la que el paciente es politransfundido, 
habitualmente con más de 10 unidades en 24 horas, 
no sólo en el contexto de un traumatismo grave, sino 
también en otras situaciones de origen no traumático 
como hemorragias digestivas u obstétricas severas. 
Cabe destacar que las definiciones más apropiadas 
son las que consideran flujos de tiempo dinámicos 
y cortos en lugar de un tiempo límite estático y 
largo como este último76. Esto afecta la selección 
de pacientes para los estudios clínicos y puede 
ser fuente de sesgo. Los PTM forman parte de las 
estrategias de control de daños resucitativo, siendo 
la reanimación hemostática uno de sus basamentos 
principales, unido a la hipotensión permisiva y la 
cirugía de control de daños. El término se refiere al 
uso de sangre completa o sus componentes para 
evitar o disminuir los efectos de la triada mortal 
de acidosis, coagulopatía e hipotermia en trauma, 
al mismo tiempo que se mantiene un volumen 
intravascular circulante suficiente para perfundir 
órganos vitales. Los PTM implican la transfusión 
rápida y balanceada de grandes cantidades de 
hemoderivados (habitualmente entre 4 a 6 o más), en 
proporciones definidas (usualmente en una relación 
plasma-plaquetas-concentrado globular de 1:1:1 
o 1:1:2), combinada con el uso temprano de ácido 
tranexámico12,76-79, y que debe ser ajustada en función 
a objetivos, basándose en parámetros objetivos de 
laboratorio, una vez la hemorragia ceda80,81. Los PTM 
reúnen un conglomerado de pautas que dirigen los 
procesos y la logística que deben desarrollarse entre 
los profesionales de la salud que atienden al paciente, 
el banco de sangre y el laboratorio de la institución, 
de manera de que se asegure el uso juicioso de la 
sangre y sus componentes. Estos protocolos deben 
existir en todo centro de salud que reciba pacientes 
politraumatizados y deben guiar la reanimación en 
el área de emergencia y otras áreas críticas en dichos 
escenarios, teniendo en consideración que, pesar 
de sus beneficios, se registra una tasa considerable 
de complicaciones que deben ser monitorizadas y 
tratadas a tiempo76. 

Recomendación N°8: en los casos en los que no se 
disponga de unidades de sangre y sus derivados 
de forma inmediata, los protocolos de reanimación 
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deberán iniciar con la administración controlada de un 
volumen limitado de cristaloides en bolos, siguiendo 
el concepto de la hipotensión permisiva, evaluando 
la respuesta del paciente a los líquidos infundidos a 
través de la variación de la presión arterial sistólica 
(PAS) o media (PAM) en todo momento.   

Comentario: A la luz de la evidencia científica más 
reciente, la estrategia de reanimación más apropiada 
en el contexto del shock hemorrágico, corresponde 
a la restitución de las pérdidas hemáticas con sangre 
completa o, en su defecto, con sus derivados en 
proporciones que se asemejan a la composición 
real76,82,83 En circunstancias en las cuales no haya 
disponibilidad de este recurso de forma inmediata, 
las dos alternativas principales a tener en cuenta para 
recuperar el volumen intravascular perdido con el 
menor riesgo de incurrir en la coagulopatía dilucional 
y el desprendimiento de los coágulos inestables o 
blandos son el diferimiento de la reanimación hasta 
lograr el control de la hemorragia y la hipotensión 
permisiva61. A pesar de la falta de consenso sobre 
el tipo, volumen, tasa de infusión de los cristaloides 
a utilizar, la idea principal radica en el uso racional 
de las soluciones durante la reanimación del 
paciente politraumatizado en shock hemorrágico. El 
concepto de hipotensión permisiva, también llamada 
reanimación hipotensiva, es fundamental sobre todo 
en el manejo inicial del shock hemorrágico e implica 
el uso limitado de fluidos para mantener valores 
de presión arterial menores a los normales hasta 
que se logre el control quirúrgico de la fuente de 
sangrado84. Las pautas que describen este manejo no 
establecen un valor específico y estricto de presión 
arterial sistólica (PAS) o media (PAM), sino que más 
bien sugieren que debe mantenerse la PAS en un 
rango entre 70 - 90 mmHg (o, de forma similar, la 
PAM alrededor de los 50 – 70 mmHg) en pacientes 
sin traumatismo craneoencefálico agregado 
(por ejemplo, traumatismos toracoabdominales 
penetrantes por arma blanca o de fuego, fracturas 
pélvicas)61, 85-88. En los pacientes con traumatismo 
craneoencefálico y/o vértebro-medular agregado, el 
rango sugerido cambia, siendo necesario mantener 
la PAS entre 100 – 110 mmHg o una PAM ≥ 80 mmHg 
de acuerdo al rango etario para garantizar una 
adecuada presión de perfusión cerebral. Mediante 
esta estrategia se previenen las complicaciones 
asociadas a la reanimación agresiva que clásicamente 
se observan en las emergencias hoy en día, de las 
cuales la principal es la exacerbación de la acidosis, la 
coagulopatía y la hipotermia89,90. Diversos estudios se 
han publicado hasta la fecha demostrando beneficios 
significativos de la hipotensión permisiva, tales como 
la reducción del requerimiento de transfusión de 
hemoderivados, la disminución de la incidencia del 

síndrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA) 
y de falla multiorgánica (FMO) en los pacientes con 
trauma severo aunque puede provocar falla renal 
aguda con poca repercusión clínica en la evolución 
del paciente politraumatizado con shock91.

Recomendación N°9: la hipotensión permisiva 
debe utilizarse en centros hospitalarios en los cuales 
se disponga de recursos para la monitorización 
adecuada de los signos vitales del paciente y donde 
haya acceso oportuno a sala de operaciones. Se 
trata de una estrategia delicada que admite errores 
terapéuticos frecuentes que se traducen en una 
mayor hipoperfusión tisular. Debe existir una 
mayor difusión de este concepto en los procesos de 
formación del personal de la salud involucrado en la 
atención del paciente politraumatizado. Debe existir 
una mayor difusión de este concepto en los procesos 
de formación del personal de la salud involucrado 
en la atención del paciente politraumatizado, en el 
marco de una cultura de prestación de servicios sin 
demoras, en la que existe un engranaje adecuado 
de los componentes del sistema de salud tanto de 
atención primaria como definitiva y de referencias.

Comentario: la hipotensión permisiva puede 
utilizarse en múltiples escenarios de shock 
hemorrágico. Su utilidad es mayor durante el manejo 
inicial de pacientes hemodinámicamente inestables, 
que sufren traumatismos principalmente de origen 
penetrante, para lograr estabilizarlos rápidamente 
antes de la realización de otros procedimientos 
necesarios para localizar la fuente del sangrado o 
para controlarlo. Una vez controlada la hemorragia, 
debe suspenderse y modificarse por otra estrategia 
más completa de reanimación hemostática. A 
pesar de la evidencia a su favor, no está exenta 
de complicaciones y es necesaria una evaluación 
profunda de la causa y la evolución del cuadro 
clínico, así como una revisión de los antecedentes del 
paciente antes de seleccionarla, evitando mayores 
riesgos. Particular cuidado se debe tener con aquellos 
pacientes que sufren de hipertensión arterial crónica 
y problemas cardiovasculares, trastornos frecuentes 
en pacientes geriátricos y obesos92,93. La limitación 
principal hasta la fecha radica en su uso en pacientes 
con traumatismo craneoencefálico, aunque datos 
controversiales se han recopilado en este tema, sin 
embargo, la recomendación se mantiene en evitar su 
uso en este tipo de situaciones clínicas, sobre todo 
cuando se identifican traumatismos de más de un 
órgano o sistema, coexistiendo con un traumatismo 
craneoencefálico y/o vértebro-medular94-99. A 
pesar de tener evidencia que sustenta su uso en 
casos de trauma cerrado, la precisión con la cual 
se deben manejar los rangos de PAS o PAM debe 
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ser mayor en estos casos, ya que esta estrategia de 
reanimación puede derivar en peores desenlaces y 
mayor mortalidad debido a una mayor hipoperfusión 
tisular, sin embargo, la información disponible no es 
suficiente para sustentar esta afirmación100,101. Es por 
esto que se requiere de una adecuada preparación 
y verificación tanto de los ambientes de atención, 
como de los equipos de monitorización a utilizar y 
de una capacitación extensiva sobre estos conceptos 
a todo el personal, tanto de emergencia como del 
centro quirúrgico, que participe del manejo del 
paciente politraumatizado (cirujanos generales, 
anestesiólogos, médicos intensivistas, personal de 
enfermería, etc.), asegurando así un flujo dinámico y 
fluido durante la atención del paciente que prevenga 
la pérdida de tiempo y garantice la resolución de los 
problemas que puedan suscitarse de forma efectiva y 
rápida. Una coordinación y comunicación apropiada 
debe existir dentro del equipo de salud de manera de 
poder identificar cualquier variable que pueda alterar 
el protocolo. Es necesario construir experiencia local 
en este tipo de manejo y difundir el concepto entre 
los diferentes equipos de emergencia.

Recomendación N°10: el Focused Assessment with 
Sonography for Trauma (FAST) debe ser considerado 
como una estrategia de valoración primaria del 
paciente politraumatizado siempre que cumpla con 
los criterios para su realización. Es necesario fomentar 
la disponibilidad del equipo de ecosonografía en 
las salas de urgencia y emergencia, así como el 
entrenamiento del médico general, médicos de 
urgencias y emergencias y, sobretodo, del cirujano en 
esta herramienta diagnóstica.

Comentario: el FAST es una herramienta 
diagnóstica invaluable durante el manejo inicial 
del politraumatizado. Se considera un ejemplo 
de ecografía “point of care”, cuyo objetivo es la 
identificación de líquido libre intraabdominal en el 
contexto de un traumatismo, el cual representa sangre 
hasta demostrar lo contrario102. Los reportes sobre 
el uso de la ecografía en pacientes con trauma se 
remontan a la década de los 70 en Europa103,104, pero no 
es sino hasta los años 90 que se acuña propiamente el 
acrónimo “FAST” con los estudios de Rozycki et al105,106, 
siendo incorporado a los algoritmos de manejo inicial 
del trauma en Estados Unidos107. La forma correcta 
de referirse a esta técnica es únicamente utilizando 
el acrónimo “FAST”, evitando añadir el prefijo “eco” 
al inicio de la expresión, ya que la letra “S” se refiere 
justamente al uso de la ecografía (“Sonography” = 
ecografía) como medio diagnóstico, por lo tanto, 
caeríamos en redundancia al utilizar la expresión “eco 
FAST”. Uno de los aspectos más relevantes sobre el FAST 
es que puede ser ejecutado por el personal que recibe 

a este tipo de pacientes (médicos de emergencias, 
cirujanos, incluso personal prehospitalario) en el sitio 
donde transcurre la atención inicial, siempre y cuando 
se encuentre debidamente entrenado, pudiéndose 
alcanzar una alta precisión diagnóstica108. Se 
considera una extensión del examen físico realizado 
durante la valoración primaria, con una versatilidad y 
utilidad indudables, capaz de influir directamente en 
la toma de decisiones109,110. Es por esto que es de gran 
importancia fomentar la educación y capacitación 
continua de los cirujanos y demás personal de atención 
de emergencias en la correcta realización de la técnica 
e interpretación del FAST y del FAST extendido al 
tórax (EFAST). Actualmente, el entrenamiento en 
FAST se considera una habilidad médica fundamental, 
enseñado rutinariamente en diversas escuelas de 
medicina por su poca complejidad para aprenderse 
y enseñarse111-114, sin embargo, existe una falta de 
consenso internacional en cuanto a las características 
que debe tener un currículo de entrenamiento 
adecuado, volviendo el desarrollo de competencias en 
esta materia un reto115. Se recomienda la incorporación 
de un programa de enseñanza en FAST en todos los 
postgrados quirúrgicos y de emergencias, en el que se 
desarrolle un sistema de mentoría y supervisión previo 
asesoramiento teórico sobre los aspectos técnicos de 
esta estrategia, de forma de alcanzar una adecuada 
curva de aprendizaje que garantice lograr evaluaciones 
de calidad con alta precisión diagnóstica. A pesar de la 
variabilidad de marcos de referencia, se estima lograr 
lo anteriormente planteado a través de la realización 
de un mínimo de 50 exploraciones evaluadas por un 
experto en pacientes reales, complementadas con el 
uso de simuladores clínicos108,116.   
 
Recomendación N°11: el objetivo primario 
del personal médico encargado del paciente 
politraumatizado es consolidar la sistematización de 
la atención y aplicar las secuencias aprendidas en su 
práctica diaria, valiéndose de los recursos educativos 
necesarios como los cursos basados en escenarios 
simulados.

Comentario: uno de los principales problemas de 
los países de medianos y bajos ingresos es la falta 
de protocolización de la atención del paciente 
politraumatizado, realidad de la cual no escapan 
las emergencias de nuestro país, en algunos casos 
por limitaciones logísticas o financieras117. A pesar 
de la difusión local de los conceptos y contenidos 
del ATLS como estrategia educativa principal que 
guía el manejo inicial del trauma118, la calidad real 
de la atención depende mayoritariamente de cada 
proveedor de servicios de salud y del entorno en 
el cual se desempeña119. Es por esto que la teoría 
fundamental sobre la atención del trauma plasmada 
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en estos manuales, debe ser analizada por los 
diferentes servicios vinculados a la atención del 
politraumatizado, actualizada continuamente y 
complementada con las experiencias y datos propios 
de la institución o del servicio, permitiéndole al equipo 
de salud formular protocolos y/o consensos que 
permitan sistematizar los procedimientos a realizar 
desde que el paciente que resulta víctima de trauma 
hasta que ingresa al área de emergencia. Esta conducta 
ha demostrado mejorar el cuidado del paciente de 
trauma, generando beneficios significativos, como 
la reducción del tiempo de atención, del tiempo de 
hospitalización, de la incidencia de complicaciones 
y de la mortalidad global117,119. Concebida como una 
iniciativa de mejoramiento de la calidad de la atención 
del trauma, la elaboración y ejecución de protocolos 
de trauma estandarizados requiere compromiso, 
perseverancia y una participación coordinada del 
equipo multidisciplinario involucrado, así como 
también del personal administrativo, buscando así 
asegurar su amplia difusión y cumplimiento por parte 
de todos los profesionales de la salud adscritos a los 
servicios de emergencias y del área quirúrgica. No 
requiere contar con un sistema de trauma maduro 
o consolidado, sino por el contrario representa la 
piedra angular para el inicio de su construcción120. 
Múltiples estudios demuestran los beneficios de las 
intervenciones protocolizadas y sistemáticamente 
realizadas durante la atención del paciente 
politraumatizado121-123, las cuales se centran en lograr el 
acortamiento del tiempo para la acción, la integración 
y adecuada comunicación del equipo de trauma y la 
capacitación continua en conceptos y habilidades 
críticas. En este ultimo aspecto, el entrenamiento 

continuo juega un rol fundamental, teniendo como 
objetivos principales, incrementar el conocimiento 
de los profesionales acerca del trauma, mejorar las 
actitudes que adoptan para enfrentarlo y cambiar 
las conductas menos idóneas, brindando suficientes 
herramientas para lograr una interacción eficiente 
y satisfactoria con el paciente politraumatizado. En 
este campo, la simulación ofrece una oportunidad 
de incrementar la exposición de los profesionales de 
nuestro sistema de salud a situaciones controladas 
que desarrollan habilidades de pensamiento crítico 
que al final permitirán optimizar el establecimiento 
de prioridades del paciente y reducir el riesgo de 
incidencia de eventos adversos, incrementando la 
seguridad del paciente124,126.

Conclusión: el manejo inicial del paciente 
politraumatizado es fundamental para dirigir su 
atención por el camino correcto. La determinación 
oportuna de las prioridades del paciente lesionado, 
el inicio temprano de medidas acertadas y juiciosas 
de reanimación, enfocadas en parámetros clínicos 
y complementarios (laboratorios e imágenes), 
realizados de forma protocolizada y razonada por un 
personal de emergencias adecuadamente entrenado 
y una comunicación efectiva de todos los miembros 
del equipo involucrados en la atención son los pilares 
de una estrategia de abordaje dinámico y completo 
que permitirá mejorar la sobreviva del paciente. 
Mucho trabajo e investigación son necesarios aún 
para conocer nuestras limitaciones y para lograr 
uniformizar los criterios y estrategias, de manera de 
poder aspirar en un futuro a conducir a nuestro país 
hacia un sistema de trauma nacional.  
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Los artículos y la autorización para su publicación así 
como la cesión de derechos de autor a la SCGP. Se 
remiten a la SCGP., en original y dos copias; escritos en 
computadora a espacio y medio y tamaño de la fuente 
12 puntos (inclusive las referencias). Los artículos 
podrán remitirse, también, vía correo electrónico 
al editor. Los manuscritos deben adecuarse a 
los Requerimientos Uniformes para el Envío de 
Manuscritos a Revistas Biomédicas desarrollados 
por el Comité Internacional de Editores de Revistas 
Médicas (N. Engl. J. Med .1997; 336: 309-315).

Los artículos originales deberán contener los 
siguientes rubros: introducción, material y métodos, 
resultados y discusión. Los artículos de revisión: 
introducción, desarrollo del tema y conclusiones. Los 
casos clínicos: introducción, presentación del caso 
y discusión. Todos los artículos deberán tener una 
página inicial, resumen y referencias bibliográficas. Su 
extensión máxima será de 10 páginas para revisiones, 
08 para trabajos originales, 05 para casos clínicos, 3 
para comunicaciones breves y 2 para notas o cartas 
al editor. La página inicial, separable del resto y no 
numerada deberá contener: a) El título del artículo: 
debe ser breve y dar una idea exacta del contenido 
del trabajo. b) El nombre de los autores (nombre, 
primer y segundo apellido), el título profesional o 
grado académico y el lugar de trabajo de cada uno 
de ellos. c) El resumen de no más de 150 palabras. d) 
El o los establecimientos o departamento donde se 
realizó el trabajo, y los agradecimientos y fuente de 
financiamiento, si la hubo.

Las tablas, figuras y cuadros deben presentarse 
en hojas separadas del texto, indicando en éste, 
la posición aproximada que les corresponde. Las 
ilustraciones se clasificarán como figuras y se enviarán 
en la forma de copias fotográficas o diapositivas en 
blanco y negro o color, preferentemente de 12 a 17 
cms. de tamaño (sin exceder 20 x 24 cms). Los dibujos y 
gráficos deberán ser de buena calidad profesional. Las 
leyendas correspondientes a las figuras se presentarán 
en una hoja separada y deberán permitir comprender 
las figuras sin necesidad de recurrir al texto. En el dorso 
de cada ilustración se debe anotar, con lápiz carbón o 
papel adhesivo fácil de retirar, el número de la figura, 
una flecha que indique su orientación y el apellido del 
primer autor. Los cuadros o tablas, se enviarán en una 
hoja separada, debidamente numerada en el orden de 
aparición del texto, en el cual se señalará su ubicación. 
De enviarse el trabajo por vía electrónica las fotos 

REGLAMENTO DE PUBLICACIONES
Consultar Estilo Vancouver

deberán estar en formato jpg. El envío del manuscrito 
implica que éste es un trabajo aún no publicado, 
excepto en forma de resumen, y que no será enviado 
simultáneamente a ninguna otra revista. No genera 
ningún derecho en relación al mismo. Los manuscritos 
aceptados serán propiedad de la SCGP. Podrán ser 
publicados mencionando la fuente y con autorización 
de la SCGP. Los manuscritos originales recibidos no 
serán devueltos.

El Comité Editorial evaluará los artículos y decidirá sobre 
la conveniencia de su publicación. En algunos casos 
podrá aceptarlo con algunas modificaciones o sugerir la 
forma más adecuada para una presentación nueva.

El nombre del autor (es) ,en máximo de seis ; título 
profesional y posición actual se deberán escribir en la 
primera página junto con el título del artículo, seguido 
por los coautores, en orden de importancia, en número 
máximo de seis.

El título debe ser corto, específico, claro y hacer 
referencia al trabajo o hallazgos presentados. Cada 
artículo tendrá un resumen donde se describan la 
metodología y los hallazgos más importantes; irá al 
comienzo del artículo y hace innecesario otro extracto 
dentro del texto. Además, este resumen debe estar 
en inglés (abstract). También, debe llevar máximo 4 
palabras clave en español y en inglés.

Todas las referencias se enumeran consecutivamente 
de acuerdo con el orden en que aparezcan en el texto. 
Para las citas de las revistas se incluirá en su orden: 
apellido e iniciales del nombre del autor (es); si son 6 
ó menos se citan todos; si son más de 6, se mencionan 
los 3 primeros y después la abreviatura et al.; título 
del artículo, nombre de la revista (destacado) y según 
las abreviaturas aceptadas por el Índex Medicus 
(consultar), año de publicación, volumen (destacado) 
y número de la primera y última páginas del trabajo 
consultado.

Los cuadros, las gráficas y las fotografías deben 
ser originales del autor (es). Si son modificaciones 
o reproducciones de otro artículo, es necesario 
acompañar el permiso del editor correspondiente.

La Revista “Cirujano” y la SCGP no se responsabilizan 
por ningún acto directa o indirectamente relacionado 
con la publicación y difusión de los artículos remitidos 
y/ o publicado.
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Cirujano es la Revista de la Sociedad de Cirujanos Generales del Perú, a la que se puede contribuir de diferentes 
formas: Trabajos de investigación y artículos originales. Que incluye investigaciones y trabajos inéditos de interés 
para los Cirujanos generales. La presentación deberá seguir las normas de la literatura médica científica mundíal 
según el Estilo Vancouver del Comité Internacional de Editores de revistas médicas.

Revisión de temas. Se realizan por invitación del Comité Editorial e Incluyen diferentes temas de interés en 
Cirugía General, Reportes Clínicos, casos con relevancia clínica o quirúrgica que ameriten su publicación.

Comunicaciones breves. Son notas cortas sobre un tema quirúrgico en particular o comentario de algún 
problema reciente. La bibliografía se debe limitar a un máximo de 10 citas.

Revistas de Revistas, Son artículos de excepcional interés aparecidos en otras revistas. Siempre se mencionará 
que son una publicación previa, y se incluirá el permiso del editor respectivo.

Las contribuciones se deben dirigir a la SCGP.

Los artículos que aparezcan en la revista son de exclusiva responsabilidad del autor (es) y no necesariamente 
reflejan el pensamiento del Comité Editorial ni de la SCGP. La Revista se reserva el derecho de publicar los artículos 
que lleguen al Comité Editorial. Los derechos de reproducción pertenecerán a la SCGP. Se puede reproducir 
los artículos publicados, previa autorización de la SCGP, realizando, en todos los casos, mención expresa de la 
fuente.

INFORMACIÓN PARA LOS 
CONTRIBUYENTES
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